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ЛЕКЦІЯ : АБСЦЕСИ  І ФЛЕГМОНИ І  ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ОБЛАСТІ  . КЛАСИФІКАЦІЯ, ЕТІОЛОГІЯ,  ПАТОГЕНЕЗ,  КЛІНІКА, ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ, УСКЛАДНЕННЯ, ПРОФІЛАКТИКА. ЕТІОЛОГІЧНІ ТА ПАТОГЕНЕТИЧНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ ШЛД.

АБСЦЕСИ ЩЕЛЕПНО-ЯЗИКОВОГО ЖОЛОБКА, ПІДНЕБІННЯ, ПІД”ЯЗИКОВОГО ВАЛИКА. ФЛЕГМОНИ ПІДЩЕЛЕПНОЇ, ЩІЧНОЇ, ЖУВАЛЬНОЇ, ПОЗАДУ ЩЕЛЕПНОЇ,  ПІДПІДБОРІДКОВОЇ ДІЛЯНОК. ФЛЕГМОНА ДНА ПОРОЖНИНИ РОТА ТА ШИЇ, ГНИЛЬНО-НЕКРОТИЧНА АНГІНА ЖАНСУЛЯ-ЛЮДВІГА, ЯЗИКА, 

ФЛЕГМОНИ  НАВКОЛОГЛОТКОВІ, КРИЛОПІДНЕБІННОЇ  ЯМКИ, ОРБІТИ, ВИЛИЦЕВОЇ, СКРОНЕВОЇ ОБЛАСТІ, ПІДСКРОНЕВОЇ, КРИЛО-ЩЕЛЕПНОЇ ДІЛЯНКИ – 6 ГОДИН
1.Актуальність теми. Обґрунтування теми.
      У клініці щелепно-лицевої хірургії абсцеси і флегмони щелепно-лицевої області по частоті виникнення займають одне з перших місць серед хворих гострою одонтогенною інфекцією і складають 80-85%. В останні два десятиліття відбулося помітне  збільшення загальної чисельності хворих  гострою одонтогеною інфекцією, зросло процентне співвідношення числа госпіталізованих хворих, зріс ліжко-день, збільшилася кількість хворих з ускладненими формами протікання, такими як сепсис, медіастініт, тромбоз вен обличчя і синусів головного мозку, менінгіт, абсцес мозку, сепсис. Усе вищесказане вимагає від студентів володіння методами діагностики і лікування  цього важкого захворювання. 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 сучасні погляди на етіологію, патогенез, шляхи поширення інфекції при абсцесах і флегмонах, класифікацію, особливості клінічного прояву флегмон і абсцесів у хворих різних вікових груп і індивідуальної реактивності, методи діагностики і лікування флегмон різної локалізації. 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 – ознайомити студентів з роботами співробітників  кафедри в розробці й удосконаленню методів диференціальної діагностики гострих одонтогенних запальних захворювань. 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 їхній зміст
	Мета в рівнях абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

(у хв.)

	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)Абсцеси і флегмони в загальній структурі захворюваності
	1
	
	5

	2)Етіологія (збудники, вхідні ворота)
	П
	
	5

	3)Патологічна анатомія
	П
	
	5

	4)Класифікація за А.І.Євдокимовим
	П
	
	10

	Особливості клінічного прояву гострих одонтогенних запальних процесів у хворих різних вікових груп і індивідуальної реактивності організму
	Ш
	
	5

	8)Клініка і лікування флегмон підорбітальної області
	П
	
	10

	9)Клініка і лікування флегмон вилицевої області
	П
	
	10

	10)Клініка і лікування флегмон орбіти 
	П
	
	10

	11)Клініка і лікування флегмон скроневої області
	П
	
	10

	12)Клініка і лікування флегмон скроневої і крилопіднебінної ямок
	П
	
	10

	13)Клініка і лікування абсцесів твердого і м'якого піднебіння
	Ш
	
	10

	14)Клініка і лікування флегмон підпідборідкової області
	П
	
	10

	15)Клініка і лікування флегмон піднижньощелепної області
	П
	
	10

	16)Клініка і лікування флегмон щічної області
	П
	
	10

	17)Клініка і лікування флегмон криловидно-нижньощелепної області
	П
	
	10

	18)Клініка і лікування флегмон підмасетеріальної області
	П
	
	10

	19)Клініка і лікування флегмон привушної області
	П
	
	10

	20)Клініка і лікування флегмон позадущелепної області
	П
	
	10

	21)Клініка і лікування флегмон дна порожнини рота (ангіна Жансуля-Людвига)
	П
	
	10

	22)Клініка і лікування абсцесів язика
	Ш
	
	10

	23)Клініка і лікування флегмон шиї
	П
	
	10

	24)Принципи лікування
	Ш
	
	5

	Лімфаденіти в структурі захворювань. Значення лімфатичного апарату. Анатомія лімфатичного апарату. Основні збудники
	П
	
	10

	Клінічні вияви лімфаденіта 
	Ш
	
	10

	Аденофлегмони
	Ш
	
	5

	Заключний етап
	
	
	2

	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.
         У клініці щелепно-лицевої хірургії абсцеси і флегмони щелепно-лицевої області по частоті свого виникнення займають одне з перших місць і серед хворих з ГОІ складають 80-85%. В останні два десятиліття відбулося помітне збільшення загальної чисельності хворих  гострою одонтогенною інфекцією (ГОІ ), зросло процентне співвідношення числа госпіталізованих хворих, зріс  ліжко-день, збільшилася кількість хворих з ускладненими формами протікання, такими як сепсис, медіастінит, тромбоз вен обличчя і синусів головного мозку, менінгіт, абсцеси мозку (Бажанов Н.І. і ін. 1981, Лук'яненко В.І. 1987).

            Причинами збільшення чисельності хворих з ГОІ і зростання ваги її протікання з'явилися по-перше, значна зміна мікрофлори, що викликає запальні захворювання одонтогенного генеза; по-друге, зниження лікувальної ефективності антибіотиків широкого спектра дії; у- третіх, помітне збільшення  групи хворих літнього і похилого віку, що мають «фонові» захворювання ;  у -четвертих, недосконалість методів консервативного лікування ускладнених форм каріозної хвороби. 

              Частота виникнення флегмон і абсцесів щелепно-лицевої області, своєрідність клінічного протікання і важкість прогнозу багато в чому визначається анатомо-топографічними й імунобіологічними особливостями цієї області: наявність зубів і розгалуженого лімфоїдного апарата, близькістю головного мозку, зорового апарата, початкового відділу травного тракту і верхніх дихальних шляхів, можливістю поширення інфекційного процесу уздовж судинно-нервових пучків  міжм”язових і міжфасціальних  просторів, шиї, глотки і стравоходу в середостіння й інші відділи.

                        Етіологія.   За даними більшості авторів, збудником ГОІ є змішана мікрофлора. Так, за даними В.В.Козлова (1988) у 52,4 % обстежених хворих збудником гнійно-запальних процесів у м'яких тканинах є стафілокок у монокультурі або  в асоціації з іншими мікроорганізмами, причому в 41,4% випадків були виділені  штами  Staphilococcus aureus, а в 32% -  Staph.epidermicus  (найбільш патогенних видів). У 23,8% був отриманий ріст стрептокока, причому найбільше часто, у 62,2% був  виявлений В-гемолітичний стрептокок. У 24,6% випадків була висіяна грамнегативна мікрофлора. У 18,9% ексудат виявився стерильним. 

         Удосконалення методики узяття гнійного ексудату і вирощування анаеробів дозволили ряду дослідників установити, що грамнегативна мікрофлора займає значне місце в числі збудників гострих запальних захворювань одонтогенної етіології (ГЗЗОЕ) (В.І.Кочеровець, 1981; Н.Н.Бажанов, 1983 і ін.).

         За даними  W.Kannaagara   і соавт. (1980), у 74% спостережень при бактеріологічних дослідженнях  гнійного ексудата при запальних захворюваннях одонтогенної етіології виявляється анаеробна мікрофлора, причому в 29,5%  у посівах виявляється  гемолітичні бактерії.

          J.Lenthodt et al. (1978); D.Hunt et al. (1979) показали, що в ряді спостережень у патологоанатомічному матеріалі були виявлені тільки штами анаеробної флори. Очевидно, саме в цих випадках при узятті гноя на посів на звичайних живильних середовищах , бактеріологічні лабораторії  видають відповідь про його стерильність.

           Дослідженнями Т.Г.Робустової (1983), S.Walker  і соавт.(1981) і ін. показано, що з вогнищ запалення одонтогенной етіології може бути виділена і грибкова флора (актиноміцети). 

           Вхідними воротами інфекції в 90-93% хворих з первинно виникаючими флегмонами  і абсцесами щелепно-лицевої області є інфіковані зуби і викликані ними запальні процеси в кістковій тканині. Тому ці флегмони називають одонтогенними чи  остеофлегмонами. Про тісний зв'язок періапикальних вогнищ, і вогнищ запалення в кісткових тканинах говорить ідентичність мікрофлори в цих вогнищах і запальних процесах у м'яких тканинах. Ряд авторів (Вайсблат С.Н.,1936: Верлоцький А.Е., 1935; Львов П.П., 1929; Лук'яненко В.І.,1987; Уваров В.М.,1971 і ін.) вважають, що гнійне запалення навколощелепних м'яких тканин виникає в результаті їхнього поширення з остеомієлітичних вогнищ.

           При неодонтогенних абсцесах і флегмонах початок захворювання може бути зв'язаній з механічною травмою слизової оболонки порожнини рота під час їжі, чищення зубів, лікування зубів і підготовки їх до протезування, інфікуванням тканин при проведенні анестезії. Іноді виникненню абсцесів і флегмон передує запальний процес слизової оболонки порожнини рота, шкірних покровів обличчя і шиї ( стоматит, хейліт, фурункул, карбункул, екзема).

            Проникнення гноєрідної  мікрофлори гематогенним шляхом з віддалених інфекційних вогнищ спостерігається вкрай рідко, переважно в новородженних і дітей грудного віку.  

                         Патологічна анатомія.   Інфекційно-запальний процес в навколощелепних тканинах з переважною поразкою клітковини характеризується визначенюї стадійністю: стадія серозного запалення, стадія серозно-гнійного запалення з вираженими з тією чи іншою мірою ознаками альтерації і, нарешті, стадія відмежовування інфекційного вогнища, очищення операційної рані з явищами проліферації. По Міжнародній номенклатурі захворювань для позначення серозного запалення клітковини застосовується термін «целлюлит». Цим терміном доцільно користуватися і для позначення серозного запального процесу в тих чи інших клітковинних просторах щелепно-лицевої області. Якщо ж запальний процес здобуває розлитий гнійний характер, його трактують уже як флегмону. 

               У залежності від співвідношення основних компонентів запальної реакції розрізняють флегмони з перевагою явищ ексудації ( гнійної ) і флегмони з перевагою явищ альтерації (гнильно-некротичні флегмони).

               Для першого виду флегмон характерний виражений набряк клітковини з дифузною інфільтрацією її лейкоцитами. Зустрічаються множинні ділянки некрозу клітковини (з ознаками її гнійного розплавлення), оточені скупченням лейкоцитів. Чіткої демаркаційної зони поширення інфекційного процесу немає. 

               При гнильно-некротичних флегмонах ведучими в картині запалення є некротичні зміни у виді зливальних ділянок некрозу клітковини, фасції і навіть прилягаючих м'язів. Зустрічаються множинні вогнища крововиливів. Різкий набряк тканин супроводжується помірною клітинною інфільтрацією.

               Після оперативного чи мимовільного розкриття флегмон гострі запальні явища звичайно швидко стихають. Відбувається відмежовування інфекційно-запального вогнища від навколишніх тканин лейкоцитарним, а потім грануляційним валом, відторгненням і розсмоктуванням некротизованих тканин, заміщенням виниклих дефектів з”єднувальнотканинним рубцем.

               При абсцесах інфекційно-запальний процес носить відмежований характер. Ділянка гнійного запалення з некрозом клітковини в центрі оточена, добре вираженим валом грануляційної тканини. В міру дозрівання грануляційної тканини навколо вогнища гнійного розплавлення клітковини формується з”єднувальнотканинна капсула.

                      Класифікація. Розрізняють первинні і вторинні флегмони. Первинні флегмони виникають унаслідок поширення гнійного запалення клітковини з вогнищ остеомилитического поразки щелеп, тому їх ще називають остеофлегмонами.

               Флегмони, що розвилися на ґрунті абсцедирования   лімфатичних вузлів і залучення в процес навколишньої клітковини іменують вторинними чи аденофлегмонами.

               З погляду практичної стоматології за основу класифікації гнійно-запальних процесів навколощелепних м'яких тканин і шиї доцільно застосовувати схему запропоновану А.И.Евдокиязикам (1958), що побудована по топографо-анатомічному принципі.

               Відповідно до цієї схеми абсцеси і флегмони щелепно-лицевої області і шиї деляется на : 

                  1).флегмони обличчя ( щорозташовуються в клетчаточних просторах, прилежащих до верхньої щелепи), що у свою чергу поділяються на подглазничную, вилицевій області,  орбіти, скроневої області, підскроневої і крилопіднебінній ямок, щоки, абсцеси твердого м'якого піднебіння. 

                   2).Околочелюстние абсцеси і флегмони –розташовуються в клетчаточних  просторах, прилежащих до нижньої щелепи (підборідної,

         піднижньощелепної області, крилочелюстного простору,

         подмассетериального, околоушно-жевательной області, позадущелепної

         ямки, окологлоточная).

                   3).Абсцеси і флегмони дна порожнини рота (верхнього і нижнього відділів).

                   4).Абсцеси і флегмони язика. 

                   5).Абсцеси і флегмони шиї.

           Всі абсцеси і флегмони щелепно-лицевої області можна розділити на поверхневі і глибокі.

Клінічна картина.      Захворювання при одонтогенних абсцесах і флегмонах часто починається з загострення хронічного периодонтита, перикоронарита, абсцедирующей форми пародонтита. В області зуба, ураженого каріозним чи процесом що має виражені зміни в крайовому  пародонту, з'являється біль, що підсилюється при натисненні на зуб. Біль наростає, стає розлитої, иррадирующей по ходу галузі тройничного нерва. Перкусія стає хворобливої не тільки «причинного», але і поруч розташованих зубів, зуби стають рухливими. З'являється гіперемія, набряк і запальна інфільтрація слизової оболонки порожнини рота в області «причинного» і зубів, що поруч коштують, відзначається різкий гнильний запах изо рота. Мова обкладена, слина густа, тягуча.

            Подальше поширення інфекційно-запального процесу в навколощелепних м'яких тканинах відбувається по клітковині, що заповнює межфасциальние і межмишечние простори, що оточує судини, нерви, слинні залози. При цьому виникає ущільнення тканин, що часто супроводжуються появою асиметрії обличчя і шиї у виді припухлості. Біль як би переміщається за межі щелепи, стає менш локалізованою. Може спостерігатися порушення функції жування за рахунок болю й обмеження відкривання рота. Хворі через біль нерідко відмовляються від прийому їжі і рідини. Іноді порушується зовнішній подих. Наростають ознаки інтоксикації. Хворі відзначають загальне нездужання, швидку стомлюваність, втрату апетиту, поганий сон. Одні з них дратівливі, інші мляві, загальмовані, погано вступають у контакт, Нерідко спостерігається порушення фізіологічних відправлень у виді запору, зменшення добового діурезу. Температура тіла підвищується до 38-39° С и більш.

              При обстеженні хворого визначається асиметрія обличчя за рахунок припухлості м'яких тканин ураженої області. Спочатку інфільтрат щільний, хворобливий при пальпації, шкіра над ним напружена в складку не береться, лисніє, гиперемирована, гаряча на ощупь. Пізніше в центрі відбувається розм'якшення, визначається флуктуація. Виразність кожного з перерахованих симптомів варіює  в широкому діапазоні, що залежить не тільки від гостроти запального процесу, але в першу чергу від локалізації  поширеності  і типу відповідної реакції організму (нормэргическая, гиперэргическая, гипоэргическая).

             Клінічна картина буде різна при поверхневій чи глибокій флегмоні.

            Гемограмма хворих характеризується високим лейкоцитозом (15-20 т.), лимфопенией (15-12%). Відбувається зменшення кількості і зниження функціональної здатності Т –лімфоцитів, збільшення кількості і зниження функціональної здатності В-лімфоцитів.

             Збільшується індекс лейкоцитарної інтоксикації, зміна 

протеинограмми  (зменшення альбумінів, збільшення глобулінів),                        підвищується рівень  Ig G,з'являється в сироватці крові З-реактивний білок, підсилюється загальна протеолитическая активність крові.

              Кількість нейтрофилов зростає до 70-75%,палочкоядерних лейкоцитів - до 10-20 ( зрушення вліво ) Зникнення з периферичної  крові эозинофилов і базофилов говорить про вагу захворювання, СОЭ звичайно збільшена до 25-30 мм/год, а у важких випадках захворювання – до 40-50 мм/ч. Поява в сечі слідів білка є наслідком токсикозу й особливо типово для стафилококовой інфекції.

              Запальний процес, що розвивається в тканинах щелепно-лицевої області, завжди викликають функціональні порушення життєво- важливих систем. Страждає функція печінки, підшлункової залози, бруньок і інших органів. Найбільш виражені порушення спостерігаються з боку вуглеводної, антитоксичної і протромбинообразовательной функції печінки.

              Особливостями гнійно-запального процесу, що розвивається на тлі цукрового діабету, є його вага, швидке наростання симптоматики, схильністю до поширення на прилежащие тканини. Це обумовлено, по-перше, вираженим порушенням метаболізму і, зокрема, значного тихорєцького катоболизма, швидко пприводящего до ацидозу, і, по-друге, наявним дефіцитом імунологічного захисту, характерної для цукрового діабету. Іншою важливою особливістю протікання ГОІ, що розвивається на тлі цукрового діабету,є виразність взаємного обтяження цих патологічних процесів, що є наслідком швидко розвиваються при кожнім з них і сумарно наростаючих метаболических порушень.

             Особливою вагою відрізняється плин ГОІ при хронічному алкоголізмі й в облич приймаючих наркотики, що визначається швидкістю її генералізації й утворенням важких  ускладнених форм: сепсису, медиастинита, тромбозу кавернозних синусів і т.п. Це обьясняется, насамперед, низкою імунологічним захистом організму, пізньою обертаністю до лікарів, що дуже типово для цієї групи хворих, і утрудненням оцінки ваги протікання ГОІ в умовах симптоматики, що нашарувалася, алкогольної інтоксикації.

              Особливість протікання ГОІ в людей літнього (60-74 р. ) і страческого віку (75-90 років) визначається внутрішньоклітинними й імунологічними змінами, що происшли в них, що приводять до зниження ферментативних реакцій і інтенсивності обмінних процесів, Це обумовлює низький рівень відповідної реакції старіючого організму на бактеріальну і токсическую агресію і визначає особливість клінічного протікання запалення, що розвивається. Хворі відзначають помірні болі, визначається порівняно невисока температура тіла, повільно утворяться і розвиваються інфільтрати. Мало виражена гіперемія і напруга шкірних покривів. У цієї групи хворих визначаються помірний лейкоцитоз і СОЭ.

              Стерта, невиражена клінічна картина протікання ГОІ може спостерігатися в людей, якщо вони до надходження в стаціонар приймали чи антибіотики гармональние препарати. Це може утруднити своєчасну діагностику захворювання і привести до діагностичних і тактичних помилок. 

                        Флегмони підорбітальної області

              Границі області: зверху - нижній край очниці, знизу - альвеолярний відросток, верхньої щелепи, внутрішня – бічна границя носа, зовнішня -скулочелюстной шов.

              Джерелами інфікування прошарків межмишечной клітковини, що заповнюють цю область мімічних м'язів, є звичайно запальні процеси, що відбуваються в периапикальних тканинах іклів, бічних різців і премолярів.

              В міру розвитку флегмони з'являється розлита інфільтрація м'яких тканин передньої поверхні верхньої щелепи. Набряк поширюється на верхню губу, на нижнє віко і тканини прилежащих областей, що приводить до хіміотерапії обличчя. Шкіра в зоні інфільтрації напружена, лисніє, гиперемирована. Хворі відзначають сильний біль. Порівняно частий плин захворювання ускладнюється тромбофлебітом кутової  вени. 

             Оперативний доступ – з боку порожнини рота по верхній перехідній складці. 

             Прогноз при своєчасному лікуванні хворого звичайно сприятливий, при розвитку тромбофлебіту оцінюється як дуже серйозний.

                          Флегмона очноямкової області
              Границі простору відповідають стінкам очниці. 

Розвиток розлитого гнійного запального процесу в області очниці може бути результатом поширення гнійного эксудата з підорбітальної області, при  эмпиеме верхнечелюстной пазухи, з підскроневої і крилопіднебінній ямок, із криловидно-щелепного простору. Крім того, флегмона очниці може бути наслідком гнійного тромбофлебіту кутової чи вени вен очниці, що впадають у криловидное венозне сплетення. Первинної флегмона очноямкової області одонтогенной етіології не буває. 

              З'являється виражена набряклість вік, що змінюється їхньою інфільтрацією, що приводить до повного закриття очної щілини. Розвиваються хемоз, экзофтальм, крововиливу в слизувату оболонку, конъюнктивити,  диплопия, що супроводжується наростаючими місцевими і головними болями й обмеженням рухливості очного яблука. Часто відзначається зниження гостроти  зору за рахунок поразки зорового нерва, що, але за даними ряду авторів, зустрічається в 29-33% спостережень.

            При огляді очного дна виявляються застійні явища. Може виникнути тимчасова сліпота в результаті сдавления зорового нерва.

У літературі маються окремі повідомлення про настання повної сліпоти, що розвивається в хворих при довгостроково утримується інфільтрації тканин ретробульбарной  області. На етапі утворення флегмони орбіти напруга століття стала, виражено, що оглянути очне яблуко є часто нерозв'язною задачею. Можливий розвиток  нонофтальма. 

             Оперативний доступ – з боку шкірних покривів по нижньому чи верхньому краї очниці, а іноді, при показаннях, по обох краях орбіти. Розсікають шкіру, підшкірну клітковину по природній шкірній складці в 2-3див.  від краю століття щоб уникнути наступного лимфостаза. Довжина розрізу – 3-4 див. Далі, просуваючи, тупим шляхом по границі кісткової стінки, проникають в очницю і розкривають гнійник. У рань уводять дренажі. 

             При  эмпиеме верхнечелюстной пазухи показані синусотомия                 і видалення кісткових структур заднього відділу дна очниці. 

            Ю.Н.Ростокин і соавт. (1984) запропонували новий доступ шляхом проведення розрізу 4-5 див.у переднього краю скроневого м'яза і далі тупо до нижнеглазничной щілини. Запропонували нижній підхід до нижнеглазничной щілини розрізом по перехідній складці в області бугра верхньої щелепи і далі в підскроневу ямку.

           Прогноз дуже серйозний. При розвитку нонофтальма показана консультація хірурга-офтальмолога на предмет  экзентерации  очниці.

                           Флегмона вилицевій області

          Границі вилицевій області відповідають границям вилицевій кісти. Флегмона цієї локалізації звичайно буває вторинної і є результатом поширення гнійного экссудата з щічної, підорбітальної і інших сусідніх областей. 

          Флегмона вилицевій області відноситься до числа поверхневих і завжди супроводжується різко вираженої набряклості тканин прилежащих областей, набряк поширюється на подглазничную, скроневу, щічну, а іноді і на околоушно-жевательную область, що різко порушує симетрію обличчя. Хворий вільно відкриває рот, але в міру поширення гнійного экссудата в область жувального м'яза розвивається контрактура нижньої щелепи.

          Оперативний доступ – з боку шкірних покривів, з урахуванням ходу лицьового нерва. 

          Прогноз звичайно сприятливий і залежить також від локалізації первинної флегмони. Можливе поширення гнійного эксудата в скроневу область.

                        Флегмона щічної області
             Границями щічної області є: зверху - нижня границя вилицевій  області; знизу - нижній край нижньої щелепи, попереду –умовно носогубная складка; позаду –передній край жувального м'яза.

             Джерелом інфікування клітковини щічної області є моляри, а іноді і премоляри верхньої і нижньої щелеп. Крім того, можливе поширення гнійного эксудата з прилежащих областей.

             Флегмона щічної області – поверхнева з переважною локалізацією інфільтрату з боку слизової чи оболонки з боку шкірних покривів щоки. Рідше спостерігається поразка клітковини обох шарів з одночасним нагноєнням грудки Биша.

             Конфігурація обличчя різко змінена за рахунок інфільтрації, набряку щоки і прилежащих тканин: спостерігається набряк вік, губ, а іноді і піднижньощелепної області. Шкіра щоки лоснистая, не збирається в складку; слизова оболонка гиперемирована, отечна. 

             Вибір оперативного доступу залежить від локалізації інфільтрату. Розріз чи роблять з боку порожнини рота, проводячи його по лінії змикання зубів з урахуванням ходу протоки привушної залози, чи з боку шкірних покривів з урахуванням ходу лицьового нерва. 

             Прогноз звичайно сприятливий.

                  Флегмони кри-піднебінної і підскроневої ямок
             Підскронева ямка розташовується в підстави черепа. Зверху вона обмежена великим крилом криловидной кісти і лускою скроневої кісти; медиально –латеральною пластинкою криловидного відростка клиноподібної кісти і бічною стінкою ковтки; латерально-вилицевій дугою і галуззю нижньої щелепи; попереду- задньою поверхнею бугра верхньої щелепи, повідомляючи тут зі скроневою областю. Крім того, підскронева ямка повідомляється з порожниною очниці і крилопіднебінній ямкою. Підскронева ямка. Підскронева ямка виконана криловидним венозним сплетенням, латеральної і медіальний криловидними м'язами, а також нижнім відділом скроневої. У толще підскроневої ямки, направляючи звідси в криловидно-піднебінну ямку, проходить щелепна артерія. Тут проходить стовбур нижнечелюстного нерва. 

             Криловидно-піднебінна ямка обмежена: попереду –задньою поверхнею кісти верхньої щелепи; позаду –великим крилом і передньою поверхнею криловидного відростка клиноподібної кісти; зверху- у найбільш широкій частині – нижньою поверхнею великого крила клиноподібної кісти; знизу- звужуючи, переходить у крило -  піднебінний канал; медиально –зовнішньою поверхнею перпендикулярної пластинки піднебінної кісти; латерально- широко   повідомляється з підскроневою ямкою. Крім того, криловидно-піднебінна ямка повідомляється з порожниною черепа, з порожниною очниці, з порожниною носа і через криловидно-піднебінний канал відкривається під слизувату оболонку піднебіння. 

           У товщі криловидно- піднебінної ямки проходить верхнечелюстная артерія, разделясь тут на свої кінцеві галузі; друга галузь тройничного нерва- верхнечелюстной нерв. Ямка виконана пухкою клітковиною і розвитим венозним сплетенням. 

          Місцева симптоматика флегмон криловидно-піднебінної і підскроневої ямок, власне кажучи єдина, адже ці два анатомо-топографічних простори широко повідомляються між собою.

           
Флегмони підскроневої і криловидно-піднебінної ямок можуть з'явитися результатом інфікування клітковини з периапикальних запальних вогнищ частіше 18,28 зуба, рідше 17, 16, 26,27 зубів. Запальний процес може поширюватися з інших прилежащих анатомо-топографічних просторів, зокрема з криловидно-щелепного. Але найбільш частою причиною розвитку флегмон підскроневої і криловидно-піднебінної ямок є інфікування гематом, що тут утворяться – ускладнень туберальной анестезії. Утвориться флегмона «ін'єкційного» походження.
          Ознака запального інфільтрату при огляді обличчя хворого виражений чи слабко не визначається. Однак пальпація тканин по перехідній складці передодня рота в області бічних зубів і бугра верхньої щелепи виявляється інфільтрація і біль. Інфільтрат може поширюватися, спускаючи по передньому краї галузі, виявляються безуспішною. У який- те мері може бути поширення гноячи нижньої щелепи.

           Ознака запальної контрактури нижньої щелепи виражений за рахунок залучення в процес усього латерально-криловидной м'яза: спроба бічних рухів обмежене і відкривання рота. Утруднене ковтання відсутні.

           Оперативний доступ –внутриротовой частіше в сполученні з внеротовим.

            Прогноз при своєчасному втручанні звичайно сприятливий, але можливо швидке  поширення  гнійного эксудата в скроневу область,  в очницю й у криловидно-щелепний простір, що різко збільшує вагу захворювання і робить його прогноз дуже серйозним.

                      Флегмона скроневої області
            На бічній поверхні черепа розташована скронева ямка. Знаходячись

вище і кнаружи  від підскроневої, вона медиально обмежена зовнішньою поверхнею великого крила основної кісти, лускою скроневої кісти і нижнім відділом тім'яної кісти; латерально - вилицевій дугою; зверху і позад-скроневою лінією; спереди-вилицевій і частково лобової кістами. Нижня границя скроневої ямки відповідає підскроневому гребеню. Скронева ямка повідомляється з підскроневою і криловидно-піднебінною ямками, криловидно-щелепним і окологлоточним просторами, позадущелепної і щічною областями.

           Скронева ямка виконана  скроневим м'язом, пухкою клітковиною, лімфатичними вузлами; тут проходить поверхнева, передня і задня глибокої скроневої артерії; поверхнева середня і глибока скроневі вени; ушно-височний і скуловие нерви.

           Скронева область послойно розділена на поверхневий, середній і глибокий відділи поверхневої і глибокої скроневий фасциями.

            Флегмона скроневої області може з'явитися результатом поширення запального процесу з підскроневої і криловидно-піднебінної ямок, позадущелепної, криловидно-щелепного, окологлоточного просторів, щічної області. Флегмона скроневої області – завжди вторинна.

              Ознака запального інфільтрату при поверхневій його локалізації виражений чітко, при глибокої - слабко. Однак у будь-якому випадку при огляді хворого можна знайти асиметрію. Ознака запальної контрактури нижньої щелепи виражений за рахунок залучення в процес скроневому м'язу. Утруднене ковтання отсутствует.

              Оперативний доступ – зовнішній.

              Прогноз при флегмоні скроневої області завжди серйозний.

                       Флегмони поднижнечелюстного простору

         Поднижнечелюстное простір обмежений: латерально-внутренней поверхнею тіла нижньої щелепи, медиально-передним і заднім черевцем двубрюшной м'яза, зверху – глибоким листком власної фасції шиї, що покриває челюстно-подьязичную м'яз і подьязично-язичную м'яз; знизу – поверхневий листок власної фасції шиї, що прикріплюється до тіла нижньої щелепи. Поднижнечелюстное простір виконаний піднижньощелепної слинною залозою і пухкою клітковиною, серед якої розташовані лімфатичні вузли. Тут проходять лицьова артерія і нерви. Поднижнечелюстное простір має повідомлення з іншими клітинними просторами: з під'язичної – по ходу поднижнечелюстного простору, із криловидно-щелепним і переднім відділом окологлоточного простору.

          Флегмона поднижнечелюстного простору  найбільше часто зустрічається серед всіх інших навколощелепних флегмон. Причиною її виникнення є звичайне запалення периапикальних тканин в області  6!6  зубів, рідше – області  75!57 зубів. Вторинна поразка спостерігається при поширенні запального процесу з під'язичної і підборідної областей, позадущелепної ямки, крилочелюстного й окологлоточного просторів, піднижньощелепної залози. Часто спостерігається  проникнення  інфекції по лімфатичних шляхах.

         Флегмона поднижнечелюстного простору поверхнева, Інфільтрат відмежований мягкотканними утвореннями: шийною фасцією,  тонким
 підшкірним м'язом, шаром підшкірної жирової клітковини і шкіри. Тому ознака запального інфільтрату різко виражена: конфігурація обличчя хворого завжди змінений, визначається значна асиметрія обличчя. Рот хворої відкриває вільно, чи трохи обмежено. Ковтання – вільне. Запальна реакція з боку слизової оболонки дна порожнини рота майже не визначається, у деяких випадках на стороні поразки можна знайти набряк і гіперемію слизової оболонки під'язичної області. Гнійно-запальні процеси даної локалізації можуть ускладнюватися переднім медиастинитом.

         Оперативний доступ – зовнішній у піднижньощелепної області, отступя на 2 див від нижнечелюстного краю. Довжина розрізу – 6-7 див. Послойно розсікають шкіру,  підшкірну клітковину, платизму і поверхневу фасцію шиї. У ході оперативного утручання виявляють, перев'язують і перетинають лицьову артерію і вену. Проводять пальцеву ревізію гнійника, поєднуючи при цьому затечи і відроги в одну загальну порожнину. Дренування гнійного вогнища проводять активним здвоєним трубчастим перфорованої дренажом.

                         Флегмони й абсцеси підпідборідкової області

         Границями підпідборідкової області є: попереду – край  підборідного відділу нижньої щелепи; зверху – щелепно-під'язичні м'язи, покриті власною фасцією шиї, з боків – передніми черевцями двубрюшной м'яза, знизу – поверхневою фасцією шиї. Подподбородочное простір  має форму трикутника, підстава якого звернене до під'язичної кісти. 

          Цей простір виконаний пухкою клітковиною, у толще який знаходиться 2 група лімфатичних вузлів : 1-я  -за краєм нижньої щелепи і 2-я – в області подьязичной кісти. 

            Підборідний простір з'єднується з підщелепною областю.

            Інфекція в підборідне клетчаточное  простір частіше проникає лимфогенним шляхом, викликаючи розвиток лімфаденітів, периодонтита, а потім і аденофлегмони. Іншим джерелом інфікування служать патологічні вогнища, розташовані в області різців і іклів, запальні захворювання  слизової оболонки нижньої   губи й альвеолярного відростка нижньої щелепи.

             Клінічний плин абсцесов і флегмон підпідборідкової області звичайно середньої ваги. Хворого турбує біль, що підсилюється при русі нижньої щелепи. При огляді мається припухлість м'яких тканин підборідної області, обличчя подовжене. Пальпаторно визначається щільний хворобливий інфільтрат, що розташовується симетрично стосовно середньої лінії тіла. Шкіра над ним гиперемирована, напружена, у складку не збирається. У центрі інфільтрату часто визначається флуктуація. Відкривання рота вільне. Мова злегка піднята, у розмірах не збільшена. Руху його безболісне. Слизова оболонка переднього відділу під'язичної області може бути гиперемированной.  

              Хірургічне втручання полягає в розкритті  гнійного вогнища з боку шкірних покривів, розрізом по середній лінії від підборіддя до під'язичної кісти. Поступово розсікають шкіру, підшкірну клітковину і підшкірний м'яз, расслаивают тканини, рань дренують. 

                       Флегмона подмассетриального    простору.
               Простір обмежений: медиально-наружной поверхнею галузі нижньої щелепи, латерально-внутренней поверхнею жувального м'яза: зверху-нижнім краєм вилицевій дуги; знизу – нижнім краєм тіла нижньої щелепи ; попереду – переднім краєм жувального м'яза; позаду –заднім краєм галузі нижньої щелепи, де околоушно-жевательная фасція щільно зрощена з окістям. У зоні прикріплення сухожиль жувального м'яза мається простір, виконані пухкою клітковиною.

              Через клетчаточние утворення по ходу венозних судин цей простір повідомляється з щічною областю, позадущелепної ямкою, з підскроневим.  Скроневим і верхнім відділом криловидно-щелепного простору.

               Флегмона подмассетериального простору є звичайно наслідком чи несвоєчасно неправильно леченного утрудненого прорізування  38 ,48 зуба, коли розвивається перикоронарит, потім періостит, плин якого може ускладнитися флегмоною подмассетериального чи криловидно-щелепного простору. Крім того, причиною флегмони цієї локалізації може з'явитися запалення периапикальних тканин в області 38, 37 ,47, 48 зубів. Поширення нагноительного процесу може відбутися і при маргінальних периодонтитах, наприклад при пародонтозі. Найчастіше, «причинними» зубами є38 ,48, рідше 37,47 зуби.

               Флегмона подмассетериального простору характеризується розвитком значно менш вираженого інфільтрату, чим це буває при флегмоні підщелепного простору. Мало виражена ассимметрия обличчя порозумівається тим, що запальний інфільтрат відмежований товщею могутнього жувального м'яза, тому ознака запального інфільтрату виражений слабко.

              Відкрити хворий рот не може, тому що в процес запалення вовлечена жувальний м'яз, ковтання залишається вільним.

              Таким чином, в оцінці місцевих ознак при флегмоні подмассетериального простори відзначаються позитивні ознаки « причинного» зуба, запальної контрактура нижньої щелепи, слабко виражена ознака запального інфільтрату і відсутністю утрудненого ковтання. Оперативний доступ –зовнішньої, підщелепний, відтинають сухожилля жувального м'яза і відшаровують її від кісти. Рань дренують. 

                Прогноз звичайно сприятливий.

                       Флегмона криловидно-щелепного простору.
               Цей простір має наступні границі: латерально – внутрішня поверхня галузі нижньої щелепи; медиально - зовнішня поверхня внутрішньої крючковидной м'яза; зверху – нижня поверхня зовнішньої криловидной м'яза; попереду - щічний м'яз; позаду - привушну слинну залозу. Простір виконаний пухкою клітковиною і повідомляється з позадущелепної, криловидно-піднебінної і підскроневої ямки, з переднім відділом  окологлоточного, скроневим і поднижнечелюстним просторами. 

             Основними джерелами інфікування є патологічний процес у нижніх зубах мудрості, а також ускладнення після проведення провідникової анестезії нижнього луночкового нерва. Запальний процес може поширюватися в цю область по протязі і з інших клетчаточних просторів.

              Місцевими ознаками розвитку запального процесу є прогресуюче обмеження відкривання рота, що підсилює біль при ковтанні, парастезия відповідної половини губи і підборіддя. При огляді хворого припухлість обличчя звичайно не визначається, Колір шкіри не змінений, вона легко збирається в складку. Підтвердженням діагнозу є наявність болючої крапки на внутрішній поверхні кута нижньої щелепи в області прикріплення медіальної криловидной м'яза. Натиснення на цю крапку викликає сильний біль у проекції крилочелюстного простору. Бічні рухи в "здорову" сторону обмежені, відкривання рота різко обмежено. Мається інфільтрація і гіперемія в області крилочелюстной складки, пальпація в цьому місці викликає різкий біль. Абсцеси і флегмони крилочелюстного простори супроводжуються вираженою інтоксикацією організму хворого.

               Підхід – внеротовой у підщелепній області і кута  з відсіканням медіальної криловидной м'яза. Дренування рані активними трубчастими дренажами.

                  Флегмона окологлоточного простору
               Границями окологлоточного простору служать: зовні –медіальна криловидная м'яз; глотковий відросток привушної слинної залози; медиально ( усередині) – бічна стінка глотки і м'яза піднімаючі і натягивающие м'яке небо; попереду -   медіальна і латеральна стінки сходяться, кпереди в криловидного відростка основної кісти- у крилочелюстного шва; позаду –бічні фасциальние відроги, що йдуть від предпозвоночной фасції до стінки глотки; у верху- підстава черепа; унизу –вільно повідомляється з клітковиною дна рота. М'яза, що відходять від шиловидного відростка (риолонов пучок) до язика, глотці, під'язичної кісти, і, що оточують  їх фасциальние футляри, утворять діафрагму  Жонеско, розділяючи окологлоточное простір на передній і задні відділи.

             Передній відділ цього простору виконаний пухкою жировою клітковиною, а до верхньої його частини примикає криловидное венозне сплетення. Даний відділ повідомляється з підскроневої криловидной ямкою, крилочелюстним простором, задніми відділами піднижньощелепної і під'язичних областей, а також з коренем язика. У задньому відділі розташовані внутрішня сонна артерія, яремна вена, черепно-мозкові нерви, верхній шийний симпатичний вузол і лімфатичні вузли. Цей відділ повідомляється з заднім средостением.

              Джерелом поразки частіше служать інфіковані піднебінні мигдалини, а також травматичні ушкодження ковтки. Гнійно-запальний процес може виникати в результаті поширення інфекції з поруч розташованих клетчаточних просторів.

              Хворі скаржаться на біль при ковтанні, іноді й утруднений подих. Може спостерігатися невелика асиметрія обличчя, що виникає через припухлість м'яких тканин піднижньощелепної області. Колір шкіри звичайно не змінений, вона легко береться в складку. Відкривання рота обмежене. При огляді порожнини рота виявляється гіперемія і набряк піднебінних дужок і язика, вибухание бічної стінки глотки до середньої лінії. Загальний стан хворого середньої чи ваги важке. Виражено симптоми інтоксикації організму. Вага стану збільшується залученням у запальний процес надгортанника, що супроводжується утрудненням подиху. Гнійно-запальні процеси окологлоточного простори можуть ускладнюватися заднім медиастинитом.

              Розкривають зовнішнім доступом з поднижнечелюстного трикутника. Після розсічення м'яких тканин тупо проникають в окологлоточное простір, дотримуючи внутрішньої поверхні медіальної криловидной м'яза. 

                     Абсцеси щелепно-язичного желобка.
               Границями щелепно-язичного желобка є:зверху - слизова оболонка дна порожнини рота; знизу - задній відділ челюстно - подязичной  м'яза; зовні - внутрішня поверхня тіла нижньої щелепи на рівні великих корінних зубів; усередині – м'яза кореня язика; позад –м'яза шиловидной групи; попереду щелепно-язичний желобок вільно відкривається в під'язичну область і є її частиною.

              Джерелом інфікування можуть бути уражені малі чи  

великі корінні зуби нижньої щелепи, утруднене прорізування нижнього зуба мудрості, інфікування рані слизової оболонки дна порожнини рота, калькулезний і некалькулезний сиалоаденити.

              Запальний процес розвивається швидко і характеризується  станом середньої ваги. Хворого турбує біль при ковтанні, що підсилюється при русі мовою. Відкривання рота обмежене. Під час огляду можна виявити припухлість заднебокового відділу дна порожнини рота, слизова оболонка гиперемирована, отечна. Челюстно- язичний желобок згладжений, визначається флуктуація. Подальше поширення гнійного процесу на крилочелюстное, окологлоточное і поднижнечелюстние клетчаточние простору значно збільшує клінічний плин захворювання. 

               Оперативний доступ – внутріротової по дну ротової порожнини паралельно внутрішньої поверхні тіла н/ч.  Довжина розрізу не повинна бути менше 3 див. Рань дренують гумовою смужкою. Якщо дренаж не утримується, то варто щодня промивати порожнину, що  утворилася, за допомогою шприца не рідше 2-3 разів у добу.

                          Абсцеси і флегмони язика 

               Гнійний процес язика може виникати як у власних м'язах рухливої частини язика, так і в клетчаточних просторах його кореня. Абсцеси рухливої частини язика частіше виникають у результаті інфікування раней, а також при впровадженні в мову сторонніх тіл харчового характеру, найчастіше рибних кісточок.

             Хворий скаржиться на різкий біль при ковтанні і русі мовою. При пальпації язика визначається хворобливий інфільтрат, що розташовується частіше на бічній поверхні, не переходячи на іншу половину язика. Флуктуація звичайно не визначається через локалізацію гнійного вогнища в м'язах шарах. Розкриття абсцесів рухливої частини язика проводиться поздовжніми розрізами по бічній чи поверхні по місцеві найбільшого випинання.

              Границями кореня язика є: зверху - власні м'язи язика:  знизу - челюстно – під'язичний м'яз, зовні – подбородочно – язична і подъязично – язична. На глотковій поверхні кореня язика розташовується язична мигдалина, що входить до складу лимфоидного кільця глотки Пирогова –вальдейра ( піднебінні мигдалини, трубні, глоткові і язичні мигдалини).

              Основним джерелом інфікування можуть бути інфіковані рані язика. Гнійно-запальний процес, що розвивається в області кореня язика, може поширюватися з язичної мигдалини, з під'язичного, підборідного і поднижнечелюстного клетчаточного просторів. Рідше джерелом інфікування є вогнища одонтогенной інфекції, що знаходяться в області великих корінних зубів нижньої щелепи.  Не слід забувати про нагноєння уроджених кист язика.

              При абсцесах і флегмонах кореня язика хворі скаржаться на сильні болі в області його кореня, иррадиирующие у вухо. Ковтання різке болісно, а іноді навіть неможливо. При спробі зробити ковток рідина попадає в дихальні шляхи і викликає болісний кашель. Як правило, через набряк надгортанника з'являється порушення подиху, іноді  в результаті евстахиита знижується слух.

              Клінічний плин флегмон кореня язика важке. Мова різко збільшена в розмірах, не уміщається в порожнині рота, рухливість його різко обмежена. Рот відкритий, изо  рота виділяється густа слина, нерідко з неприємним запахом.  При  пальпації виявляється рівномірна набряклість і щільність язика, натиснення на спинку його викликає різкий біль. Слизова оболонка язика гиперемирована, синюшна на бічній поверхні відбитки зубів. Флуктуація звичайно не визначається, тому що гнійне вогнище розташоване  між м'язами. Спинка язика покрита сухим сірим нальотом. Інфільтрат можна прощупати в глибині підборідної області під під'язичною кістою.

                Оперативний доступ – внеротовой, розрізом по середній лінії підборідної області і далі тупо до кореня язика. Іноді потрібно проведення трахеотомії.

                             Флегмона дна порожнини рота
                 Дно порожнини рота варто розділяти на два поверхи, границями верхнього поверху є: зверху – слизова оболонка дна порожнини рота; знизу -  щелепно-під'язичний м'яз; попереду і зовні – внутрішня поверхня нижньої щелепи; позаду – підстава язика. Границями нижнього поверху є: зверху – щелепно-під'язичний м'яз; передне-наружная – внутрішня поверхня нижньої щелепи; позаду – м'яза, що прикріплюються до шиловидному відростка і заднє черевце двубрюшной  м'яза; знизу – шкіра піднижньощелепної і підборідної областей.

                  Між м'язами, що складають дно рота, мається ряд межмишечних клетчаточних просторів підборідної  і два поднижнечелюстних трикутники. Ці межмишечние і межфасциальние простори не є замкнутими. Гнійні процеси, що розвиваються тут, можуть вільно поширюватися, зокрема, в окологлоточное простір.

                  Вогнища інфікування можуть розташовуватися в області зубів нижньої щелепи, а також на слизовій оболонці дна порожнини рота. Інфекція може поширюватися по протязі з поруч розташованих клетчаточних просторів. Причиною можуть бути також запальні процеси  в лімфатичних вузлах, що розвиваються при ангінах і тонзилітах.

                   Клінічний плин флегмон дна порожнини рота важке. Хворий пред'являє скарги на біль при ковтанні, розмові, русі мовою. Через механічне здавлювання гортані набряком навколишніх м'яких чи тканин при набряку надгортанника виникає утруднений подих. Захворювання протікає з вираженими  явищами інтоксикації і супроводжується високою температурою тіла. Положення хворого змушене – він сидить, нахиливши голову вперед. Вид страждальницький. Мова невиразна, голос хрипкий. За рахунок припухлості м'яких тканин підпідборідкової  і піднижньощелепної області виникає подовження обличчя. При залученні в запальний процес підшкірної клітковини шкіра стає гиперемированной, отечной, напруженої, лисніє, у складку не береться. Пальпаторно  визначається щільний  інфільтрат, різко хворобливий. Може спостерігатися флуктуація. Рот хворого напіввідчинений, з нього виходить неприємний запах.  Мова сухий, покритий нальотом грязно-сірого кольору, рухи його обмежені, на бічних поверхнях – відбитки зубів. Мова виступає з порожнини рота. Слизова оболонка дна порожнини рота гиперемирована, отечна. Відзначається різкий набряк тканин під'язичної області. 
                       Гнилостно-некротическая флегмона дна порожнини рота –

                                          (ангіна  Жансуля-Людвига)
            Збудником ангіни Жансуля-Людвига є анаэробная мікрофлора, про наявність якої свідчать ихорозний запах і грязно-сірий колір экссудата, а також наявність газу в рясних некротических масах, що виконують рань. Анаэробная мікрофлора виявляється в симбіозі з кишковими кийовий, стрептококами й ін.

            Захворювання характеризується гострим початком і важкою інтоксикацією хворого, що супроводжується швидко наростаючим набряком м'яких тканин, що поширюється, зокрема, на верхні дихальні шляхи і, що приводить до утруднення подиху й асфіксії. Температура тіла підвищується до 39-40°С, пульс слабкий, частий до 130-140 уд\хв. Артеріальний тиск падає до 90\60 мм рт.ст., тони серця стають приглушеними. Виникаюче порушення хворого, а іноді  - ейфорія, швидко змінюється  апатією. Як наслідок інтоксикації розвиваються безсоння, головний біль, блювота, марення. Різко міняється гемограмма: виявляються лейкопенія, лимфопения, зрушення лейкоцитарної формули вліво, знижується зміст гемоглобіну, СОЭ зростає до 60 мм\година.

              На оглядових чи рентгенограмах у передній і бічній проекціях  визначається скупчення газу   в м'яких тканинах. 

              Протягом 1-3 доби шкірні покриви обличчя і шиї бліді, із землистим відтінком, у кольорі можуть залишатися не зміненими, але потім з'являються характерні плями бронзового фарбування. Інфільтрат малоболезненний, не має чітких границь і поширюється на трохи клетчаточних просторів, відбувається омертвляння уражених тканин з відсутністю гноячи. Контакт із хворим порушений. Руху язика утруднені,  подих переривчасте, різко утруднений і ковтання.

               У наступний термін спостережень на шкірі з'являються багряні  плями із синюшним і бронзовим відтінком. При пальпації плотноинфильтрированних і помірковано хворобливих тканин визначається крепітація; зрідка  можна виявити флуктуацію. Загальний стан різке і прогресивно погіршується, розвивається сепсис. На тлі наростаючої серцево-судинної недостатності в результаті інтоксикації і гіпоксії може наступити смерть.

                При сприятливому плині захворювання через кілька днів у результаті лікування відбувається нормалізація життєво важливих функцій організму хворого і відторгнення некротизированних тканин.

                Лікування – комплексне. Широке розкриття уражених клетчаточних просторів. Обробка антисептиками. Некротомия. За показниками – трахеотомія.

                Специфічне лікування: уводять  суміш противогангренозних сироваток по 50 тис.МЕ кожної (150 тис.МЕ) і після виявлення збудника вводять моновалентную сироватку  внутрівенно під наркозом і внутримишечно 5-8 доз.

                Крім того, призначають  антибактеріальну, антитоксичну, гипосенсибилизирующую, що загальзміцнює і иммунокоррегирующую терапію.

                      Антибактеріальна терапія.

                 Дезинтоксикация – уведення рідин до 4 л у добу, кровозаменители – гемодез, реополиглюкин, білкові кровезаменители, переливання крові, рясне питво.

                 ГБО – гипербарическая оксигенация, місцева оксигенация.

                 Протеолитические ферменти – трипсин, химотрипсин.

                 Спокій, повноцінне харчування, серцево-судинні засоби і симптоматична терапія.  

     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 навколовушної 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 хламідіями, проникаючими в організм людини через пошкоджену шкіру, слизової ротоглотки, рідше   за конъюнтиву очей.                 

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

              Інкубаційний період лімфоретикульоза від 10 днів до 4-х тижнів. У місці проникнення вірусу виникає невелике запальне вогнище з подальшим розвитком гострого запалення регионарних лімфатичних 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 лімфовузлів по типу продуктивного запалення.

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

          Хронічні специфічні лімфаденіти.
При туберкульозному лімфаденіте частіше уражаються 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 одностороння, так і двостороння поразка лімфатичних вузлів. При огляді порожнини рота первинні патологічні вогнища не виявляються. Характерним є  тривалий субфебрілітет. Реакція Пірке і Манту позитивні. При рентгеноскопії можна виявити зміни в легких. У пунктаті 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 склерозування тканини, і тому він здається втягнутим. Захворювання розвивається повільно, періоди ремісії   зміняються обострениями. Внутрішньошкірна проба з актинолізатом позитивна. У відокремлюваному знаходять велику кількість друз актиноміцетів.  

                Сифілітичний лімфаденіт виникає через 1 тиждень після появи твердого  шанкра. Є пряма залежність локалізації ураженого лімфовузла від розташування твердого.   При цьому захворюванні лімфатичний вузол може досягати великих розмірів. Він безболісний і має хрящеподібну консистенцію,  за рахунок його склерозувания. Це дає підставу тому, щоб назвати дану лімфаденіт склероаденітом. Лімфовузли не спаяні між собою і навколишніми тканинами і можуть розташовуватися у вигляді ланцюжка. Особливістю сифілітичного лімфаденіту є те, що він ніколи не супроводиться нагноєнням. До 5-6  тижня розвивається поліаденіт. Реакція Васермана позитивна. У пунктаті  бліді спірохети.

                          Диференційна діагностика.  

              Гострі неспецифічні одонтогенні і неодонтогенні 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 лімфаденіт, 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, лімфогрануломатоз 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- антигістамінні і загальноукрепляющие засоби, протеолітичні          ферменти спільно з фізиопроцедурами.

                 Хірургічне лікування: розкриття   при абсцедуванні 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% новокаїна 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).         

                  Електротерапевтичне лікування: електрофорез, йодиду калію, фонофорез, УВЧ  терапія,  парафі   нотерапия,  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. Лімфоретикульоз потрібно диференціювати з туберкульозом лімфатичних вузлів, лімфогранулематозом, гнійним лімфаденітом, туляремією.

                    З діагностичною метою серологічні 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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