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ЛЕКЦІЯ:  ЛІМФАДЕНІТ ОБЛИЧЧЯ І ШИЇ У ДОРОСЛИХ І ДІТЕЙ. КЛАСИФІКАЦІЯ. ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛІНІКА, ЛІКУВАННЯ. АДЕНОФЛЕГМОНИ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ОБЛАСТІ. ФУРУНКУЛИ І КАРБУНКУЛИ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ОБЛАСТІ, КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ -  2 години 

1. Актуальність теми. Обгрунтування теми.
За останні роки значно збільшилася кількість хворих з лімфаденітами, особливо це збільшення відмічається в дитячому віці.  Досить часто причину вияву лімфаденіта буває дуже непросто виявити. Збільшення лімфовузлів  відмічається при захворюваннях крові, злоякісних пухлинах, а також при хронічних специфічних запальних процесах. Тому уміння диференціювати лімфаденіт по причинах його виникнення дає можливість проведення адекватного лікування.

2. Мета лекції:
· навчальна  -  викласти анатомію, топографію лімфатичного апарату щелепно-лицевої області і шиї, основні причини розвитку лімфаденітів і аденофлегмон, класифікацію аденофлегмон. Класифікацію аденофлегмон, їх клінічні вияви, методи діагностики і лікування.
· Виховні  - збільшення лімфатичних вузлів спостерігається при захворюваннях крові, злоякісних новоутвореннях, хронічних специфічних запальних процесах вимагає від студента і лікаря  дотримання деонтологічних принципів при обстеженні цієї групи хворих.

3. План і організаційна структура лекції

	Основні етапи лекції і їх зміст
	Цілі в рівнях абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

(в хвил.)

	Підготовчий етап
	
	
	

	1. Визначення навчальних цілей
	           1
	
	         2

	2. Забезпечення  позитивної мотивації
	           1
	
	         2

	Основний етап
	
	
	

	3. Виклад лекційного матеріалу. План:
	
	Схеми, таблиці, кінофільм
	

	1)Лімфаденіти в структурі захворювань
	            1
	
	          5

	2)Значення лімфатичного апарату
	            П
	
	          5

	3)Анатомія лімфатичного апарату
	            П
	
	          5

	4)Основні збудники
	            П
	
	          5

	5)Класифікація 
	            Ш
	
	          5

	6)Клінічні вияви гострого гнійного лімфаденіта 
	            Ш
	
	          5

	7)Клінічні вияви гострого серозного лімфаденіта 
	            Ш
	
	          10

	8)Аденофлегмони
	            Ш
	
	          5

	9)Клінічні вияви хронічного продуктивного і абсцедуючого лімфаденіта
	            Ш
	
	          5

	10)Хронічні специфічні лімфаденіти
	           Ш
	
	          5

	11)Диференційна діагностика лімфаденітів
	           Ш
	
	          5

	12)Основні принципи лікування лімфаденітів
	           Ш
	
	          10

	Заключний етап
	
	
	          

	4. Резюме лекції, загальні висновки
	
	
	           2

	5. Відповіді лектора на можливі питання
	
	
	           1

	6. Завдання для самопідготовки студента
	
	Список літератури, питання, завдання
	          


4. Зміст лекційного матеріалу
· структурно-логічна схема змісту теми

· текст лекції.
     Лімфаденіт - запалення лімфатичного вузла - відноситься до числа  поширених патологічних процесів щелепно-лицевої локалізації. Велика частина хворих з гострими лімфаденітами в стадії серозного запалення лікується амбулаторно. Що стосується хворих з гнійними лімфаденітами і аденофлегмонами,  то вони складають до 24% хворих, що госпіталізуються в спеціалізовані стоматологічні стаціонари з приводу запальних захворювань щелепно-лицевої області і шиї. Та роль, яку грають лімфатичні вузли в підтримці гомеостаза, формуванні імунітету, пояснюють причину частого ураження їх. Як відомо,  в регіонарних лімфатичних вузлах фільтрується лімфа, що відтікає від тканин відповідного регіону. При цьому в лімфатичних  вузлах відбувається затримка бактерій, токсинів, чужородних білків і продуктів тканинного розпаду.

           Встановлено, що при перфузії взвесі гемолітичного стафілокока 99% мікробних тіл затримується в лімфатичному вузлі. Це пов'язано, насамперед,  з включенням біологічних механізмів фіксації. Мікроби, що проникли в лімфатичний вузол, затримуються в ретикулоендотеліальних клітинах, що вистилають синуси лімфатичного вузла і зазнають фагоцитозу. Вірулентність інфекційного початку при цьому знижується. Якщо не відбувається повного знищення мікробів, вони, пристосовуючись до  умов існування, починають розмножуватися. Кількість їх може досягнути критичної маси, при якій відбувається «зав'язка» місцевого інфекційно-запального процесу.

           Антигени, поступаючі з струмом лімфи або що вивільняються при загибелі мікробів, що проникли в лімфатичний вузол, захоплюються макрофагами синусів мозкової речовини і фіксуються на дендритних клітках коркової речовини. Під їх впливом виникає проліферація плазматичних клітин, що безпосередньо беруть участь  в синтезі антитіл (О.В.Коновалов, 1974). Перші антитіла з'являються в лімфатичних вузлах, а потім їх виявляють і в крові.

          Крім специфічних антитіл, в лімфатичних вузлах  виробляються сироваткові білки і лімфоцити, що грають велику роль в формуванні гуморального і клітинного імунітету. Якщо дія цих чинників не забезпечує повного знищення мікрофлори, що проникла в лімфатичний вузол, в ньому формується інфекційне вогнище. По образному виразу J.Leightan (1967)  лімфатичний вузол   це «або згубна пастка, або оазис»  для мікробних кліток. «Оазисом» вони стають тоді, коли відбувається навіть тимчасове ослаблення імунітету, наприклад, внаслідок стресового впливу на організм  гострої бактерійної або вірусної інфекції, переохолодження, перегрівання, проникаючої радіації, мишечного  або емоційного  перенапруження, оскільки перераховані впливи супроводяться інволюцією лімфатичної тканини за рахунок лізису і гальмування  проліферації лімфоцитів. Саме тому, хворі гострим лімфаденітом або загостренням хронічного часто вказують, що захворювання починалося після переохолодження, що надмірного УФ  опромінення, гострої респіраторної інфекції, грипу і т.д.

                                  Схема еволюції лімфовузлів людини

              1. Ембріональна стадія характеризується накопиченням клітинних елементів (эндотелиальних, ретикулярних і лимфоцитарних)

               2. Період від народження дитини і до 3-4 років -  лімфоїдна стадія, відмічається осередкове скупчення з переважанням елементів лимфоцитарного ряду

               3. У період від 4 до 12 років відбувається  формування капсули і трабекул, тобто остаточне структурне формування  лімфатичних вузлів.

                      Анатомія лімфатичного апарату обличчя і шиї.

         Шийно-лицева лімфатична система складається з сплетіння лімфатичних капиляров, судин і вузлів. Лімфатичні вузли, розташовані в передніх і бічних частинах обличчя і в підщелепній областях, прийнято розділяти на три групи: на передню групу, представлену підпідборідковими вузлами; на середню групу, що охоплює вузли нижньощелепні, піднижньощелепні, підорбітальні і вузли поблизу щічного м'яза, а також задню групу, що утворюється вузлами навколовушної залози і вушними вузлами. До всіх вказаних вузлів приєднується ще численна група шийних лімфатичних вузлів.

               Підпідборідкові лімфатичні вузли  (nodi lymphatici subventalis) -                          -лежать в клітковині між передніми черевцями двочеревного м'яза, ментальним відділом нижньої щелепи і під”язичною кісткою. Судини, що їх приносять, йдуть від підборіддя, середній частини  і нижньої губи, від ясен і зубів нижньої різцевої області, від кінчика язика і середньої частини дна ротової порожнини. Виносячі судини закінчуються  в більшості випадків в піднижньощелепних вузлах, а часто з них в шийних вузлах.

              Підорбітальні  лімфатичні вузли (nodi lymphatici  infraorbitalis)                                    - розташовуються поодиноко між внутрішнім кутом ока, крилом носа і підорбітальним отвором.                

              Лімфатичні вузли щічного м'яза (nodi lymfatici bucinatorii) -                                      

- вони розміщуються в м'яких тканинах приблизно на 1 см. за кутом рота, інші знаходяться біля  стенонової протоки, в місці,  де вона проходить через щічний м'яз.

             Надчелюстние або нижнечелюстние лімфатичні вузли ( nodi  lymfatici supramandibularis) -  кількості 1-2 розташовані в клітковині на зовнішній поверхні  тіла нижньої щелепи і попереду від місць на прикріплення жувального м'яза.

              Поднижнечелюстние лімфатичні вузли  (nodi lymfatici  submandibularis) - -представляють групу у 6-10 вузлів, розташованих в клітковині подчелюстного трикутника, поза капсулою подчелюстной слинної залози. Вони діляться на 3 групи: переднє, середнє і заднє.

              Приносячі судини даних вузлів привозять лімфу з більшої частини обличчя ( носа, верхньої губи, половини нижньої губи, щок), з рота  ( верхніх, нижніх зубів  виключаючи різці), ясен, мова і дно ротової порожнини.

              Виносячі судини відводять лімфу в шийні вузли.

              Лімфатичні вузли околоушной залози  (nodi lymfatici  parotidei) -

в кількості 3-4 вони знаходяться як власне паренхиме залози   глибокі лімфатичні вузли околоушной залози  (nodi lymfatici parotidei) -так частково і на поверхні залози   поверхневі лімфатичні вузли околоушной залози  (nodi lymphatici parotidae suhtrfaciales).  У вузли впадають лімфатичні судини, що йдуть від повік, шкіри при корені носа, з власної околоушной слинної железии з передніх і нижніх вушних   залоз. Виносячі судини впадають в поверхневі і глибокі шийні лімфатичні вузли, а також в задні подчелюстние лімфатичні вузли.

             Вушні лімфатичні вузли (nodi lymphatici anricularis) --розташовані в області зовнішнього вуха. Їх розділяють на передні, нижні, задні вушні лімфатичні вузли.

            Вони збирають лімфу з вушної раковини, скроневої, лобової і щечной області, а також  з області, навколишньої сосцевидний паросток. Лімфа з них оттекает в лімфатичні судини околоушной залози,  а із задньої групи в глибокі і поверхневі шийні лімфатичні вузли.

             Шийні лімфатичні вузли розділяються на поверхневі і глибокі (nodi lymfatici cervicalis superfacialis et profundus).  Поверхневі  лімфатичні вузли розташовані в кутку між грудинно-ключично-сосковой м'язом і нижнім краєм нижньої щелепи, під поверхневої фасцией шиї. Приносячі судини йдуть до них безпосередньо з вушної області і посередньо   з вузлів околоушной залози і нижнечелюстних.

            Глибокі шийні лімфатичні вузли розташовуються в значній кількості по ходу   arteria carotis,  vena  jugularis interna.  Частина даних вузлів розташовується кпереди від кивательной м'яза, частина  позаду неї. Лімфа збирається у вузли з переважаючої частини голови і верхніх частин шиї.

             По частоті поразки найбільше практичне значення мають щечние, нижнечелюстние і особливо подбородочние, подчелюстние і шийні лімфатичні вузли, які збирають лімфу від зубів, щелеп слизової оболонки порожнини рота, додаткових пазух носа, слинних залоз. Вони насамперед реагують виникненням запалення на інфекційні процеси у вказаних анатомічних областях. Лімфаденіти і аденофлегмони подчелюстной області становить 60-78%  запальних  поразок лімфатичних вузлів обличчя і шиї.

             Найбільша захворюваність лімфаденітом спостерігається серед дітей у віці до 7 років. Це пов'язано з рядом причин: з незавершеністю формування у дітей місцевого тканинного імунітету, морфофункциональной незрілістю лімфатичних вузлів, диференціювання структур, яких закінчується лише до 12 років, високою поширеністю пошкоджень і поразок шкіряних покривал голови і слизової оболонки порожнини рота у дітей молодшого віку, У них в основному зустрічаються так звані стоматогенние, риногенние,  тонзилогенние і дерматогенние лімфаденіти, а у дітей старше за 7 років  одонтогенние лімфаденіти
            Збудником гострих лімфаденітов щелепно-лицевої області і шиї частіше за все є патогенний стафилококк у вигляді монокультури або асоціації зі стрептококом  і  різноманітними анаэробами. У дітей зустрічається специфічна поразка лімфатичних вузлів   актиномикотический, лімфаденіт ( Робустова Т.Г,  Рогинський В.В., 1976)

                                           Патологічна анатомія

            1. Набухання стінок лімфатичних судин і збільшення їх проникності

             2. Тромбоз лімфатичних судин
             3. Лімфостаз

             4. збільшується об'єм і розвивається інфільтрація лімфатичного вузла

             5. Пролиферация лімфатичних елементів

                                                      Класифікація. 

По локалізації вхідних воріт інфекції розрізнюють одонтогенние, стоматогенние, риногенние, дерматогенние і тонзилогенние лімфаденіти. У 15-20% хворих лімфаденітами вдається встановити зв'язок з одонтогенной інфекцією. Однак майже у половини хворих локалізація первинного інфекційного вогнища залишається невиясненою.

            По характеру течії захворювання лімфаденіти поділяють на гострі, хронічні і хронічні, що загострилися. 

            У залежності від характеру і поширеності гострого запального процесу в області лімфатичного вузла прийнято розрізнювати: гострий  серозногнойний лімфаденіт: гострий лімфаденіт з абсцедированием і аденофлегмону.

            Хронічні лімфаденіти діляться на хронічні продуктивні і хронічні абсцедирующие.

            Хронічні специфічні лімфаденіти Початкова стадія

 гострого лімфаденіта характеризується розширенням судин, набряком і клітинною инфильтрацией тканин лімфатичного вузла, внаслідок чого останній збільшується, відбувається перерастяжение капсули.

У просвіті синусів видні білкові коагулянти, велика кількість нейтрофилов, эозинофилов, огрядних кліток, макрофагов.

                 Досить швидко описана картина гострого серозного запалення зміняється гнійним запаленням, для якого характерно поява дільниць некрозу лимфоидно-ретикулярной тканини з вираженої клітинної инфильтрацией переважно нейтрофильними лейкоцитами. Потім дільниці некрозу тканини лімфатичного вузла, зазнаючи ферментативному розплавленню, зливаються в єдину порожнину, заповнену тканинним  детритом 

і оточену валом грануляционной тканини, тобто відбувається обсцедирование. При цьому гіперемія, оттек, і лейкоцитарная инфильтрация спостерігається не тільки з боку лімфатичного вузла, але і прилежащих до нього тканинах. Іншими  словами є ознаки періодонтит. Некроз і руйнування (розплавлення ) капсули лімфатичного вузла сприяє поширенню  інфекційно-запального процесу за його межі.

                 При аденофлегмоне нарівні з ознаками гнійного лімфаденіта спостерігається картина дифузного гнійного запалення клітковини тієї або  іншої анатомічної області.

                  Хронічний лімфаденіт характеризується гиперплазией лимфоидних елементів, що характеризується збільшенням лімфатичного вузла в обьеме. Згодом  лимфоидная тканина заміняється з'єднувальної, В товщині такого вузла можуть формуватися абсцеси з добре вираженою з'єднувальною капсулою.

                   Гострий серозно-гнійний лімфаденіт.

                   Основна скарга, яка предьявляют хворі з подібною формою захворювання, - поява хворобливої «кульки» під шкірою. Цьому

Передує нерідко травма, запалення слизової оболонки порожнини рота, або шкіряних покривал, оперативне втручання ( видалення зуба),  гостре респіраторне захворювання, тонзиліт, періодонтити, періостит, остеомиелит.

                   Лімфатичні вузли, жваві, слабоболезненни, мають округлу 

або овальну форму, збільшені до 2-3 див. в діаметрі, мягкоэластической консистенції. Шкіра над ними не змінена в кольорі, або злегка гиперемирована, жвава. На термограмме і термовизиограмме виявляється локальне підвищення температури шкіряних покривал на 1,5-2 градуси.

                   У разі поразки подчелюстних лимфоузлов з'являються болі при ковтанні, при поразці околоушних вузлів- болю при широкому відкриванні рота. 

                   Абсцес стан хворого залишається задовольни тельним, температура тіла нормальна або субфебрильная.

                   Гострий лімфаденіт з абсцедированием.   Захворювання характеризується появою пульсуючого болю в області ураженого лімфатичного вузла. Пояснюється це тим, що формування абсцесу у відносно замкненому просторів обмеженому досить щільною капсулою, веде до швидкого підвищення внутритканевого тиск, перерастяжению капсули лімфатичного вузла. У також час капсула обмежує поширення інфекційно- запального процесу, зменшує всмоктування мікробів, токсинів і продуктів тканинного розпаду. Тому у цієї групи хворих рідко спостерігаються явища інтоксикації, Загальний стан їх, як правило, залишається задовільним, Температура тіла звичайно не перевищує 38 градусів, Відмічається помірно вираженої нейтрофильний лкейкоцитоз.

                 При огляді хворого визначається припухлість тканин тієї області, де розташовується уражений лімфатичний  вузол. Шкіра над ним гиперемирована. Спочатку вона жвава, а по мірі розвитку періодонтит, рухливість втрачається. Пальпаторно визначається різко хвороблива освіта, округлої форми, еластичною консистенцією з розвитком періодонтит чіткість його контурів втрачається, з'являється інфільтрація прилежащих тканин, обмежується рухливість його. У зв'язку з появою болю ковтання і жування утруднене. Подальше обстеження направлене на виявлення первинного інфекційного вогнища. 

                          А д е н о ф л е г м о н и
                 Частіше за все аденофлегмони локалізуються в поднижнечелюстной і подподбородочной областях, потім  околоушной і щечной області. Анамнез хворого аденофлегмонами співпадає з анамнезом хворого з гострим лімфаденітом: «кулька»; горошина». Потім на місці «кульки» з'являється   розлите ущільнення. Одночасно гіршає самопочуття, підвищується температура тіла, біль стає менш локалізованим.

                  Загальний стан хворих при аденофлегмонах порушується звичайно в меншій мірі чим при остеофлегмонах, температура  тіла рідко перевищує 39 град. Виявляється нейтрофильний лейкоцитоз порядку 10-15.  10 9/л, прискорені СОЭ до 40 мм/ година і відхилення від норми біохімічних, імунологічний показників, характерні для гострої фази запалення.

                 При обстеженні хворого виявляється симтомокомплекс, відповідний клінічним виявом флегмони тієї або іншої локалізації, або рідше поразка двох- трьох і більш анатомічних областей

                 Хронічний лімфаденіт
.                По характеру течії захворювання можна розрізнювати дві форми хронічного лімфаденіта   хронічний  продуктивний і хронічний абсцедирующий лімфаденіт.

                 При хронічному  продуктивному лімфаденіте захворювання нерідко починається  поволі. Хворі вказують, що 2-3 місяці і більш назад у них з'явився малоболезненний «кулька», яка постійно збільшувалася. У інших випадках течія захворювання носить хвилеподібний характер. У період чергового загострення лімфатичний вузол збільшується. По мірі стихання запальних явищ він меншає, але не досягає початкових розмірів.

                 Загальний стан хворих хронічним продуктивним лімфаденітом може бути цілком задовільним, але частина з них скаржиться на підвищену стомлюваність, головний біль.   При обстеженні пальпируется щільне жваве утворення округлої форми з чіткими контурами. Іноді вдається виявити первисчний вогнище інфекції. При тривалій течії захворювання можуть спостерігатися невелике лейкопения, відносний лимфоцитоз, ускороненное СОЭ.

                  Хронічний продуктивний лимфоаденит необхідно диференціювати від:  1. Специфічної поразки лімфатичних вузлів при актиномикозе, туберкульозі, сифілісі;  2. дермоидних і бронхиогенних кіст:.  3. доброякісних пухлин             ( змішані пухлини слинних залоз, фиброма, невринома і т.д.).  4. первинних злоякісних пухлин лімфатичних вузлів і метастазів в них.

                 Для уточнення характеру поразки лімфатичного вузла застосовуються методи иммунодиагностики ( шкіряно  алергічні проби, серологические) і радиоизотопной діагностики  сканування і лимфосцинтиграфии після введення радіоізотоп).

                 Остаточний діагноз  ставлять на основі мікроскопічного вивчення матеріалу, отриманого шляхом пункции, пункционной або эксцизионной биопсии.

               Хронічний абсцедирующий лімфаденіт по суті є 

виходом хронічного продуктивного лімфаденіта. При цій формі захворювання в товщі лімфатичного вузла формується абсцес з добре вираженою соединительнотканной капсулою. Клінічно уражений вузол виявляється у вигляді хворобливого утворення овоидной форми, плотноэластической консистенції. У поперечнике він може досягати 3-4 див. являсь джерелом інтоксикації, він  нерідко визивавет недомагание,  зниження розумової і фізичної працездатності, субфебрилитет, може бути причиною виникнення або зумовлює погіршення течії так званих вогнищ-зумовлених захворювань.

                 Під впливом  экзогенних і эндогенних чинників відбувається загострення хронічної осередкової інфекції розвитком периаденитов і аденофлегмон.

                                 Л і м ф о р е т і к у л ь о  з
                 Симптоми: фелиноз, хвороба «котячої дряпини», доброякісний вірусний лімфаденіт.

                 Гостре захворювання, що викликається хламидиями, проникаючими в організм людини через пошкоджену шкіру, слизової ротоглотки, рідше   за конъюнтиву очей.                 

             Діти лимфоретикулезом боліють частіше, ніж дорослі. Кішка є тільки носієм і переносчиком інфекції, залишаючись при цьому здоровою. Резервуар мешкання хламидии ( вірусу)  не встановлений.

              Інкубаційний період лимфоретикулеза від 10 днів до 4-х тижнів. У місці проникнення вірусу виникає невелике запальне вогнище з подальшим розвитком гострого запалення регионарних лимфатичесмких вузлів, що супроводиться високою температурою тіла до 38  - 39 градусів. Лихоманка триває від 5 до 10 днів. Але часто початок захворювання не супроводиться гострими загальними і місцевими виявами і характеризується збільшенням лимфоузлов по типу продуктивного запалення.

                   Нерідко хворі не помічають пошкодження шкіри, тому початком хвороби вважають появу регионарного лімфаденіта   найбільш постійної ведучої ознаки захворювання. Регионарний лімфаденіт з'являється звичайно через 1-6 тижнів після зараження. 

          Хронічні специфічні лімфаденіти.
При туберкульозному лімфаденіте частіше здивовуються лімфатичні 

вузли. У процесі залучається декілька вузлів, вони повільно збільшуються, сполучаються між собою в пакети, утворюючи щільні конгломерати      з горбистою поверхнею. Всі вузли знаходяться на різних стадіях розвитку ( в одних  творожистий некроз, в інших   гнійне розплавлення і т.п. ) Може спостерігатися як односторонее, так і двостороння поразка лімфатичних вузлів. При огляді порожнини рота первинні патологичсеские вогнища не виявляються. Характерним є  тривалий субфебрилитет. Реакція Пірке і Манту позитивні. При рентгеноскопии можна виявити зміни в легких. У пунктате лімфатичного вузла у хворих з туберкульозним лімфаденітом виявляються гігантські клітки Пірогова  Ленганса 

                 Актиномикотическое поразка лімфатичних вузлів характеризується млявою течією. Спочатку збільшуються лімфатичні вузли, а потім в процесі залучаються навколишні тканини і виникає періодонтит. Надалі в центрі щільного вогнища спостерігається розм'якшення, шкіра над ним потоншала і набуває синьо-пурпурного кольору. Вміст лімфатичного вузла може прориватися назовні, при цьому утвориться свищ, навколо якого відмічається склерозирование тканини, і тому він здається втягнутим. Захворювання розвивається повільно, періоди ремісії   зміняються обострениями. Внутрикожная проба з актинолизатом позитивна. У відокремлюваному знаходять велику кількість друз актиномицетов.  

                Сифілітичний лімфаденіт виникає через 1 тиждень після появи твердого  шанкра. Є пряма залежність локалізації ураженого лимфоузла від розташування твердого.   При цьому захворюванні лімфатичний вузол може досягати великих розмірів. Він безболісний і має хрящеподобную конси нстенцию,  за рахунок його склерозирования. Це дає підставу тому, щоб назвати дану лімфаденіт склероаденитом. Лимфаузли не спаяні між собою і навколишніми тканинами і можуть розташовуватися у вигляді ланцюжка. Особливістю сифилитического лімфаденіта є те, що він ніколи не супроводиться нагноением. До 5-6  тижня розвивається полиаденит. Реакція Вассермана позитивна. У пунктате  бліді спирохети.

                          Диференціальна діагностика.  

              Гострі неспецифічні одонтогенние і неодонтогенние лімфаденіти діагностувати порівняно легко після встановлення основної причини їх виникнення. Але іноді виникають труднощі в їх розпізнаванні, особливо тоді, коли основний запальний процес, що викликав лимфоаденит, вже ліквідований.

             Однак найбільші труднощі виникають при діагностиці хронічних одонтогенних і неодонтогенних лімфаденітов, оскільки їх вияв багато в чому схожі зі специфічними лімфаденітами, а також з метастазами злоякісних новоутворень в лімфатичні вузли і такими захворюваннями як, лимфогрануломатоз і лимфолейкоз, які супроводяться збільшенням лимфатичесмких вузлів.

                                       ЛІКУВАННЯ       

                Лікування лімфаденіта повинне насамперед направлено на усунення первинного вогнища інфекції. Якщо лімфаденіт має одонтогенное або стоматогенное походження, то проводять втручання, направлені на ліквідацію цих вогнищ інфекції. Паралельно впливають на уражений лімфатичний вузол.

                  У комплекс консервативного методу лікування входять: антибіотики широкого спектра дії, сульфаниламиди, десинсибилизирующие- антигистаминние і общеукрепляющие кошти, протеолитические          ферменти спільно з физиопроцедурами.

                 Хірургічне лікування: розкриття   при обсцедировании лімфатичного вузла.

                 У початковій стадії захворювання ( стадія серозного запалення) застосовують физиотерапевтическое лікування: УВЧ  в атермической   дозі, СВЧ, электрофорез з феоментами, компреси з димексидом. Опромінення гелій-неоновим лазаром: потужність 100-200 мВт/див. 3, експозиція  1-2 мін.Сеансів   від 3 до 5.

                А.І.Хоміч (1968) рекомендує застосовувати гипотермию хлорэтилом при серозном лимфаадените. (5-6 раз.)

                А.Г.Кац (1981)  новокаїнові блокади, шляхом обколювати тканин навколо запаленого лимфоузла0,25-0,5% новокина 25-50 мл.+ 100 -150 тис. ЕД  пеницилина або 0,02 %  фурацилина.

                 Ю.А.Юсубов і Л.В.Хоронов (1983)  электрофорез з димексидом.

                 Я.М.Біберман, Н.Б.Мордвінова 1971 А.Г.Кац 1974  активна иммобилизация стафилококковим анатоксином, А.А.Тімофеєв (1982)  стафилококковим антифагином,  А.Г.Кац (1980)  бактериофаг.

·   А.А.Трофімов (1889)  новокаїнові блокади 

                 Внутрішньом'язове введення лизоцима по 100  200 мг. в 0,25% р-ре новокаїну.

                 При хронічному лімфаденіте застосовуються препарати що підвищують імунологічний реактивність організму (пентоксил, метилурацил, пантакрин, элеутерококк, китайський лимонник).         

                  Электротерапевтическое лікування: электрофорез, йодида калію, фонофорез, УВЧ  терапія,  парафинотерапия,  опромінення інфрачервоними променями в поєднанні з электрофорезом лидази.                                      

                    При неефективності консервативного лікування  хірургічне втручання. Лімфатичні вузли помірно хворобливі або безболісні,  можуть бути різною величини і щільність, одиночні або множинні. 

                     У одній третині випадків нагнаиваются, при  цьому гній має сметанообразную консистенцію, жовтого кольору, бактерійної флори не містить.

                     До цього часу не розроблені  ефективні методи діагностики даного захворювання. З метою діагностики лимфоретикулеза краще користуватися внутрикожной реакцією на введення специфічного вірусного  антигенна.   

                     У клінічній картині крові характерних змін для даного захворювання немає. Лимфоретикулез потрібно диференціювати з туберкульозом лімфатичних вузлів, лимфогранулематозом, гнійним лімфаденітом, 
туляремией.

                    З діагностичною метою серологические реакції здійснити практично не представляється можливості через відсутність специфічних сироваток.

                                                  Фурункули і карбункули

                    Фурункул   гостре гнійно-некротическое запалення фолікула волоса і навколишньої тканини.

                     Карбункул - гостре гнійно-некротическое запалення декількох волосяних фолікулів, що малися в своєму розпорядженні ряд і сальних залоз і що розповсюджується на навколишню шкіру і подкожную клітковину.

                     Привертаючі чинники: забруднення шкіри, микротравми, гиповитаминози, цукровий діабет.

                                                                Клініка

1)Неускладнені форми

          1. початкова стадія фолликулита
                         а.остиофолликулит

                         б.глубокий фолликулит
           2. запальна інфільтрація

           3. Освіта і відторгання гнійно-некротического стержня

           4. розсмоктування запального инфильтрата
2)Рецидивирующие фурункули (фурункулез)

3)Ускладнені форми клінічної течії фурункулів і карбункулів

            а.местние ускладнення

                            1. Запалення червоної облямівки, слизової оболонки губ   хейлити
                            2. Флебити, тромбофлебити
                            3. Глибокий лимфангоит, серозний і гнійний лімфаденіт,            аденофлегмона
                             4. Запальний інфільтрат, флегмона

                             5. Остеомієліт

                             6. Рожистое запалення

              б.Загальні  ускладнення

                              1. Синус-тромбоз

                              2. Менінгіт

                              3. Сепсис

           Лікування суворо індивідуальне: консервативне (антибиотикотерапия, дезинтоксикационная терапія, блокади, гипосенсибилизуюча терапія) і хірургічне (по показанням).

                                                  Лімфангоїти
Лимфангоити бувають ретикулярні (при залученні до процесу поверхневої мережі лімфатичних судин) і трункулярні (при залученні до процесу стволових судин).

Розрізнюють  гострий серозний, гострий гнійний, хронічний, хронічний гіперпластичний, що загострився лимфангоити.

Хвороба котячої царапки (гранулема Маллара,  фелиноз).

Лимфогрануломатоз   хвороба Ходжкина.

          5. Матеріали активізації студентів під час викладу лекції
У хірургічне стоматологічне відділення звернулися батьки дитини 6 років з скаргами на появу у дитини в підщелепній області і шиї справа слабкоболючих пухлиноподібних новоутворень. При обстеженні виявлений  хронічний гранулюючий періодонтит 75 зуба в стадії загострення. У підщелепній області справа і у верхньому відділі шиї спереду від кивального м'яза визначаються пухлиноподібне утворення округлої форми, рухливе, злегка болюче  діаметром 0,5-1 см. Поставте діагноз.

6. Загальне матеріальне і методичне забезпечення лекції:
· учбове приміщення   лекційний зал ОКСП (вул. Торгова 15)
· мультимедійний проектор
7. Матеріали для самоподготовки студентів:
Складіть схему розташування основних груп лімфатичних вузлів обличчя і шиї.
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