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ЛЕКЦІЯ:  СПЕЦИФІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ПРОЦЕСИ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ОБЛАСТІ : АКТИНОМІКОЗ, СИФІЛІС, ТУБЕРКУЛЬОЗ. ЕТІОЛОГІЯ, КЛАСИФІКАЦІЯ, КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ.  - 2 години
1. Актуальність теми. Обґрунтування теми.
Серед запальних захворювань щелепно-лицевої області є група хворих з первинно хронічною течією, причиною яких є специфічна інфекція. Ці захворювання мають різноманітну клінічну картину, їх діагностика часто скрутна, вимагає специфічного лікування.

2. Мета лекції:
· навчальна -  викласти основні клінічні вияви, методи діагностики, диференціальної діагностики і комплексного лікування актиномікозу, туберкульозу і сифілісу щелепно-лицевої області, а також бешихи і номи.
· виховна -  спілкування з хворими хронічними специфічними захворюваннями, особливо хворими сифілісом, вимагає від студентів і лікарів особливого деонтологічного підходу при обстеженні і лікуванні їх. При обстеженні цих хворих потрібне дотримання правил  особистої безпеки з метою недопущення можливого зараження.
3. План і організаційна структура лекції

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

(в мін.)

	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. Актіномікоз
	
	
	

	1)Характеристика збудника атиномікоза
	            Ш
	
	          5

	2)Шляхи проникнення і поширення в організмі
	            Ш
	
	          5

	3)Патологічні зміни в тканинах
	            Ш
	
	          5

	4)Клініка актиномікоза
	            Ш
	
	          5

	5)Класифікація актиномікоза
	            Ш
	
	          5

	6)Лікування   
	            Ш
	
	          5

	  2. Сифіліс
	            П
	
	          15

	1)Збудник
	            
	
	          

	2)Клінічні періоди 
	            
	
	          

	3)Лікування
	            
	
	          

	   3. Туберкульоз
	            П
	
	           15

	Заключний етап
	
	
	           2

	4. Резюме лекції, загальні висновки
	
	
	           2

	5. Відповіді лектора на можливі питання
	
	
	           1

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


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

· текст лекції.


Серед запальних захворювань щелепно-лицевої області можуть зустрічатися специфічні: актиномікоз, туберкульоз і сифіліс.


Актиномікоз -  це хронічне інфекційне захворювання, що викликається променистим грибком. Актиномікоз може вражати будь-які органи і тканини людського організму, однак найчастіше локалізується в щелепно-лицевій області (за даними літератури від 65% до 80% випадків).


В практиці роботи хірургів-стоматологів серед хворих із запальними процесами від 6% до 8% складають хворі з актиномікозом щелепно-лицевої області.


Патогенез.


Променисті гриби дуже широко поширені в природі. Вони відносяться до групи нижчих рослинних організмів і знаходяться в повітрі, воді, грунті, на рослинах, в організмах тварин і людини. В організмі людини гриби мешкають в порожнині рота (зубний наліт, порожнини каріозних зубів, зубоясенні кишені, мигдалини, протоки слинних залоз), в травному тракті, на шкірі і т.д.


Велика роль у вивченні променистого гриба належить вітчизняним вченим М.І.Афанасьеву (1881), Н.М.Бертєнєву (1897) і С.Ф.Дмітрієву (1934-1947).


Велика частина променистих грибів -  сапрофити.


Актиноміцети,  що мешкають в порожнині рота, можуть існувати в двох морфологічних варіантах: аеробній і анаеробній формі.


Аеробна форма грибка складається з міцелія, що розгалуджується, який створює спори. Культура аеробного актиноміцета добре розвивається в присутності кисня.


Культура анаэробного актиноміцета добре розвивається при відсутності кисня. Під мікроскопом ця форма являє собою нерухомі палички, часто зігнуті, що іноді мають на кінцях потовщення.


Частіше за все при актиномікозі у людини як збудник визначається анаэробная форма променистих грибків, рідше аеробна.


С.Ф.Дмітрієв встановив здатність перетворення гриба з анаероба в аероб.


Донедавна вважалося, що зараження актиномікозом відбувається внаслідок попадання променистих грибків разом з рослинними злаками.


За сучасним даними променистий грибок з порожнини рота проникає в глибінь тканин, де для нього виникають умови анаэробного існування. Для вияву патогенних властивостей актиномицета недостатньо проникнення збудника в тканині: необхідно поєднання місцевих і загальних умов в організмі, сприяючих розвитку захворювання. Актиномікоз, як правило, розвивається в патологічному вогнищі (абсцес, флегмона, травма, хронічні одонтогенні вогнища в періодонті або кістки), в якому  порушується нормальний симбіоз мікрофлори порожнини рота і актиноміцета за рахунок загибелі сапрофітів і зниження місцевого тканинного імунітету, зниження реактивності організму.


Експериментально доведено, що актиномікоз виникає внаслідок сенсибілізації організму після повторних проникнень збудника.


У організмі актиноміцети від місця проникнення розповсюджуються контактним, лімфогенним і гематогенним шляхом.

                              Патологічна анатомія.

Мікроскопічне дослідження тканин, уражених променистим грибком, показує, що у відповідь на його проникнення відбувається розвиток специфічної гранульоми. Актиномікозна гранульома частіше утвориться в добре васкуляризованих тканинах.


Безпосередньо навколо колонії променистого грибка скупчуються полінуклеари і лімфоцити, які в окремих місцях проникають як в периферичні, так і в центральні відділи мережі мицелия променистого грибка. По периферії цієї зони утворюється багата тонкостінними судинами малого калібру грануляційна тканина, що складається з круглих плазматичних, епітеліальних кліток і фібробластів.


Просвіти судин грануляційної тканини розширені, нерідко спостерігається крайове розташування і еміграція лейкоцитів.


У той час як в центральних ділянках гранульоми відбувається некроз кліток і їх розпад, на периферії вузла грануляціна тканина, дозріваючи, зазнає фиброзне перетворення.


При ураженні кістки відмічається потовщення окістя, яка місцями має вигляд і консистенцію хряща, кортикальна пластинка над зміненим періостом може бути збережена, місцями вона нерівна, є узури, що ведуть в кісткові порожнини, які, як і узури, заповнені грануляціями і некротичним розпадом. У останніх виявляються друзи променистих грибків.


                 Клініка. 
Актиномікоз щелепно-лицевої області відрізняється великою різноманітністю. Це залежить, по-перше від індивідуальних особливостей організму, що визначають міру загальної і місцевої реакції; по-друге від локалізації, виду тканини (шкіра, м'язи, кістки і інш.) яка первинно уражується грибком.


Початковий період цього захворювання протікає непомітно. Болю немає. Температура тіла нормальна. Тому хворий не поспішає звертатися за медичною допомогою. Хворий звертається до лікаря, коли утвориться інфільтрат в області щоки, підщелепній області або шиї. Спочатку інфільтрат м'який, потім він ущільняється, розповсюджується по периферії. Шкіра над ним тоншає, набуває синьо-пурпурного забарвлення, набрякла.


Один за одним виникають фістули, з яких виділяється невелика кількість (капіж) рідкого гною з білими пластівцями або крупинками.


Звичайно типова течія актиномікоза   хронічна, але при розпаді специфічної гранульоми захворювання приймає гостру течію. Рідко, але може бути гострий початок хвороби. Такий початок можна пояснити приєднанням гноєрідної інфекції.


При розташуванні актиномікоза в глибоких клітковинних просторах обличчя: криловидно-щелепному, біляглотковому  просторах, підскроневої ямки, а також при локалізації вогнищ в області жувального або скроневого м'язах захворювання протікає мляво і дуже повільно і основною клінічною ознакою є зведення щелеп (тризм).


Розпад специфічної гранульоми приводить до загострення процесу. З'являються болі, які поступово посилюються. Підвищується температура тіла. Вогнища розташовані в глибині, розповсюджуються на сусідні області, процес стає розлитим. Далі відбувається самовільне розкриття і випорожнення запального вогнища назовні. Після цього запальні явища меншають. Характерний розвиток рубцевої тканини в колі актиномікозних вогнищ (вигляд стьобаної ковдри).


У 1966 Т.Г.Робустова запропонувала зручну клінічну класифікацію актиномікоза щелепно-лицевої області. Виділені 5 форм цього захворювання:

1. Шкірна форма актиномікоза.
2. Підшкірна форма.
3. Підшкірно-м”язова форма.
4. Актиномікоз лімфатичних вузлів.

5. Первинний актиномікоз кістки.

Діагностика актиномікоза. Представляє певні труднощі. Це зумовлено різноманітністю клінічної картини захворювання, схожістю із запальними захворюваннями і пухлинними процесами.


Однак у всіх випадках тривалої течії одонтогенного запального процесу, безрезультативного лікування, необхідно мати настороженность у відношенні актиномікоза і ретельно обстежити хворого.


Актиномікоз характеризується:

· повільна течія

· нормальна температура тіла 
· неболючість або слаба болючість інфільтрата

· синюшний колір шкіри

· щільний доскоподобний інфільтрат
· наявність фістульних ходів з виділенням рідкого гною (рисовий суп)

· поступове поширення процесу на навколишні тканини
· тризм щелеп
· вигляд стьобаної ковдри

Клінічний діагноз актиномікоза в обов'язковому порядку 
повинен підкріплятися дослідженням гнійного відокремлюваного (мікробіологічне), шкірно-алергічною реакцією з актінолізатом, рентгенологичним, патоморфологічним дослідженням.


Мікробіологічне:   береться відокремлюване, робиться мазок і досліджується під мікроскопом. Часто потрібні повторні дослідження.


Іноді головне значення в діагностиці актиномікоза щелепно-лицевої області має шкірно-алергічна проба. Методика: На внутрішній поверхні передпліччя справа і зліва внутрішньошкірно вводять 0,3 мл актинолізата. Для контролю, відступивши  на 8-10 см від місця першої ін'єкції, вводять таку ж кількість (0,3 мл) м'ясо-пептонного бульйону.


Результат реакції оцінюють через добу (24 години).

1. Реакція негативна  - на місці введення антигену видна тільки крапка (-)

2. Реакція сумнівна -  ледве помітна еритема (+-)

3. Реакція слабкопозитивна -   на місці ін'єкції відмічається зона почервоніння (+)

4. Реакція позитивна -  еритема яскраво-рожева або темно-червона, набряк шкіри, болючість при пальпації (++)

5. Реакція різкопозитивна -  ерітема червона, яскраво-червона, набряк шкіри, при пальпації болючість, в центрі може бути папула (+++)

6. Реакція різко позитивна  - на місці введення антигена є осередкові або загальні явища (++++)

Шкірно-алергічна реакція з актинолізатом є не тільки діагностичною, але і прогностичною. Вона показує специфічно змінену реактивність організму в результаті сенсибілізації променистим грибком.


Серологічна реакція скріплення комплемента (Борде-Жангу) рідко використовується для діагностики актиномікоза, оскільки вона дає великий процент негативних відповідей.


При первинній або повторній поразці кісток обличчя діагноз актиномікоза може бути підтверджений рентгенологичним дослідженням.


Шкірна форма актиномікоза   зустрічається рідко. Хворий пред'являє скарги на незначний біль, ущільнення на невеликій дільниці щоки підщелепної  області, шиї. Актиномікоз шкіри протікає без підвищення температури тіла.


При огляді   запальна інфільтрація шкіри. Визначається один або декілька вогнищ, що проростають назовні. Шкіра над ними витончена, змінена в кольорі, яскраво-червона, бурувата.


Підшкірна форма актиномікоза.


Скарги хворих: біль, припухлість в щічній, підщелепній, позадущелепній  областях і шиї.


При огляді припухлість розлита. У підшкірній клітковині визначається щільний болючий інфільтрат. У період розпаду спеціфічної гранулеми шкіра зливається з підлягаючими тканинами. Вона стає яскраво-рожевою або червоною.


Запальне вогнище проривається назовні в одних випадках з виділенням великої кількості кров'янисто-гнійного ексудату. У ряді випадків спостерігається поступове і повільне розм'якшення вогнища, спаювання його з шкірою по всій поверхні, при потоншати шкіри вона розкривається. При цьому виділяється скудне відокремлюване, має місце розростання великої кількості фунгозних грануляцій.


Підшкірно-м”язова форма.


Її локалізація   - позадущелепна  область, щічна, навколовушно-жувальна області. Вражає тканини скроневої, підорбітальної, вилицевої, підвиличної, криловидно-щелепного простору, бічного відділу шиї.


Першою ознакою при цій формі актиномікоза є обмеження відкривання рота.


При огляді відмічається синюшність шкірних покровів над інфільтратом. Вогнища розм'якшення нагадують невеликі абсцеси.


У випадках прориву витонченної ділянки шкіри виділяється небагато рідкого гною, який містить дрібні білуваті зерна-друзи. Цей період захворювання супроводиться підвищенням температури до 38-39°,  болями. Після розкриття вогнища гострі явища стихають. При пальпації в цей період відмічається виражена, долькоподібна  щільність по периферії инфильтрата, дільниці розм'якшення зі фістульними ходами в центрі.


У ряді випадків поразка тканин променистим грибком ускладняється приєднанням гноєродної мікрофлори. Тоді процес починається гостро, він захоплює великі дільниці щелепно-лицевої області. Має місце виражений набряк тканин, різкий біль.


Актиномікоз лімфатичних вузлів.


При актиномікозе лімфатичних вузлів процес локалізується в щічних і підщелепних лімфовузлах у вигляді гіперпластичного або абсцедуючого лімфоаденіту.


Рідше  актиномікоз вражає навколовушні лімфатичні вузли. Клінічна картина актиномікоза лімфатичних вузлів дуже різноманітна. Хворі скаржаться на обмежену, щільну припухлість в області одного або групи лімфатичних вузлів. Поразка їх розвивається повільно, мляво. Однак при абсцедуванні лімфовузлів підвищується температура тіла, виникають болі в осередку ураження, інфільтрат більш розлитій, шкіра стає синюшною і спаюється з ним.


При розкритті вогнища процес повільно зазнає зворотного розвитку.

          Актиномікоз щелепних кісток.


Первинну поразку кістки актиномікозом прийнято вважати рідким виявом цього патологічного процесу. Однак в цей час кількість таких поразок значно зросла і по даним Т.Г.Робустової (1983) становить 6,9%.


Труднощі діагностики актиномікоза щелепних кісток зумовлені тим, що клінічна і рентгенологічна картина поразки не має схожості із звичайними виявами цього захворювання і нерідко симулює одонтогенні пухлини або злоякісні новоутворення.


Процес локалізується переважно в області нижньої щелепи і вельми рідкий в області верхньої щелепи.


За даними клінічного, рентгенологічного і патологоанатомічного досліджень актиномікоз щелепи може мати деструктивний, продуктивно-деструктивний і продуктивний характер.


Первинно-деструктивна форма актиномікоза може протікати як внутрішньокістковий абсцес або внутрішньокісткова гумма. У цей час деструктивний актиномікоз (внутрішньокістковий абсцес) частіше протікає з гіперергічною запальною реакцією і підвищеною чутливістю організму до променистого грибка. Хворі пред'являють скарги на болі в області дільниці щелепи або всієї половини щелепи з ірадіацією  в скроневу область, вухо, око, обмеження відкривання рота. Захворювання починається гостро, супроводиться температурною реакцією (38,5-39°С і вище) з вираженими в різній мірі явищами інтоксикації.


При поразці тіла нижньої щелепи спостерігається періостальне потовщення альвеолярного паростка, яке переходить  на тіло щелепи. Слизова оболонка перехідної складки гіперемована, набрякла, в ній виражені застійні явища. При поразці гілки нижньої щелепи спостерігається обмеження відкривання рота, потовщення переднього краю власно-жувального м'яза. При безпосередньому сусідстві внутрішньокісткового вогнища з нижньощелепним каналом розвивається симптом Венсана   порушення чутливості або анестезія в області розгалуження підборідкового нерва.


У динаміці захворювання як загальні, так і місцеві запальні явища прогресують. З'являється інфільтрація прилеглих до кістки м'яких тканин. Вихід інфекції з кістки в навколощелепні м'які тканини характеризується клінічною картиною підшкірно-м”язової форми актиномікоза. Після розкриття актиномікозних вогнищ в м'яких тканинах процес приймає більш спокійну течію, загальний стан нормалізується. Надалі спостерігається декілька спалахів запального процесу в кістці з виходом ексудата назовні і формуванням обмежених вогнищ в м'яких тканинах, періості, в підслизовій тканині.


У окремих випадках всередині кісткове вогнище (абсцес) розвивається більш спокійно, не супроводячись вираженими загальними і місцевими симптомами захворювання.


Деструктивний актиномікоз у вигляді внутрішньокісткової гуми локалізується переважно на нижній щелепі, але іноді вражає верхню. Процес може розвиватися самостійно, однак може виникати внаслідок переходу внутрішньокісткового абсцесу в гуму. Течія його хронічна. Болеві відчуття в ураженій ділянці кістки виражені трохи, але можуть посилюватися в період загострень.


Рентгенологічна  картина первинного деструктивного актиномікоза щелепи характеризується наявністю в кістці одній або декількох порожнин округлої або овальної форми, що злилися,  не завжди чітко контурованих і часто з розмитими, нерівними краями (внутрішньокістковий абсцес). При внутрішньокістковій гумі вогнище деструкции може бути оточене зоною склерозу. Крім того, відмічається ущільнення кісткової структури в сусідніх з внутрішньокістковим вогнищем тканини. 


Первинний деструктивний актиномікоз щелеп за клінічною картиною схожий з хронічним одонтогенним остеомієлитом (гніздна форма).


При тривало поточному актиномікозном процесі в кістці спостерігається приєднання до процесу гноеродних мікробів і серед них переважно стафілококів. Нерідко в таких випадках променисті гриби втрачають своє значення і на перший план виступає супутня гноєрідна флора. При такій картині захворювання діагноз може бути поставлений тільки на основі результатів імунологічних досліджень.


Первинна продуктивно-деструктивна поразка щелеп актиномікозом зустрічається переважно у дітей, підлітків і осіб до 30 років. Процес розвивається частіше на нижній щелепі. Після одонтогенного або тонзилогенного запального процесу з'являється потовщення кістки за рахунок периостальних нашарувань, які збільшуються і ущільняються, симулюючи новоутворення. Причиною актиномікоза може бути і травма   перелом щелепи.


Течія продуктивно-деструктивного актиномікоза щелепи хронічна: на його фоні виникають окремі обострения, що характеризуються появою болів в щелепі. Інфільтрація жувальних м'язів, набряк околочелюстних м'яких тканин поступово зникають, але щелепи, особливо після чергового загострення потовщуються.


Течія хвороби триває від 1-3 років до декількох десятиріч. При такій течії процесу обострения з'являються рідше.


На ретгенограмме можна бачити новоутворення, що виходять з надкісниці, ущільнення кісткового малюнка з окремими вогнищами деструкции кісткової тканини. Одні порожнини дрібні крапкові, інші   великі. Міра вираженість склерозу кістки в колі вогнища деструкции залежить від давності захворювання. При розташуванні в корковому шарі вогнища деструкции спостерігається пишне периостальние нашарування, яке має неоднорідну, плямисту структуру. У ряду хворих, частіше за дітей, периостальние нашарування відрізняються шаруватим характером. У дітей виявляються також зміни в фолікулах другого і третього нижнього моляров. Компактна пластинка фолікулів втрачає чіткість, з'являються вогнища остеопороза навколо. У окремих хворих розсмоктуванню зазнає не тільки стінка фолікула, але і зачаток зуба. Незважаючи на залучення до процесу і деформації головки нижньої щелепи, скронево-нижнечелюстной суглоб в процес не залучається.


Продуктивний актиномікоз нижньої щелепи є одним з виявів тривало поточного кісткового процесу. Захворювання відрізняється новоутворенням кістки (тіло, кут, гілка щелепи), яке іноді досягає значних розмірів. М'які тканини над збільшеною кісткою истончени, розтягнуті. Процес протікає хронічно і не супроводиться обострениями. Хворі частіше за все непокоїть деформація обличчя, що створює естетичний деффект.


При повторному актиномикотическом остеомиелите поразка кістки виникає внаслідок переходу процесу з навколишніх м'яких тканин, частіше при шкіряно-мишечной формі. Повторний актиномикотический остеомиелит спостерігається як на нижній так і на верхній щелепі; можуть також здивовуватися скуловие, скроневі і лобові кістки. Однак частіше за все здивовується нижня щелепа.


На рентгенограмі при повторному актиномикотическом остеомиелите в кістці можна виявити вельми строкаті зміни. У більшості випадків уражена дільниця кістки нагадує дерево, истонченное черв'яками, в якому вогнища остеопороза перемежаються з вогнищами остеосклероза. Рідше спостерігаються один або трохи більш або менш значних вогнищ в щелепі типу повторних актиномикотического абсцесу. Ще рідше на поверхні кістки виникають узури і в рентгенівському зображенні процес нагадує картину кортикального остеомиелита, що особливо добре видно по нижньому краю щелепи. Нарешті, процес може виявлятися у вигляді оссифицирующего периостита. Остання форма спостерігається переважно у молодих людей і дітей.


При актиномікозе верхній щелепі всі описані вище зміни внаслідок анатомічних особливостей цієї кістки виражені значно менше. На оглядовій рентгенограмі можна спостерігати лише картину більш або менш поширеного остеомиелита з неуважними вогнищами деструкции і склеротичними явищами. При цьому чому триваліше протікає процес, тим більше виражені склеротичні зміни.

              Лікування.
Лікування актиномікоза щелепно-лицьової області повинне бути комплексним:


Призначають препарати йоду (йодистий калій, йодистий натрій у/в).


Электрофорез препаратів йоду на область инфильтрата.


Застосовується актинолизат внутрикожно і внутрішньом'язово.
Актинолизат   вітчизняний препарат, що являє собою продукт спонтанно лизировавшихся бульйонний аеробний культур патогенних актиномицетов, виділених з патологічного матеріалу при актиномікозе людини.


Застосовується також актиномицетная поливалентная вакцина (АПВ).


Актинолизат на курс   20-30 ін'єкцій по 3 мл, з інтервалом 3-4 дні.


АПВ   курс 30 ін'єкцій.

Можливе застосування променевої (рентген) терапії, особливо при поверхневих формах.
При приєднанні гноеродной інфекції призначають антибіотики.

Хірургічні методи лікування застосовуються в тих випадках, коли необхідно видалити вогнище деструкции в кістці або створити стік для гною, видалити зуби, що були вхідними комірами променистого грибка, розкриття актиномікозних вогнищ. 

Прогноз   сприятливий.

                                                           Сифіліс (syphilis).


Сифіліс   хронічне інфекційне захворювання, збудником якого є бліда трепонема, відкрита Schandium і Hoffmann в 1905 р.


Сифилитическая інфекція характеризується вельми своєрідною течією, яка відрізняється, по-перше, хвилеподібною зміною періодів активних виявів періодів приховано протікаючої інфекції, по-друге, поступовою і послідовною зміною клінічних і паталогоанатомических виявів.


У течії сифілісу розрізнюють чотири періоди: інкубаційний, первинний, повторний (кондиломатозний) і третинний (гуммозний).


Інкубаційний період сифілісу починається з виникнення на місці зараження твердого шанкра (первинної сифиломи). Цей період продовжується 6-7 тижнів.


Через 5-7 днів після появи твердого шанкра збільшуються регионарние лімфатичні вузли, в яких відбувається бурхливе розмноження трепонем (спирохет).


Протягом першої половини первинного періоду бліді трепонеми, розповсюджуючись за лімфатичній системою, попадають в кров, виробляються антитіла, виявляється позитивна реакція скріплення комплемента (реакція Вассермана).


Твердий шанкр може локалізуватися в будь-якому місці червоної облямівки губ і слизової оболонки порожнини рота. Частіше за все цим місцем є губи, мова, миндалини. Розвиток твердого шанкра в порожнині рота починається з появи невеликої обмеженої червоність на слизовій оболонці, яка незабаром стає більш інтенсивною і переходить в ущільнення внаслідок утворення запального инфильтрата, що перебуває в основному з плазматических кліток. Обмежене ущільнення починає збільшуватися в розмірі і досягає звичайно 2-3 см в діаметрі. У центральній частині инфильтрата на поверхні слизової оболонки відбувається мацерация і утвориться м'яса-червоного кольору ерозія. Досягши повного розвитку, твердий шанкр на слизовій оболонці не втрачає свого м'яса-червоного кольору. Твердий шанкр являє собою круглу або овальну, безболісну ерозію, рідше виразку розміром від дрібної сочевиці до 1-2 копійчаної монети, в основі якої пальпируется щільно-еластичний інфільтрат, відповідний по розмірах величині ерозії. 


Ерозія звичайно має блюдцеобразную форму і з її поверхні легко виявляються бліда трепонема. У деяких випадках ерозії бувають покриті сірувато-білим нальотом. Звичайно в порожнині рота буває один твердий шанкр (95%), рідше два і більш. Якщо приєднується повторна інфекція, ерозія може заглиблюватися, при цьому утвориться глибока виразка з брудно-сірим некротическим нальотом.


Первинний серонегативний сифіліс охоплює перші 3 тижні первинного періоду сифілісу, первинний серопозитивний період   наступні 3 тижні.


Протягом останнього тижня первинного сифілісу бліді трепонеми захоплюються лімфатичними вузлами, де і відбувається їх розмноження. Клінічно це виявляється полиаденитом.


Через 3-6 днів після початку полиаденита на шкірі і часто на слизових оболонках з'являється рясний розеолезно-папулезная висип. З цього моменту починається повторний період сифілісу, що триває в середньому 3-4 року. Цей період характеризується поразкою шкіри, слизових оболонок і внутрішніх органів.


На початку повторного періоду в зв'язку з генерализацией інфекції з'являється велике число розеолезно-папулезних, симетричне распологающихся висипаний,  виникає полиаденит, однак в цей період зберігається ще залишки первинної сифиломи. Даний період носить назву повторного всежего сифілісу (lues II recens).


Розеола на слизовій оболонці порожнини рота звичайно з'являється на дужках, м'якому піднебінні і миндалинах. Особливістю розеолезних висипаний на слизовій оболонці порожнини рота є те, що вони зливаються, внаслідок чого виникає так звана эритематозная ангіна. Уражена область набуває застійно-червоного кольору і має різкі контури.


Цей активний період зміняється періодом прихованої дремлющей інфекції (lues II latens). У подальшому знову виникають активні вияви сифілісу   рецидиви (lues II recidiva). При цьому вияви сифілісу можуть виникати не тільки на шкірі і слизової, але і в центральній нервовій системі.


Папули можуть утворюватися в будь-якому місці слизової оболонки, але улюбленою локалізацією цих висипаний є миндалини, дужки, м'яке піднебіння, де нерідко папули зливаються в суцільні осередки ураження (папулезная ангіна), мову, слизова оболонка щок, губ, особливо по лінії змикання зубів, ясна і т.д..


Третинний період, який може протікати десятиріччями, характеризується розвитком запальних инфильтратов (гумм і горбиків), схильних до розпаду і що викликають нерідко значні деструктивні, безповоротні, часом смертельні зміни в органах і тканинах.


Остеомиелит щелепи на грунті сифілісу.
Сифилитические поразки щелеп виникають звичайно в третинному періоді захворювання у вигляді сифилитической гумми через 3-6 років і більш після початку хвороби.


Клінічна картина процесу залежить в основному від локалізації поразки: гумма може локалізуватися або в товщі кістки, або розташовуватися пристеночно, в надкісниці. Частіше за все виникають пристеночние або периостальние гумми. У цих випадках визначається щільна, дифузна, злегка хвороблива припухлість без чітких кордонів, що досягає в діаметрі 3-4 см і більш. Після її розкриття і відторгання гуммозного стержня утвориться виразка маюча кратерообразную форму, безболісна, з рівними щільними краями і дном покритим грануляциями.


Зміни кісткової тканини в третинному періоді сифілісу локалізуються в області щелеп, носових кісток, перегородки носа. Процес починається з потовщення кістки, що збільшується по мірі розвитку гумми. Хворого непокоять сильні болі, іноді порушується чутливість в області розгалуження подбородочного, подглазничного, носонебного нервів, гіршає нюх.


Частіше за гумми утворяться на м'якому і твердому піднебінні і мові. Спочатку з'являється безболісний вузол, який поступово збільшується, потім розкривається; відторгається гуммозний стержень, після чого утвориться виразка, в подальшому що заживає зірчастим втягнутим рубцем. Цей процес триває 3-4 місяці і часто майже не супроводиться суб'єктивними відчуттями.


Гуммозное поразка твердого піднебіння часто пов'язане з аналогічним процесом в порожнині носа. Ці процеси протікають спочатку майже непомітно для хворого, которго непокоїть лише нежить з гнійним і сукровичним відокремлюваним, але раптово після відділення секвестров наступає зміна форми носа - западає його спинка і відбувається перфорація піднебіння. При раположении гумми в області м'якого піднебіння приводить до його рубцювання і малоподвижности.


Вроджений сифіліс.


При ранньому вродженому сифілісі на слизовій оболонці порожнини рота можуть виникати папули, аналогічні папулам при повторному придбаному сифілісі.


Типовим характерним виявом є околоротовая инфильтарция що приводить до околоротовим рубців розташованих перпендикулярно до овала рота.


При пізньому вродженому сифілісі гумми в порожнині рота виявляються так само, як і при придбаному сифілісі: гуммозний глоссит,  дистрофія зубів   гутчинсоновские зуби, кисетообразние перші моляри, ікла.


Незмінені спочатку м'які тканини, що покривають щелепу, в подальшому инфильтрируются, її покровние шари потоншали і надалі в одному або декількох місцях некротизируются з утворенням свищей. При центральній локалізації гумми (в товщі кістки) руйнування кістки можуть бути вельми обширними, при цьому утворяться кісткові порожнини майже без секвестров. Може приєднуватися гноеродная мікрофлора   тоді міра руйнування кісткової тканини збільшується.


При рентгенологическом дослідженні щелеп у випадках периостальной гумми можна виявити лише невеликі вогнища остеопороза з вузьким поясом склерозированной кістки навколо них. При локалізації гумми в товщі кістки виділяється дефект кістки округлої форми з добре вираженими кордонами, а іноді з явищами остеопороза по периферії цього дефекту.


Діагностика утруднена, оскільки зміни схожі на гумму, можуть бути при туберкульозі, актиномікозе, эозинофильной гранулеме,  злоякісному новоутворенні.


Лікування: специфічне, хірургічне   видалення грануляций і секвестров (антибіотики: метициклин 1р х 4р., линкомицин 0,5 г х 2 р.).


Вихід: западение спинки носа (седловидний ніс), дефект твердого піднебіння (гнусавость).

                                                             Туберкульоз.


У щелепно-лицьовій області туберкульозна поразка тканин може бути первинною і повторною.


Первинний туберкульоз, як правило, локалізується в області шкіри, слизової оболонки порожнини рота, лімфатичних вузлах щелепно-лицьової області.


На шкірі або слизовій оболонці через декілька тижнів після впровадження туберкульозної палички Коха, утвориться папула, пухирець або пустула, які розкриваються і утвориться виразка з нерівними підірваними краями і дном виконаним зернистими грануляциями жовтого або рожевого кольору.


Надалі виразка або рубцюється або перетворюється у виразкову поверхню. Потім відмічається реакція з боку регионарних лімфатичних вузлів. Вони стають щільними, спаюються в пакети. Може спостерігатися розпад лімфатичних вузлів з виділенням творожистого секрету. Така клінічна картина частіше спостерігається у дітей (туберкульозний лимфоаденит).


Первинна поразка лимфоузлов виникає при впровадженні туберкульозної палички через зуби, миндалини, слизову оболонку порожнини рота, носа, шкіру обличчя при їх пошкодженні.


Повторна туберкульозна поразка щелепно-лицьової області виникає при активному туберкульозному процесі, коли первинне вогнище знаходиться в легких, кишечнику, бруньках, кістках.


Повторно може здивовуватися шкіра обличчя, слизова оболонка, подкожная клітковина, слинні залози, щелепи.


Туберкульозна поразка шкіри обличчя називається скрофулодерма. При цьому виникає інфільтрат в подкожной клітковині у вигляді окремих вузлів. Поступово процес розповсюджується у бік шкіри, інфільтрат місцями розкривається назовні з утворенням одиничних свищей, або ж утворення виразкової поверхні. Можуть поєднуватися свищи і виразки.


Відділення гною створює кірку, яка закриває свищ або виразкову поверхню. Після загоєння туберкульозних вогнищ на шкірі залишаються атрофические рубці зірчастої
 форми.


Повторною поразкою туберкульозом є туберкульозна волчанка (Lupus vulgaris). При цьому здивовується слизова оболонка порожнини рота і носа, шкіра обличчя в області носа, щок, вушних раковин. Це захворювання розвивається тільки при наявності туберкульозного вогнища в легкому, лімфатичних вузлах, кістках.


Перший симптом   освіта специфічної гранулеми   люпоми (туберкульозного горбика). Туберкульозні горбики зливаються в суцільні инфильтати. Горбики розпадаються і утворяться виразки. Вони мають характерний вигляд: нерівні як би поїдені краї. Дно виразки виконане грануляциями, які при травмуванні легко кровоточать.


Туберкульозні горбики і виразки можуть триматися багато які місяці і роки. Поступово відбувається їх рубцювання. Якщо хворий не лікується, то на рубцових поверхнях утворяться знову люпоми. Все це приводить до значної деформації губ і носа.


Туберкульозний лимфоаденит є однією з найбільш поширених форм цього патологічного процесу. Поразка лімфатичних вузлів розвивається при туберкульозі в інших органах: легких, кишечнику, кістці і інш.


Захворювання протікає хронічно, супроводиться субфебрильной температурою, слабістю, втратою апетиту. Іноді може спостерігатися гострий початок з високою температурою з симптомами інтоксикації організму.


Збільшується лімфатичний вузол або декілька вузлів. Вони щільні, їх поверхня горбиста. Потім відбувається розпад з творожистим вмістом. Коли вміст вузла відділяється, залишається свищ. Раніше туберкульозні лимфоаденити спостерігалися у дітей, в цей час зустрічається в юнацькому і зрілому віці, навіть в старечому віці.


Туберкульоз щелеп виникає повторно внаслідок поширення збудника гематогенним або лимфогенним шляхом з інших органів. 


Розрізнюють:   а) поразка кістки при первинному туберкульозному 

                                     комплексі;




  б) поразка кістки при активному туберкульозі 

                                     легких.


Поразка при первинному комплексі в легких, виникає переважно у дітей і підлітків. При цьому спостерігається виражена периостальная реакція і одиночні вогнища в щелепах. Улюблена локалізація такого вогнища є верхня щелепа в області нижнеглазничного краю або скулового паростка, а на нижній щелепі в області тіла або гілки.


Спочатку туберкульозне вогнище в кістці не супроводиться болевими відчуттями, але по мірі поширення на інші дільниці кістки, надкісницю, м'які тканини   з'являються болю, запальній контрактура жувальних м'язів. При цьому можуть утворюватися холодні абсцеси, які мимовільно розкриваються, виділяється рідкий эксудат з творожистим розпадом. Після всрития абсцесу залишаються свищи зі скудним відокремлюваним і вибухаючими грануляциями. Якщо прозондировать свищ, то можна виявити вогнище в кістці, а іноді щільні дрібні секвестри. Свищи можуть зберігатися декілька років. Одні свищи рубцюються, а поряд утворяться нові.


Рентгенологическое дослідження показує руйнування кістки у вигляді утворення одиночних внутрикостних вогнищ. Вони мають чіткі кордони, іноді містять дрібні, щільні секвестри.


Специфічний процес в кістці при активному туберкульозі легких завжди виникає контактним переходом зі слизової оболонки або дихальних шляхів. Спочатку здивовується альвеолярний паросток, а потім вже і тіло щелепи.


Рентгенологически поразка щелеп при активному специфічному процесі характеризується руйнуванням кістки з поступовим розсмоктуванням компактної пластинки, кістковими трабекул і заміщенням їх тканини туберкульозної гранулемой. У порожнинах, що утворилися видні дрібні секвестри.


Діагностика   туберкульоз щелепно-лицьової області необхідно диференціювати із звичайним запаленням, актиномікозом, сифілісом, зі злоякісними новоутвореннями.


Діагностиці допомагають застосування туберкулинових проб (Манту, Пірке), рентгенологическое обстеження мазка гною з вогнища, відбитки кліток виразки для виявлення микобактерий туберкульозу. Використовують посіви з виділенням культури микобактерий. Більш достовірне патогистологическое дослідження. У окремих випадках патологічний матеріал прищеплюють морським свинкам.


Лікування хворих туберкульозом щелепно-лицьової області повинне бути комплексним: застосування стрептомицина, фтивазида, Песьк, вітаміну Д2, общеукрепляющая і стимулююча терапія.


Загальне лікування доповнюється місцевими заходами: санація і гігієна порожнини рота, туалет виразок.


Оперативні втручання проводяться суворо по свідченні: розкриття внутрикостних вогнищ, вискоблюють їх, видаляють грануляции і секвестри, посічуть свищ.


Зуби, уражені туберкульозним периодонтитом, обов'язково видаляють. Операції при туберкульозі проводять під прикриттям специфічного лікування, його призначають і в післяопераційному періоді.


Після клінічного видужання хворий повинен залишатися під спостереженням протягом двох років.


Остеомиелит щелеп на грунті туберкульозу.


Остеомиелит щелеп на грунті туберкульозу зустрічається виключно рідко.


Туберкульоз щелеп виникає повторно внаслідок поширення туберкульозних микобактерий гематогенно або лимфогенно з інших органів, головним чином з органів дихання і травлення, а також внаслідок контактного переходу зі слизової оболонки порожнини рота. Відповідно цьому розрізнюють: 

а) поразка кістки при первинному туберкульозному комплексі,            б)  поразка кістки при активному туберкульозі легких.


Туберкульоз щелеп спостерігається частіше при поразці легких. Вогнища в кістки, виникаючі внаслідок гематогенного поширення інфекції, протікають в більшості випадків доброякісно і без значних болевих відчуттів. На верхній щелепі процес звичайно локалізується в області подглазничного краю або скулового паростка, на нижній щелепі   в області її тіла або гілки. На місці поразки звичайно відмічається потовщення кістки, потім відбувається поступова інфільтрація прилеглих м'яких тканин, спаювання з ними шкіри, зміна її кольору від червоного до синюшного, шкіра потоншала, утворяться один або декілька холодних абсцесів. Вони схильні до мимовільного розкриття з виділенням водянистого, неоднорідного з домішкою творожистих комочков гною. Після їх розкриття на фоні залишкових інфекційних инфильтратов, спаяних з ураженою кісткою, залишаються множинні свищи зі скудним відокремлюваним і вибухаючими млявими грануляциями. При їх зондуванні виявляється вогнище в кістці, заповнений грануляциями і іноді невеликі щільні секвестрами. Після рубцювання вогнищ в м'яких тканинах залишаються атрофичние втягнуті рубці. Часто свищи залишаються протягом декількох років, причому одні свищи рубцюються, а поряд утворяться нові. Локалізація процесу в області кута і гілки супроводиться контрактурой жувальних м'язів.


При активному туберкульозі легких відбувається обсіменіння слизової оболонки порожнини рота мікрофлора що знаходиться в мокроті. На слизовій утворяться туберкульозні горбики, а потім утворяться виразки, які мають неправильну форму, поїдені краї, а дно покрите дрібними, млявими грануляциями сіруватого або жовтуватого кольору, що нагадують гнійний наліт. Процес поступово переходить на периодонт, надкісницю щелепи, межальвеолярние перегородки, при цьому підлягаючі тканини гинуть і заміняються грануляционной тканиною, що містить туберкульозні горбики. Зуби поступово розхитуються і випадають, межальвеолярние перегородки зникають, а в шарах кістки, прилежащих до альвеолярного паростка, спостерігаються явища остеопороза. Надалі процес може прогресувати із значним руйнуванням кістки, що може привести до патологічного перелому нижньої щелепи.


При рентгенологическом дослідженні можна виявити то одиночні, то множинні дрібні вогнища деструкции кістки з нечіткими, як би змазаними, краями, що містять вельми дрібні «крапкові» секвестри. Нарівні з цим відмічаються остеопороз і деяка атрофія кістки. При поразці альвеолярної частини щелепи можна виявити крайову деструкцию з руйнуванням межальвеолярних перегородок, а також явища остеопороза сусідніх дільниць кісткової тканини.


Діагностика: шкіряні проби (Пирке, Манту), дослідження гнійний відокремлюваного (гігантські клітки Лангханса), біологічний, рентгенографія легких і щелеп, гистологическое дослідження.


Лікування: тубазид (фтивазид), стрептоміцин, ПАСК, хірургічне   секвестрэктомия.

                                              Бешиха
            Бешиха   інфекційне  захворювання, що характеризується осередковим серозним або серозно-геморрагическим запаленням шкіри (слизової оболонки), лихоманкою і інтоксикацією.

            Хворі з рожистими запаленнями (по даним А.А.Тімофеєва, 1997) біля 5%  від всіх хворих, госпіталізованих по швидкій допомозі в щелепно-лицьовий  стаціонар.

             Етіологія. Збудником пики є бета-гемолитический стрептокок групи А. Забольованіє може розвиватися також від інших різновидів стрептокока. При ускладненій течії пики в патологічному процесі  можуть брати участь інші мікроби, в тому числі стафилококк.

              Патогенез. Основним чинником сприяючим розвитку захворювання, є наявність вогнищ хронічної стрептококовой інфекції на фоні сенсибилизации і зниженні загальних і місцевих  чинників імунітету. Серед парааллергических чинників  потрібно  відмітити перевтому, перегрівання, переохолодження, стрес і інш.

               Велике значення в розвитку захворювання має резистентность шкіри і її бактерицидна активність. Вхідними комірами є шкіра, особливо при її пошкодженнях (расчесах), ерозіях, екземі, запальних захворюваннях. Відмічають також схильність до пики  вродженого характеру. Імунітету після перенесеного захворювання не виникає. Це є причиною повторних (рецидивирующих) форм, що складають від 24 до 43%. 

Патологічна анатомія пики характеризується розвитком серозного або серозно-геморрагического запалення в сосочковом шарі шкіри, ретикулярного шара, що супроводиться набряком.  Кровоносні і лімфатичні судини розширяються і заповнюються экссудатом зі значною кількістю мікробів. Периваскулярно виражена клітинна інфільтрація, що перебуває переважно з лимфоидних і ретикулогистиоцитарних кліток. Экссудат,  що утворився розповсюджується до епідермісу, відшаровують його, утворять пухирці зі значним змістом фибрина. При вираженість геморрагических і буллезних змін відмічаються дезорганізація і лізис еластичних волокон, набухання эндотелия і фибриноидние зміни судинних стінок. Экссудат іноді розповсюджується у бік прилежащей клітковини, де може розвиватися флегмонозное запалення, що іноді поєднується з некрозом тканин.

Клініка. Найчастіше бешихою хворіють жінки у віці 40-60 років, але захворювання може зустрічатися у осіб іншої статі і віку. На обличчі частіше розвивається первинна бешиха. У течії захворювання виділяють 3 основних періоди: інкубаційний, період клінічних виявів, видужання. Інкубаційний період триває від декількох годин до 4-5 днів. Хвороба починається гостро і супроводиться вираженими загальними симптомами. У окремих випадках спочатку відмічається нездужання, слабість, головний біль, субфебрильная температура тіла. На П-Ш день захворювання гострі симптоми наростають, температура тіла   38 град., спостерігаються озноб, нудота, блювота, порушення гемодинамики і дихання. Свідомість може затемнятися, з'являється марення. По тягарю течії інфекційного процесу розрізнюють легку, середнього тягаря і важку форми. Міра тягаря визначається вираженість інтоксикації і характером місцевих виявів. До легкої форми відносяться випадки з нерізко вираженою інтоксикацією, підйомом температури не вище за 39 град, тривалістю лихоманки не більш 1-2 діб і локалізованим місцевим процесом, захоплюючим одну анатомічну область. При пиці середнього тягаря є виражена інтоксикація, температура 39-40 град., може спостерігатися порушення свідомості, лихоманка триває 3-4 діб і поширений місцевий процес (більше за 2-х анатомічних областей). До важкої форми відносяться випадки з різко вираженими симптомами інтоксикації, повторні ознобами, спутаний свідомістю, часто маренням, різким головним болем, блювотою, адинамией, температурою до 40 град. і вище, тривалістю лихоманки більш 4-5 днів і поширеним місцевим процесом.

У залежності від кратности захворювання виділяють первинну і повторну: захворювання виникає через декілька років після попереднього захворювання, рецидивирующую (коли бешиха виникає на тому ж місці через 3-4 місяці ).

Місцеві клінічні симптоми виникають одночасно із загальними або на 2-=3 день від початку захворювання. На обличчі бешиха частіше локалізується в області носа, щок у вигляді бабочки. Далі запалення розповсюджується на веки, волосистую частину голови, шию, вуха. Іноді процес може перейти на слизову оболонку порожнини рота. Течія хвороби стає важкою, особливо при поразці дна порожнини рота, глотки, гортані.  З'являється збільшена хвороблива інфільтрація регионарних лімфатичних вузлів.

У основу клінічної класифікації пики встановлені місцеві зміни.  Розрізнюють эритематозную, эритематозно-буллезную, эритематозно-геморрагическую і буллезно-геморрагическую форми, а також ускладнення у вигляді некротической флегмонозной форми.
Эритематозная форма характеризується гиперемией (эритемой) ураженої дільниці шкіри, яка часто відмежована від навколишніх тканин, є набряк і інфільтрація тканин. При пальпации шкіра у вогнищі запалення гаряча на дотик, різко хвороблива, напружена, кордони патологічного вогнища чіткі, мають вигляд зубцов або мов полум'я. Поразка супроводиться зудом, набряком, печіння і болями. При натисненні червоність повністю зникає.

Мікроскопічно виявляється серозное запалення дерми, переважно її сітчастого шара і підлягаючої клітковини.
При эритематозно-буллезной формі на фоні эритеми через декілька годин або діб з'являються пузирі (булли), які містять серозную жидость.
При эритематозно-геморрагической формі, на фоні эритеми з'являються геморрагии. У подальшому н спостерігається фиброзно-геморагічний випот і утворяться пузирі, що характерно для буллезно-геморрагической форми пики.

Ускладнення спостерігаються у 3-5 % випадків. Бешиха може ускладнятися розвитком виразок, некрозів, абсцесів, флегмон, тромбофлебитов і навіть сепсисом.

Лікування  залежить від форми захворювання, міри інтоксикації і характеру локальних виявів.

У комплексі лікувальних заходів ведуче місце займає  антибиотикотерапия, а також гипосенсибилизирующая, общеукрепляющая, дезинтоксикационная і місцеве лікування. Лікування потрібно провести в умовах стаціонара.

Прогноз при пиці сприятливий, але у хворих немолодого віку можливий розвиток ускладнень. Летальность становить 0,2-0,5%.

                                               Нома
Нома має ряд синонімів: водяний рак, рак рота, идиопатический гангренозний стоматит і інш. 
Нома означає розділяюча, роз'єднуюча, виразка, що розповсюджується.  Інфекційне захворювання, що являє собою вологу гангрену тканин обличчя, що швидко розповсюджується,  щелеп і тканин порожнини рота, виникаючу, як правило, при різкому ослабленні захисних сил організму. Захворюють частіше діти у віці від 2 до 15 років після перенесених важких інфекційних хвороб (кору, дифтерії, дизентерії, тифу, скарлатини і інш.  Некротические процеси в порожнині рота спостерігаються частіше як ускладнення стоматита, многоформной экссудативной эритеми,  глибокого микоза, сердечно-судинної недостатності. У грудних дітей і дорослих нома зустрічається рідко.

Етіологія і патогенез. Етіологія номи до цього часу залишається неясною. Виділити який-небудь один этиологический чинник не вдається, однак завжди захворювання розвивається на фоні різкого зниження реактивності організму хворого. У вогнищі запалення виявляють клостридии, спирохети, анаэробние бактерії, фузоспиллярние форми, кокк, грибки.

У патогенезе номи і інших некротических процесів в порожнині рота велике значення має зниження  антиінфекційного захисту організму, що спостерігається при авітаміноз, ослабленні виснаженні хворих при захворюваннях сердечно-судинної системи (декомпенсированних), легеневої недостатності, прогресуючих захворюваннях крові (лимфосаркома, лейкоз і інш.). Привертаючими чинниками розвитку некротического процесу є недотримання гігієни порожнини рота, наявність гангренозних зубів, зруйнованих коронок, що травмують слизову оболонку порожнини рота.

Патологічна анатомія. Морфологічно при номе  відбувається вологий некроз губ, щок, слизової оболонки рота. Вогнища некрозу обширні, швидко розповсюджуються по протягу  і углиб тканин. Демаркація не виражена. Процес має  тенденцію до поширення і поразки нових дільниць тканин. Після відторгання некротизированних дільниць  залишаються обширні дефекти, які заміняються грубими рубцями.

Клінічна картина. За клінічній течією розрізнюють наступні стадії захворювання: 

- первинний   гангренозний стоматит, що починається некроз слизової оболонки щоки, губ і обмежений набряк обличчя
· друга - набряк, що розповсюджується і некроз всіх шарів щоки, губ, перехід гангрени на прилягаючі частини обличчя і на іншу сторону
· третя  - демаркація і відторгання некротических тканин.

· четверта  -  очищення і загоєння патологічного вогнища.

                 Захворювання починається поволі з нездужання, субфебрильної температури тіла, іноді   гостро. Температура тіла підвищується до 38-40 град., спостерігаються симптоми інтоксикації.

                 Місцево захворювання починається з виразково-некротического стоматита або гингивита. На слизовій оболонці рота, шкіри обличчя, області губ з'являється запальне вогнище. На шкірі з'являються плями темно-синього кольору. На слизовій оболонці рота   пухирець з геморрагическим або каламутним вмістом, на місці якого незабаром утвориться некротическое пляма темно-синього кольору. Через 1-3 дні патологічний процес захоплює всю товщу щоки і зуби. З'являється набряк обличчя. Шкіра навколо патологічного вогнища має бліде воскове забарвлення з перламутровим відтінком (восковидная зона), а по периферії шкіра стає лискучою, скловидною (скловидна зона). При пальпации на шкірі залишаються пальцевие вдавления,  гіперемія шкіри відсутній. У подальшому восковидная зона зазнає некрозу. Некротические тканини мають різкий гнильний запах і брудно-сірий колір. Після відійти омертвілих тканин зі стінок рани виділяється каламутна рідина, рана не кровоточить. Некроз розповсюджується на ясна, альвеолярний паросток, що приводить до розхитування зубів і секвестрации щелеп. Процес може розповсюджуватися на тканині порожнини рота, піднебіння, мови і зіва. З рота виділяється смердюча слина. При пальпации уражені тканини різко хворобливі. Нома може ускладнятися пневмонією, гангреною легкого і сепсисом.

                  Течія процесу тривала, після відторгання омертвілих тканин з'являються мляві грануляции, слаба тенденція до эпителизации. По краях  дефекту формуються грубі рубці, що приводять до естетичних і функціональних порушень.

                   Прогноз несприятливий. Раніше смертність досягала 75-80%. Після застосування антибіотиків знизилася до 8-10%. Місцево при сприятливому виході відбувається відторгання некротических тканин і подальше рубцювання, що приводить до естетичних і функціональних порушень.

                  Лікування направлене на активізацію захисних реакцій організму і включає антибиотикотерапию, дезинтоксикацию, гипосенсибилизацию, иммунотерапию і симптоматичне лікування

6. Загальне матеріальне і методичне забезпечення лекції:
· учбове приміщення   лекційний зал ОКСП (вул. Торгова 15)
· мультимедійний проектор
7. Матеріали для самоподготовки студентів:
а) складіть схему залежності клінічної картини  течії актиномікоза від патологоанатомічних змін.
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