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МАСТИТ.
Мастит —  воспаление паренхимы и интерстиция молочной железы.
Анатомия и гистология.
Молочная железа окружена капсулой, образованной грудной фасцией, которая у верхнего края молочной железы делится на два листка. От капсулы отходят соединительнотканные перегородки, которые делят молочную железу на доли (в среднем 15-25 долей). Каждая из них представляет собой сложную альвеолярную железку с долевым млечным протоком, открывающимся на вершине соска. Перед выходом на сосок протоки расширяются и образуют млечные синусы, в которых накапливается молоко, образованное в альвеолах.
Между фасцией большой грудной мышцы и капсулой задней поверхности молочной железы находится ретромаммарное пространство, в котором при деструктивном процессе » молочной железе может скапливаться гной.
80-85% всех случаев острого мастита встречаются в послеродовом периоде у кормящих женщин. Частота возникновения послеродового мастита колеблется от 1,5-3.0 % до 6-20% по отношению к числу родов.
Обычно мастит развивается в одной молочной железе, реже - в двух.
Этиология и патогенез
Основным возбудителем послеродового мастита в настоящее время является стафилококк. Однако в отдельных случаях из гноя при мастите выделяют стрептококк, кишечную палочку, палочку сине-зеленого гноя.
Пути проникновения инфекции:
•   галактогенный (наиболее частый).
•   лимфогенный.
•   гематогенный.
Входными ворогами инфекции чаще всего являются трещины сосков. Особенностью стрептококка является его склонность проникать в толщу молочной железы через поврежденный эпителий по лимфатическим путям, расположенным в междольковой соединительной ткани, вызывая лимфангит, интерстициальный мастит, который затем захватывает и паренхиму железы. Распространение же стафилококка в толщу молочной железы, как правило, происходит по Молочным протокам.

 Классификация
I. По течению: 
1. острый.
2. хронический (гнойный, негнойный).
II. По степени распространенности воспалительного процесса :
1. паренхиматозный
2. интерстициальный
3. галактофорит.
4. ареолит.
III.    По характеру течения :
1. серозный (начальный) 
2. острый инфильтративный
3. абсцедирующий
4. флегмонозный
5. гангренозный
IV.    Локализация абсцессов при мастите :
1. в подкожной клетчатке.
2. субареолярно.
3. интрамаммарно.
4. ретромаммарно.
Острый мастит. 

Клиника
Воспалительному процессу в молочной железе часто предшествует застой молока, при этом появляется чувство тяжести и напряжения в железе, которое постепенно усиливается. Такое состояние может продолжаться 1-3 дня и заканчивается либо выздоровлением, либо прогрессированием заболевания. Выделяют следующие фазы:
1. Серозная. При этом появляются озноб, потливость, слабость, температура тела повышается до 3 8-40 градусов, отмечаются резкие боли в молочной железе. Железа увеличена, напряжена, резко болезненная при пальпации. Кожа ее блестящая, напряженная, гиперемированная.
2. Инфильтративная. При отсутствии или неправильном лечении через 2-3 дня от начала. Характеризуется большей выраженностью клинических признаков воспаления, тяжестью общего состояния больной. При пальпации железы более четко определяется воспалительный инфильтрат с гиперемией кожи над ним.
3. При переходе заболевания в стадию Абсцедирования усиливаются явления интоксикации, температурная кривая принимает гектический характер. Гиперемия кожи пораженной железы усиливается, подкожные вены расширяются. При пальпации определяется ограничение инфильтрата, флюктуация в одном из его участков, что свидетельствует об образовании абсцесса.
4. Флегмонозная фаза мастита характеризуется ухудшением состояния больной. Усиливается озноб, температура тела достигает 40 градусов, резко выражена интоксикация. Молочная железа резко увеличена, кожа отечная, блестящая, гиперемированная, иногда с синюшным оттенком. Подкожные вены резко расширены, наблюдаются явления лимфангита и регионарного лимфаденита. Инфильтрат без четких границ, занимает большую часть или всю железу.
5. Гангренозная форма мастита встречается крайне редко и протекает тяжелее всех остальных форм. В основе ее нередко лежит тромбоз, длительный функциональный стаз в сосудах железы, либо очень вирулентный патогенный стафилококк. Состояние больных крайне тяжелое, температура повышается до 40-41 градуса, пульс учащается до 120 -130 в 1 мин. Молочная железа резко увеличена, кожа отечная, с пузырями, наполненными геморрагическим содержимым, с участками некроза. Отечность распространяется на окружающие ткани.
Лечение.
Лечение зависит от формы острого мастита:
I. Консервативное лечение (застой молока, серозный и инфильтративный мастит):
1. возвышенное положение, активное сцеживание из пораженной молочной железы;
2. кормление из здоровой молочной железы при одностороннем поражении, при двустороннем - в зависимости от результатов посева молока;
3. физиотерапевтические процедуры (магнитное поле ВЧ, УВЧ в слаботепловой дозировке, ультразвук) - при серозном мастите;
4. ретромаммарная новокаиновая блокада по А.А. Вишневскому;
5. дезинтоксикационная терапия;
6. антибактериальная терапия (по показаниям);
7. иммунотерапия.
II. Оперативное лечение (при переходе воспалительного процесса в нагноение):
1. пограничные методы, заключающиеся в опорожнении полости абсцесса при помощи Маленьких разрезов или пункций с последующим введением в полость дренажей с целью активной
2. аспирации или орошения лекарствами;
3. разрез Барденгейра (по нижней переходной складке) - при ретромаммарных абсцессах;
4. широкие и достаточно глубокие разрезы с иссечением некротизированных тканей, при необходимости - контрапертуры. Дренирование - при диффузном поражении молочной железы;
5. полная хирургическая обработка гнойного очага (иссечение его в пределах здоровых тканей) - при локализованных, особенно хронических формах мастита.
Хронический мастит.
I. Хронический гнойный мастит - как следствие острого гнойного, в основе лежит образование мелких абсцессов с выраженной индурацией окружающих тканей.
Клинические проявления выражены нерезко: молочная железа увеличена, умеренно болезненна, при пальпации определяется плотный, не спаянный с кожей, малоболезненный инфильтрат.
II. Плазмоклеточный мастит. В основе - инфильтраты с большим количеством плазматических клеток вокруг млечных протоков. Начало подострое  появляются гиперемия, отек, болезненность кожи ближе к соску, через несколько дней эти явления стихают, а, соответственно участку гиперемии остается плотный, болезненный, без четких границ инфильтрат. В диагностике хронического мастита используются маммография, цитологическое исследование пунктата.
Дифференциальный диагноз - с маститоподобной и рожеподобной формами рака.
Лечение - секторальная резекция молочной железы со срочным гистологическим исследованием удаленных тканей.
ФУРУНКУЛ.
Острое гнойно-некротическое воспаление волосяного фолликула и окружающих его тканей.
Этнология: золотистый реже белый стафилококк. Инфекция внедряется через поврежденную кожу.
Клиника: вокруг волоса формируется пустула, к концу 1-2 суток на ее месте образуется воспалительный инфильтрат, который на 3-7 сутки некротизируется.
Фурункулез - появление фурункулов на различных участках кожи.
Фурункул лица (злокачественный фурункул) : верхняя губа, носогубная складка, нос, суборбитальная область; опасен угрозой развития прогрессирующего тромбофлебита лицевых вен, тромбоза синусов твердой мозговой оболочки, гнойного базального менингита, сепсиса. Требуется неотложная госпитализация.
Лечение
1. Местное (туалет кожи, сухое тепло, антисептические растворы, при абсцедировании - оперативное лечение).
2. Общее - по показаниям (антибиотики, иммунотерапия, витамины).
КАРБУНКУЛ.
Острое гнойно-некротическое воспаление нескольких волосяных фолликулов и сальных желез, распространяющееся на кожу и подкожную клетчатку с образованием общего обширного воспалительного инфильтрата и некроза.
Этиология: чаще всего золотистый стафилококк, нередко в ассоциациях с другими микробами. Возникновению способствуют нарушение обмена веществ, снижение общей и иммунологической реактивности организма. Преимущественная локализация: задняя поверхность шеи, межлопаточная область, поясница, ягодицы, лицо.
Клиника: появляется небольшой воспалительный инфильтрат или поверхностная пустула. Он быстро увеличивается, становится болезненным, напряженным, кожа над ним багрового цвета, нередко с синюшным оттенком. В дальнейшем эпидермис прорывается в нескольких местах («сито»), из которых поступает гной, затем отверстия сливаются, образуя дефект на коже. Общее состояние, особенно при локализации карбункула на лице, нередко тяжелое, развиваются явления интоксикации.
Осложнения: лимфангит, прогрессирующий тромбофлебит, гнойный менингит, сепсис.
Лечение в условиях стационара:
1. Консервативное - в стадию воспалительного инфильтрата (антибиотики, сухое тепло, УВЧ, УФО. Местное - сухая асептическая или мазевая повязка; при выраженной интоксикации:
- дезинтоксикационная  терапия
- иммунотерапия
2. Оперативное - при некрозе, прогрессирующем отеке тканей, нарастающей интоксикации (крестообразное рассечение или иссечение некротизированных тканей; при небольших карбункулах - полная хирургическая обработка гнойного очага с дренированием раны).
ГИДРАДЕНИТ.
Гнойное воспаление апокриновых сальных желез.
Этиология: золотистый стафилококк.
Локализация: подмышечные ямки (чаще), область промежности, окружность пупка и сосков у женщин.
Клиника: в верхней части подкожной клетчатки появляется узел. Увеличиваясь, он выступает в виде полушаровидного образования, кожа над ним становится багрово-красной, образуется абсцесс с последующим вскрытием и выделением гноя. Иногда в процесс оказываются вовлечены несколько потовых желез.
Лечение: консервативное (в стадию инфильтрации), оперативное - разрез (в стадию расплавления инфильтрата).
РОЖА.
Инфекционное заболевание, проявляющееся острым воспалением кожи, реже - слизистых оболочек.
Этнология: гемолитический стрептококк.
Инфекция в кожу проникает чаще из экзогенных, реже - из эндогенных источников. 
Локализация: нижние конечности, лицо, голова, реже- зев, нос. 
Классификация:
I. В зависимости от характера местных проявлений:
1. эритематозная.
2. буллезная.
3. геморрагическая.
4. флегмонозная.
5. гангренозная.
II. По первичности развития:
1. первичная.
2. повторная (через 2 года и более после предыдущего заболевания).
3. рецидивирующая (от нескольких дней до 1-2 лет после предыдущего заболевания, локализация прежняя).
III.   По тяжести течения:
1. легкая.
2. средняя.
3. тяжелая.
Дифференциальный диагноз: 

 - эритемами
- дерматитами
- флегмонами
- флебитом, тромбофлебитом 
- ложной формой сибирской швы 
Осложнения:
1. лимфостаз.
2. слоновость.
3. тромбофлебит.
4. сепсис и др.
Лечение: зависит от формы заболевания, степени интоксикации:
1. Местное - УФО, повязки с растворами фурациллина. риванола; вскрытие (при эритематозной, буллезной формах) пузырей; разрезы, иссечение некротизированных тканей; дренирование - при флегмонозной и некротической формах.
2-Общее - антибиотики, дезинтоксикационная, гипосенсибилизирующая, иммунокоррегирующая терапия.
ГНОЙНАЯ ПАТОЛОГИЯ ПАЛЬЦЕВ И КИСТИ.

 Панариций.
1. кожный.
2. подкожный.

3. паронихий.
4. подногтевой. 
5. под сухожильный.
6. костный.
7. суставной.
8. пандактилит. 
Общие принципы лечения:
Операция в начальных стадиях, особенно при преобладании гнойно-некротических изменений. УВЧ, Элекрофорез с трипсином. Ультразвук, R-терапия. Гипотермия (хлорэтил, холодная вода). Покой для пораженных пальцев и кисти (гипсование). Антибиотикотерапия — местно. в\костно, в\м, в\а. в\в (на пораженную конечность накладывают жгут. АБ вводят дистальнее.
Операционное пособие — анестезия по Оберегу-Лукашевичу (местно) или в\в. При низкой активности воспалительного процесса ЛФК + физиотерапия.
Кожный панариций (внутрикожный абсцесс).
В 80% на ладонной поверхности пальцев. Ограниченный гнойник окруженный пояском гиперемии, иногда лимфангоит, лимфаденит. Сопровождается пульсирующей болью.
Лечение: Отслоившийся эпидермис прокалывают ножницами и иссекают, на рану асептическая повязка на 3-5 дней.
Подкожный панариций.
Чаще на ладонной поверхности дистальных фаланг. Сопровождается болью, отеком дистальной и средней фаланг, гиперемия. Диагноз уточняется исследованием пальца пуговчатым зондом.
Лечение: разрез в фазу гнойной экссудацию, в фазу серозной экссудации — противовоспалительные средства (УВЧ, УФО, R- терапия, иммобилизация), АБ в\в или в\к. Разрез на дистальной фаланге — овальный, полуовальный (лучше).Разрез на средней и основной фалангах — 1 или 2-х сторонние, линейно-боковые. Сквозные дренажи и турунды опасны, т.к. рядом находятся сухожилия и возможно их травмировать.
Паронихий (воспаление ногтевого валика).
1. Поверхностный (субэпидермальный)
2. Глубокий (в толще ногтевого валика)
Кожа валика отечна, гиперемирована. При надавливании из-под ногтя появляется гной.
Лечение
1. поверхностный паронихий (серозное воспаление) — консервативно
2. глубокий и гнойные формы поверхностного     -  оперативно.

 Операции: 
1) Боковые разрезы с рассечением ногтевого валика
2) II- образные разрезы (опер. Кановеля)     при глубокой форме
Подногтевой.
Ноготь приподнят, под ним виден гной. Гнойник ограничен ногтевой пластинкой (пульсирующая боль).
 Лечение: оперативное 
1. Клиновидное иссечение ногтя (если гной вблизи от свободного края ногтя).
2. Удаление ногтевой пластинки (при отслойке ногтя).
Сухожильный (тендовагинит).
Гнойное воспаление сухожильного влагалища и самого сухожилия. Чаще страдают сухожилия сгибателей, разгибатели — редко и чаще 2 пальца.
Характерно острое начало, резкие боли, ↑ температуры, резкий отек всего пораженного пальца, но сильнее на тыльной поверхности. Гиперемия не характерна. Пальцы находятся в полусогнутом состоянии, что (емкость сухожильных влагалищ и снижает боль. Активные движения не возможны, при пассивных (особенно разгибании) — резкая боль.
Сухожильные влагалища 2, 3, 4 пальцев более короткие, чем 1 и 5, что обуславливает меньшую распространенность воспаления и более выраженный болевой синдром. Синовиальные влагалища 1 и 5 пальцев сообщаются с синовиальными ладонными сумками. При распространении процесса это ведет к отеку кисти, а возможно и предплечья. При этом острота боли снижается, но нарастает эндогенная интоксикация.
Лечение:
1. Серозное воспаление — консервативно (АБ, иммобилизация).
2. Гнойное и гнойно-некротическое — оперативно.
Прерывистые односторонние или парные линейно-боковые разрезы на средней и проксимальной фалангах. Слепые мешки проксимального отдела влагалищ 2, 3, 4 пальцев вскрывают полуовальным разрезом у основания пальца или 2-мя линейными разрезами над головкой пястной кости. На 1 и 5 пальцах — линейно-боковые разрезы в сочетании с разрезами на ладони (По медиальному краю тенора (лучевая синовиальная сумка. Вдоль локтевого края ладони, от дистальной ладонной борозды, между головками 4 и 5 пястных костей, на 3 - 5 см. (локтевая синовиальная сумка). При прорыве гноя в пространство Пирогова делают разрезы на предплечье:
1. Лучевой доступ — 3 - 5см.
2. Локтевой — 8-9 см., отступя 2см. от головки локтевой кости по передней поверхности предплечья.
После вскрытия сухожильного влагалища и наличии жизнеспособного сухожилия производят катетеризацию на 2 - 4 дня в сочетании с АБ. При некрозе сухожилия, его иссекают. Иммобилизация пальца и кисти.
Костный (остеомиелит фаланги).
Первичный (глубокие колотые раны), вторичный (чаще). Преимущественно поражаются дистальные фаланги. Палец приобретает колбообразную форму, кожа напряжена, постоянная боль, интоксикация. К концу 1нед. (при низкой активности — ч/з 3-5 нед.) появляются R-логические признаки остеопороза.
Лечение: Иссечение гнойно-некротических мягких тканей и нежизнеспособных участков кости.
Суставной (серозно-гнойное воспаление межфаланговых и пястно-фаланговых суставов).
— первичный
— вторичный.

 Фазы: 
1) серозная;
 2) гнойная; 
3) остеоартрит.
Вынужденное полусогнутое положение пальца, припухлость сустава, резкая боль при движении и нагрузке по оси. При пункции (с тыльно-боковой стороны) мутная жидкость. 
Лечение: Артротомия (2-мя тыльно-боковыми разрезами), промывание, удаление патологически измененных тканей. При остеоатрите производят резекцию деструктивных участков кости, удаление секвестров. После операции конечность иммобилизируют. УВЧ. УФО, ЛФК.
Пандактилит.
(прогрессирующее гнойное воспаление всех тканей пальца)
Чаще осложнение других форм панариция. Выявляется резкая деформация пальца, его размеров, багрово-цианотичный оттенок кожи. М.б. свищи с гнойным отделяемым, а также патологическая подвижность в межфаланговых суставах.
Лечение: Широкие дренирующие разрезы с полным удалением некротических тканей и затеков, о последующим применением протеолитических ферментов. Если терапия безрезультатна, производят экзартикуляцию в пястно-фаланговом суставе с удалением головки пястной кости.
Флегмона кисти.
I. Ладонной поверхности
1. Поверхностный (надапоневротический).
a) кожный абсцесс (ладонный).
b) подкожный
c) межпальцевый
2. Глубокий
a) срединного ладонного постранства.
b) пространства тенара.
c) пространств гипотенара.
II. Тыльной поверхности.
1. подкожный.
2. подапоневрогаческий.
Кожный абсцесс (ладонный, мозольный).
Развивается под мозолью (над головками пястных костей). Воспалительный процесс локализован внутри омозолелой кожи. м\у ороговевшей кожей и собственно дермой. Гнойный Экссудат не имеет выхода сквозь гипертрофированный эпидермис, распространение происходит по плоскости и в глубину. Ч/з широкие «окна» ладонного апоневроза в клетчатку Межпальцевых пространств на тыл кисти или в межпальцевые пространства ладони.
Клиника: неосложненный мозольный абсцесс (припухлость, гиперемия, боль на уровне оснований 2, 3, 4 (зависит от локализации).
Лечение: оперативное (как при кожном панариции)
Подкожная флегмона.
Этиология: мозольный абсцесс и др. нагноительные процессы пальцев и кисти.
Клиника: припухлость ладони, гиперемия, сильная локальная боль.
Лечение: Оперативное (продольный разрез в наиболее болезненном участке, ревизия раны (для исключения прорыва гнойника под апоневроз).
Межпальцевая флегмона.
В жировом слое м\у 4-мя предсухожильными лентами ладонного апоневроза поперечные волокна апоневроза образуют «окна» (возможен переход процесса на кисть).
Клиника:
Боль, припухлость, отек кисти, пальцы полусогнуты, в межфаланговых суставах разогнуты и разведены в стороны (грабли). Ладонная впадина выражена хорошо, тыл отечен. Лимфангит, лимфаденит.
Лечение: оперативное. Межпальцевый продольный разрез в зоне наибольшей (болезненности, параллельно оси кости. Опорожнение гнойника, удаление некротизированных тканей, ревизия раны на предмет затеков, дренирование.
Флегмона срединного ладонного пространства.
1. Надсужильная (гной м\у ладонным апоневрозом и гонкой фасцией, покрывающей сухожилия сгибателей).
2. Подсухожильная (гной под сухожилиями сгибателей и межкостной фасцией).
Клиника: сглаживается, выбухание центральных отделов ладони, отек тыла кисти, 2 - 4 пальцы полусогнуты, движения ограничены и болезненны.
Лечение: АБ (депо в кисти) + оперативное. Линейный разрез (5-6 см) в центре ладони, в 3 или 4 межкостном промежутке.
Флегмона тенара.
Чаще, как осложнение гнойного бурсита лучевой сумки или сухожильного панариция 1, 2 пальца).
Клиника: отек, шарообразная припухлость тенара, палец полусогнут и отведен в сторону,
Лечение: Разрезы ч/з 1 межпальцевую складку или несколько кнаружи от кожной складки м\у тенаром и средней частью ладони. При переходе процесса на тыл  кисти, разрез параллельно наружному краю 2 пястневой кости.
Флегмона гипотенара.
Этиология: раны, осложнение остеомиелита 5 пястневой кости или тенобурсита локтевой синовиальной сумки.
Клиника: ограниченная гиперемия, отек, ограничение движений 5 пальца. Редко отек переходит на тыл кисти.
Лечение: разрез по локтевому краю гипотенара.
Флегмоны тыла кисти.
Протекают как обычное воспаление, иногда отмечается флюктуация. При подапоневротических флегмонах процесс нередко переходит на предплечье, тогда применяется оперативное лечение.
ОСТЕОМИЕЛИТ.
Остеомиелит — инфекционно-воспалительный процесс, поражающий все элементы кости. Этот термин впервые предложил М. Рейно (1838 г.), хотя гнойно-деструктивные заболевания костной ткани изучались еще медиками средневековья.
Классификация:
I. По этиологическому признаку:
1. неспецифический.
2. специфический (туберкулезный, бруцеллезный и др.)
II. В зависимости от путей проникновения:
1. гематогенный.
2. негематогенный (вторичный).
3. огнестрельный
4. травматический
5. путем перехода на кость гнойного воспаления с соседних тканей или органов.
III.    По клиническому течению: 

1. острый.
2. хронический (вторичный).
3. первично-хронический (абсцесс Броди, склерозирующий остеомиелит Гарре, альбуминозный остеомиелит Оллье).
4. атипический («антибиотический», послетифозный, фиброзный, опухолевидный).
IV.    Клинические формы острого гематогенного остеомиелита:
1. местная (легкая).
2. септико-пиемическая (тяжелая).
3. токсическая (адинамическая).
Этиология:
Основной возбудитель — патогенный стафилококк (80-85%). В последние годы возросла роль грамотрицательной флоры: синегнойной палочки, вульгарного протея, кишечной палочки, капсулярной палочки клебсиелы. В 40-50% случаев остеомиелит протекает на фоне вирусных инфекций.
Пути проникновения инфекции в организм: слизистые оболочки рта, носоглотки, поврежденная кожа. У старших детей и взрослых значительную роль играют очаги аутоинфекции, которые при определенных условиях могут дать вспышку остеомиелита. При негемагогенном остеомиелите микрофлора проникает в кость через рану (при открытых переломах), при операции остеосинтеза и т.д., а также путем перехода из очагов, расположенных в соседних тканях и органах.
Патогенез.
Основные теории патогенеза острого гематогенного остеомиелита:
1. Сосудистая (А.А.Бобров - 1889г. и Э.Лексер - 1894г.)
2. Аллергическая (С.М.Дерижанов - 1937г.).
3. Нервно-рефлекторная (Н.Н.Еланский- 1954г.).
Наряду с основными, имеются другие трактовки патогенеза острого гематогенного остеомиелита: теория М.В.Гринева (1972г.), Г. Н. Акжигитова и соавт. (1986г.).
Первично-хронические формы остеомиелита развиваются в основном в результате действия резко ослабленной микрофлоры при сохранившейся сопротивляемости организма. В этих условиях в очаге поражения не возникает обычного нагноения и деструкции костной ткани, а заболевание протекает атипично. 
Патологическая анатомия
Острый гематогенный остеомиелит начинается с серозного отека костного мозга, который сменяется гнойной инфильтрацией с образованием флегмоны костного мозга. По паравазальной клетчатке гнойная инфильтрация распространяется как вдоль длинника кости, так и по направлению к надкостнице. В последующем возможно расплавление последней с образованием межмышечных флегмон.
Отек, гнойная инфильтрация приводят к нарушению микроциркуляции и некрозу пораженного участка кости. В дальнейшем омертвевшие участки отторгаются от окружающей костной ткани, образуются секвестры. Сроки образования секвестров различны (от 4-х недель до 3-4 месяцев). Постепенно вокруг гнойной полости с секвестром формируется из костной ткани секвестральная капсула. Компактное вещество вокруг нее уплотняется и утолщается, губчатое урежается, обуславливая остеопороз. Наличие отделившихся секвестров свидетельствует о переходе воспалительного процесса в хроническую стадию, при этом сосуды запустевают, в межклеточном веществе откладываются соли кальция, происходят склеротические изменения в кости.
Клиника.
Наиболее часто страдают длинные трубчатые кости: бедренная (35-40%). большеберцовая (30-32%), плечевая (7-10%); из коротких - кости стопы, из плоских - кости таза и верхней челюсти. Клинические формы острого гематогенного остеомиелита (Т.П. Краснобаев. 1925г.):
1. С преобладанием местных симптомов.
2. Септикопиемическая с метастазами в костях и паренхиматозных органах.  
3. Токсическая (адинамическая).
Наиболее тяжелые - последние две (генерализованные формы), клинические проявления токсической формы укладываются в сущность септического шока. 
Диагностика
1. Общая симптоматология:
- спонтанная боль в пораженной конечности, как следствие внутрикостной гипертензии — самый первый признак начинающегося воспаления костного мозга;
- лихорадка;
- симптомы интоксикации.
2. Местные признаки
- локальная болезненность;
- отечность мягких тканей;
- расширение подкожных вен кожи и подкожной клетчатки;
- лимфаденит;
- сгибательная контрактура, особенно при поражении головки и шейки бедра;
- гиперемия кожи и флюктуация (в более поздних стадиях).
3. Лабораторные исследования:
- лейкоцитоз, сдвиг формулы белой крови влево с увеличением нейтрофилов, лимфопенией, увеличением СОЭ.
- гипохромная анемия (как следствие угнетения функции костного мозга в результате интоксикации); 
- гипопротеинемия, гипоальбуминемия, повышение α1 и α2   глобулинов;
- бактериемия (выявляется лишь в 50% случаев, нередко носит транзиторный характер);
- нарушения в системе гемостаза;
- нарушение функции почек (уменьшение удельного веса мочи, появление эритроцитов, лейкоцитов, белка, цилиндров) метаболизма миокарда, антитоксической функции печени при генерализованных формах остеомиелита.
4. Рентгенологическое исследование:
- утолщение и деформация мягких тканей, окружающих кость - наиболее ранний косвенный признак остеомиелита (проявляется на второй день заболевания), выявляется посредством метода электрорентгенографии.
Начальные проявления периостальной реакции (малоконтрастная линейная тень) можно увидеть к концу 1-ой недели. На 2-3 неделе появляются очаги деструкции и перифокального остеосклероза. Процесс секвестрации определяется к концу 2-4 месяца от начала заболевания. 
В настоящее время известны методы более ранней диагностики остеомиелита:
1. Пункция костномозгового канала (остеопункция) с измерением внутрикостного давления.
2. Денситометрия. Основан на свойстве минеральных веществ кости в различной степени поглощать рентгеновские лучи в зависимости от их атомной массы. Основными компонентами кости являются кальций и фосфор, обладающие высокой атомной массой. В начальных стадиях острого гематогенного остеомиелита происходит деминерализация кости, это в ряде случаев определяется методом денситометрии.
3. Термография, позволяющая регистрировать различной интенсивности инфракрасное излучение, исходящее из очага воспаления. 
4. Сцинтиграфия (сканирование) при остром гематогенном остеомиелите позволяет рано диагностировать заболевание, намного опережая рентгенографию, является более информативной в определении распространенности воспалительного процесса в кости.
В диагностике хронического остеомиелита используются: рентгенография, томография, фистулография, сцинтиография.
Дифференциальный диагноз острого гематогенного остеомиелита:
1. Острый ревматизм
2. Туберкулез
3. Врожденный и приобретенный сифилис
4. Флегмона мягких тканей
5. Опухоли исходящие из костной ткани: остеогенная саркома (саркома Юинга), костные кисты;
6. Острые инфекционные заболевания (в редких случаях); менингит, тиф, паратиф, и др.
Лечение.
Наиболее эффективно лечение острого гематогенного остеомиелита начатое в первые 24 часа после начала заболевания, т.к. сосуды кости еще не полностью сдавлены, что позволяет осуществить более тесный контакт антибиотика с возбудителем и своевременно снять внутрикостную гипертензию.
В основе лечения больных острым гематогенным остеомиелитом  лежат принципы, изложенные Т.П.Краснобаевым в 1925 г.:
1. Непосредственное воздействие на возбудителя заболевания;
2. Повышение резистентности организма к инфекционному началу;
3. Лечение местного очага.
Основные направления комплексного медикаментозного лечения: снятие интоксикации, устранение или уменьшение острых нарушений жизненно важных функций органов и систем, профилактика и лечение ДВС - синдрома, стимуляция метаболических процессов, повышение иммунорезистентности организма. При септических состояниях целесообразны методы экстракорпорального очищения крови. 
1. Антибиотикотерапия.
Назначать с момента установления диагноза: пенициллины (особенно полусинтетические), цефалоспорины (особенно влияющие на грамотрицательную флору), аминогликозиды. Высокой активностью по отношению к устойчивым штаммам стафилококков и свой​ством накапливаться в воспалительных тканях и костях обладают фузидин и линкомицин. В связи с токсическими свойствами почти полностью должно быть исключено применение детям тетрациклинов: неомицина, мономицина, стрептомицина.
При тяжелых случаях острого гематогенного остеомиелита, особенно при генерализованных формах, назначают комбинации 2-3 антибиотиков.
В последующем выбор антибиотиков определяется результатами бактериологического исследования микрофлоры и данными посева крови, а также зависит от формы заболевания и тяжести состояния больного. Смена антибиотиков происходит через 7-10 дней. Общий срок антибактериальной терапии 1 - 1.5 месяцев. Большинство антибиотиков вводят парентерально. При сочетанном применении антибиотиков один из них можно вводить внутривенно, второй - внутрикостно с помощью специальных игл.
2. Иммунотерапия.
а) Неспецифическая (пентоксил, оротат калия и др.)
б) Специфическая:
- активная иммунизация (анатоксин, вакцина).
- пассивная иммунизация (плазма, гамма-глобулины). 
в) Иммуномодуляторы (тималин, тимогексин, Т-активин и др.) . 
3. Местное лечение.
а) Остеоперфорация. Приводит к декомпрессии и улучшению кровообращения в костномозговом канале, следовательно к лучшему контакту антибиотика с микрофлорой; выполняется с помощью фрезы.
б) Периостотомия. Приводит лишь к стиханию острых явлений, без вскрытия костномозгового канала простое рассечение надкостницы не может полностью снять давление в костном мозге, в связи с чем большинство хирургов в настоящее время эту операцию не используют.
в) Разрез мягких тканей - при межмышечной и околокостной, подкостной флегмонах.
г) Пункционное лечение. Обеспечивает высокую концентрацию антибиотика в очаге внутрикостного воспаления. После пункции кости измеряется внутрикостное давление, отсасывается содержимое очага, через нижнюю иглу капельно вводятся антибиотики. Используют от 1 -ой до 2-х и более игл. Показан лишь в ранних стадиях заболевания (в первые 2-е суток) у детей в возрасте до 4-6 лет, у которых легко пунктировать кость, а при введении 2-х игл достичь ее декомпрессии.
Наиболее рациональным методом оперативного лечения острого гематогенного остеомиелита является остеоперфорации. В последние годы используются :
- лазерная Остеоперфорация,
- ультразвуковая обработка раны.
: Всем больным острым гематогенным остеомиелитом иммобилизируют, пораженную конечность путем наложения гипсовой лангеты, шины, вытяжения.
Хирургическое лечение хронического остеомиелита.
Выполняется при сформированной секвестральной капсуле и четко выраженной демаркации секвестра (в сроки от 2-3-х до 6-ти месяцев от начала заболевания). 
I. Паллиативные операции:
1. секвестрэктомия
2. иссечение свища
3. вскрытие остеомиелитической флегмоны, дренирование ее и остеомиелитической полости (при рецидиве хронического остеомиелита) 
П. Радикальные операции:
1. Секвестрнекрэктомия (в фазе ремиссии хронического остемиелита), включает 4 момента:
a) Удаление из остеомиелитического очага некротических тканей гноя, секвестров, грануляций.
b) Удаление склерозированной стенки секвестральной капсулы до появления четко кровоснабжаемых участков кости. 
c) Вскрытие костномозгового канала выше и ниже очага поражения.
d) Адекватная обработка остаточной полости кости.     
2. Резекция кости в пределах здоровых тканей.
Известны более 60 методов пластики костных полостей с использованием аутогенных, аллогенных, ксеногенных тканей, эндопротезов. Наиболее распространены мышечная пластика, гемопломба, хондропластика и костная пластика. При тяжелых осложнениях остеомиелита (патологические переломы, несращение костных отломков и т.д.) используется метод внеочагового компрессионного остеосинтеза.
Реабилитация и диспансеризация.
Лица, перенесшие острый гематогенный остеомиелит, должны избегать физической нагрузи на пораженную конечность в течение 3-х месяцев. В комплексе восстановительного лечения (ЛФК, массаж, водные физиотерапевтические процедуры) большое значение уделяется бальнеогрязелечению, санаторно-курортному лечению (Евпатория, Одесса. Саки).
Больные, перенесшие острый гематогенный остеомиелит, подлежат диспансеризации в течение 2-5 лет.
ПЕРИТОНИТ.
Перитонит — это патологическое состояние организма, развивающееся вследствие конфликта патогенного агента с брюшиной. Острый перитонит — одно из тяжелейших осложнений заболеваний и повреждений органов брюшной полости. Летальность при распространенных гнойных воспалениях брюшины сохраняется на высоком уровне и достигает 58%. Частота перитонита составляет 15 - 20% среди больных, поступающих в хирургические стационары в неотложном порядке.
Анатомия и физиология
Брюшина — серозная оболочка, выстилающая внутреннюю поверхность брюшной полости и расположенные в ней органы. Средняя площадь выстилаемая брюшиной составляет 1,7 -2,2 м2. В строении брюшины выделяют 6 слоев:
1. Мезотелий.
2. Пограничная базальная мембрана.
3. Поверхностный волнистый коллагеновый слой.
4. Поверхностная диффузная неориентированная эластичная сеть.
5. Глубокая продольная эластичная сеть.
6. Глубокий решетчатый коллагено-эластичный слой.
Благодаря большой всасывающей, выделительной способности брюшины, за сутки через нее проходит 70 - 80 л. жидкости путем осмоса, диффузии, фильтрации. Участками резорбции являются диафрагма, сальник, слепая кишка. Из брюшной полости всасываются в Лимфатическую и кровеносную системы электролиты, белки, клеточные элементы. На 1 мм2 брюшины приходится до 75 тыс. капилляров. Важное значение в физиологии брюшины имеет большой сальник, обладающий значительной пластичностью и подвижностью, вследствие чего он часто мигрирует К воспаленному участку или органу, таким образом отграничивая его от остальной полости.
Этиология
В зависимости от источника и микробиологических особенностей экссудата перитонит делится на 3 основные группы (А. П. Колесов):
1. Перитонит как осложнение заболеваний желудка, ДПК, желчевыводящих протоков и поджелудочной железы. В этих случаях количество видов микроорганизмов, принимающих участие в инфекционном процессе, невелико и они представлены аэробной и факультативно анаэробной м/ф. Облигатные анаэробные бактерии появляются лишь при наличии паралитической кишечной непроходимости.
2. Перитонит, осложнившийся заболеванием тонкой кишки, при котором характерно наличие в содержимом брюшной полости не только кокковой м/ф и энтеробактерий, но и 50 - 60% анаэробов.
3. Перитонит, связанный с патологией толстой кишки. При нем всегда имеется синергизм энтеробактерий и бактероидов, что в послеоперационном периоде часто вызывает инфекционные осложнения!
В большинстве случаев перитонит является полимикробным заболеванием с различными патогенными свойствами возбудителей. Существенное значение в возникновении перитонита наряду с аэробными бактериями имеют анаэробы (как спорообразующие, так и бесспоровые).
В монокультуре основными возбудителями перитонита являются: Е. Coli и стафилококки. В микробных ассоциациях кишечная палочка также занимает 1-ое место. 2-ое -грамположительная флора, 3-е     сочетание анаэробной и грамотрицательной микрофлоры. Среди грамотрицательной м/ф в последнее время возрастает роль энтеробактерий. синегнойной палочки, клебсиелл, протея, нитробактерий. Среди анаэробов благодаря внедрению специальных методов исследования чаще выявляются неклостридиальные: 
1. Грамположительные кокки (Рергососсш, Peptostreptococcus).
2. Грамположительные бактерии (Actinomyces, Arachiie. Lactobacillus).
3. Грамотрицательные бактерии (Bacteroides, Fusobacterium, Campilobacter).
4. Грамотрицательные кокки (Violonella).
При тяжелых формах перитонита, сопровождающихся эндотоксемией значительное место занимает Bacteroides,  Peptococcus, Fusobacterium. Итак, основная роль в этиологии перитонита отводится кишечной палочке и анаэробной неспороооразующеп м/ф.
Процесс вызванный моноинфекцией протекает значительно легче, чем воспаление, обусловленное несколькими возбудителями. При перитонитах с массивной (106 и более микробных тел на грамм) аэробно-анаэробной контаминацией брюшной полости инфекционный процесс приобретает специфический, как правило, тяжелый характер.
Микробный пейзаж перитонеального экссудата в первую очередь определяется видовым и количественным составом м/ф органов, из которых происходит инфицирование. В то же время микробный спектр желудка. ДПК, тонкой кишки при возникновении паралитической непроходимости существенно отличается от нормы, т.к. нарушаются барьерные механизмы (дисфункция физиологических сфинктеров ЖКТ, отсутствие перистальтической волны, понижение кислотности желудочного сока и др.). что в свою очередь приводит к поражению верхних и средних отделов пищеварительного тракта микробами ротовой полости и толстой кишки: бактероидами, фузобактериями, протеем, клебсиеллой и др. В результате селекции их чрезвычайно агрессивных штаммов, они попадают в брюшную полость, что усугубляет тяжесть перитонита.
На обсемененность брюшной полости существенное влияние оказывает и состояние стенки кишки. При отсутствии перфорации, даже некроза стенки в перитонеальном экссудате превалируют, как правило, энтеробактерий, при ее возникновении обсемененность брюшной полости резко возрастает как за счет энтеробактерий, так и анаэробов, поскольку в брюшную полость поступает кишечное содержимое. Суммарная обсемененность перитонеального экссудата возрастает при этом более чем в 2 раза, достигая 107 - 109 мг/гр.
Перитонит развивается, как правило, вторично и является осложнением заболеваний органов брюшной полости или их повреждений: В структуре причин распространенного перитонита по данным Гостищева В. К. и соавт.. наиболее часто встречаются такие как:
1. Острый аппендицит — 65%
2. Прободная язва желудка или ДПК  —  12%
3. Острый холецистит  — 12%
4. Непроходимость кишечника — 3,5%
5. Прочие причины — 7,5% (ущемленная грыжа, злокачественные опухоли с перфорацией, гинекологическая патология, травма органов брюшной полости, послеоперационный перитонит и др.).
Перитонит является одним из видов хирургической инфекции, тем не менее отличается определенным своеобразием течения, что обусловлено обширностью площади брюшины, практически равной поверхности кожных покровов, высокой всасывательной способностью брюшины, массивным рецепторным аппаратом.
В результате рефлекторных изменений, непосредственного воздействия токсических веществ и кишечного содержимого увеличивается проницаемость капилляров, что приводит к образованию воспалительного экссудата в брюшной полости, в стенках органов брюшной полости, в забрюшинном пространстве. В брюшную полость и находящиеся в ней органы может перемещаться до 50% всей внеклеточной жидкости. Так называемая «секвестрация» или депонирование крови усугубляют гиповолемию, а значит, и нарушения гемодинамики.
Патогенез.
 I. Попадание в брюшную полость патогенных микроорганизмов, токсинов, их всасывание, развитие бактериемии и токсемии.
II. Бактериальная токсемия и продукты белкового катаболизма обусловливают:
1. Выброс адреналина, норадреналина, ацетилхолина и глюкокортикоидов, активация кининовой системы.
2. Возникновение глубоких изменений в ЦНС и вегетативной нервной системе.
3. Развивается адинамия, дезориентация.
4. Учащается и ослабевает пульс, АД.

5. Развивается олиго-,  анурия.
6. Парез кишечника (бурное развитие гнилостных процессов).
7. Повышается освобождение аммиака, гистамина и ферментов, способствующих образованию кининов.
Все эти факторы усугубляют течение интоксикации.
III.  Нарушение гомеостаза:
1. Водного. Экссудация в брюшную полость и ее органы («третье пространство») до 50.% (10 - 12 л.) всей внеклеточной жидкости.
2. Солевого. Гипонатриемия, гипокалиемия, как следствие экссудации, трансминерализации и гиперкортицизма. Гипокалиемия усугубляет парез желудка и кишечника.
3. Белкового. Гипоальбуминемия, затем снижение α и β - глобулинов. Что свидетельствует о развивающейся иммунной депрессии организма. Прогрессивное снижение белоксинтезирующей функции печени в сочетании с потерей белка в рвотных массах, экссудате, моче. Потеря белка за сутки достигает 360 гр. Происходит снижение онкотического давления крови, развиваются тканевые отеки.
IV.   Повышение протеолитической активности крови.
V. Нарушение газообмена и ацидоз, что ↑ гликонеогенез, ↑ уровень АТФ. Это отрицательно сказывается на функциях печени, сердца, почек.
VI. Нарушение МКЦ в результате гипотонии, ухудшение реологических свойств крови, повышение свертываемости, агрегация форменных элементов крови. Образование микротромбов и стаза.
VII. Повышенный выброс катехоламинов (до 30-ти кратного по сравнению с нормой), что вызывает недостаточность коры надпочечников.
Если расшифровать эту схему:
Изменения КОС и метаболизма приводят к нарушению липосомальных мембран и выходу ферментов, оказывающих отрицательное действие на биохимические системы клеток. До определенных пределов активность протеолитических ферментов крови и перитонеального экссудата инактивируется антиттрипсиновой системой организма. В последующем, при ее дефиците, происходит накопление протеолитических ферментов, причем их уровень, равно как и содержание ингибиторов, в значительной степени коррелирует с тяжестью состояния. Избыток протеаз приводит к активации кининовой системы, последние обусловливают прогрессирование стаза форменных элементов, сосудистой проницаемости, а значит, и перитонеальной экссудации. В конечном итоге — обезвоживание, изменение вязкости крови и т.д., приводят к развитию адгезии форменных элементов, их сладжированию, ДВС-синдрому, микроциркуляторному блоку, что сопровождается тяжелыми расстройствами гемодинамики.
В результате нарушения внутриклеточных структур и аутолиза клеток в организме накапливается большое количество метаболитов, выведение же из организма изменяется из-за нарушения функции детоксикации, в связи с чем наступают токсико-дистрофические изменения в  тканях, органах и системах.
Основная роль в развитии эндогенной интоксикации при перитоните отводится микробному компоненту, поскольку в кровогок и лимфу из инфицированной брюшной полости поступает большое количество токсинов бактериального генеза, в первую очередь кишечной палочки. Показателем прорыва инфекции через лимфатическую систему в кровь является бактериемия, частота которой составляет 11 - 90% (в зависимости от тяжести перитонита). Распад тканей при перитоните коррелирует с уровнем контаминации брюшной полости грамотрицательной м/ф. анаэробами, при этом содержание некротических тел (НТ), циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) при грамположительной м/ф существенно ниже.
В свою очередь некробиотические процессы способствуют увеличению содержания в крови токсических веществ средней молекулярной массы, что наиболее выражено при выделении анаэробной м/ф. когда гнойно-некротические процессы в брюшной полости наиболее выражены. Как следствие перитонита, последующего висцерита возникают нарушения моторной функции кишечника, что еще более усугубляет течение эндогенной интоксикации.
Классификация
I. По распространенности процесса:
1. Местный
a) Ограниченный (воспалительный инфильтрат, абсцесс)
b) Неограниченный (ограничивающих сращений нет, но процесс локализуется в одном из карманов брюшины).
2. Распространенный
a) Диффузный (поражение брюшины охватывает менее 2-х этажей брюшной полости).
b) Разлитой (поражена брюшина 2-х этажей).
c) Общий (тотальное поражение серозного покрова брюшной полости).
II. По характеру экссудата:
1. По В. Д. Федорову:
a) Серозный (7,6 % больных).
b) Серозно-фибринозный (31,1 %).
c) Гнойный (61.3 %)
2. По В. К. Гостищеву:
a) Гнойный. 
b) Каловый.  
с) Желчный.

d) Смешанный.
III.     В зависимости от источника (Гостищев):
1. Острые воспалительные заболевания органов брюшной полости.
2. Травма органов брюшной полости.
3. Послеоперационные осложнения.
4. Неустановленный источник (чаще кишечный).
IV.     Клинические стадии перитонита (Гостищев):
1. стадия (первые 6 - 8 ч.) характеризуется выраженным болевым синдромом, дисфагией, слабо выраженным парезом, температурной реакцией, соответствующей объему деструкции в брюшной полости, возможно относительно безопасное наложение анастомозов.
2. стадия (8 - 24 ч.) — стадия мнимого благополучия, стихает интенсивность болевого синдрома, нарастают интоксикация и парез кишечника, стабильно высокая температура.
3. стадия(24 - 48 ч.) — стадия эндотоксического шока и полиорганной недостаточности (ПОН). когда наряду с приведенными симптомами, появляются нестабильность гемодинамики. одышка, преходящий психоз, рвота застойной жидкостью, стойкий парез кишечника.
4. стадия (> 48 ч.)   —  стадия прогрессирующей ПОН.
a) стадия компенсации 
b) стадия декомпенсации
V. По стадии развития процесса:
1. Реактивная фаза.
Болевая атака скованность позы и поведения. Больной стонет, на лице гримаса стра​дания. Может быть двигательное возбуждение. Начальные признаки интоксикации, связан​ны с поступлением в кровь биологически активных веществ, проявляется следующими сим​птомами: лихорадочный блеск глаз, сухость во рту, учащение пульса и дыхания неадекват​ное повышению температуры. Характерная местная симптоматика: напряжение мышц брюш​ной стенки (дефанс), положительные перитонеальные симптомы (Щеткина-Блюмберга).
2. Токсическая фаза.         
Локальная симптоматика становится более распространенной, в кроки появляются токсины, оказывающие системное влияние. Токсическая фаза перитонита характеризуется следующими особенностями:
— симптоматика отрывается от первоначальной локализации, вся брюшная полость или значительная ее часть представляет очаг деструкции.
— интоксикация меняет свою природу и тяжесть ее определяется количеством циркулирующих токсинов.
Выделяют следующие, варианты течения токсической фазы:
a) Наиболее часто встречаемая форма — разлитой перитонит. Деструктивное воспаление охватывает всю брюшную полость. Выражены местные проявления: напряжение передней брюшной стенки, положительные симптомы раздражения брюшины во всех отделах живота, доскообразный живот, иногда в отлогих местах брюшной полости определяется наличие воспалительного выпота. 
Выражены симптомы интоксикации: адинамия (иногда выраженное двигательное возбуждение), поза выражает крайнюю слабость, лицо осунувшееся с запавшими глазами, лихорадочный блеск в глазах, сухой обложенный язык, губы «горят и сохнут», дыхание частое, свободное и шумное, пульс частый, слабый.
b) При наличии выраженной интоксикации, указывающей на далеко зашедший перитонит, местные симптомы носят локальный характер. Чаще всего при деструктивном холецистите или аппендиците.
c) Возникает в связи с прорывом инфильтрата, первоначально ограничивающего, очаг воспаления. Клиническая картина развивается стадийно. На первом этапе это типичная клиника воспаления того или иного органа. Далее период затишью (инфильтрат). Клиническая картина стертая, интоксикация не выражена. С прорывом инфильтрата местные симптомы принимают бурно нарастающий характер.
3. Терминальная фаза
При нарастающих явлениях токсикоза наступают глубокие нарушения в жизненно важных системах организма. Ведущие симптомы: адинамия, заторможенность, дезориентация в окружающей среде, частый слабый пульс, (АД, парез кишечника, падение диуреза (до 300 - 400 мл/сут), потеря белков, солей, жидкости. Все это определяет появление известной «маски Гиппократа». 
Клиника
1. Боль. Сразу интенсивная при перфорации полого органа, переходящая в разлитую, менее интенсивную. Ноющая при локализованных гнойниках, переходящая в интенсивную после вскрытия гнойника в брюшную полость, разлитая и вновь ноющая, диффузная. Затихающая (боли нет при выраженной интоксикации в терминальной фазе).
2. Тошнота. Предшествующая и постоянная при развитии перитонита
3. Рвота. Рефлекторная при выраженном болевом синдроме; постоянная, многократная, с застойным содержимым с неприятным кишечным запахом в токсической и терминальной фазах, как проявление динамической кишечной непроходимости.
4. Сухость во рту.
5. Температурная реакция нарастает параллельно развитию перитонита.
6. Задержка стула.
7. Учащение пульса, нарушение гемодинамики.
8. Общее состояние: средней тяжести или тяжелое, в терминальной стадии крайней тяжести; кожные покровы повышенной влажности в начальной стадии, землисто-розовые , сухие в поздних; осунувшиеся, заостренные черты лица: слизистые сухие, потрескавшиеся; уменьшение диуреза до 300 - 400 мл/сут.
9. Место: Язык сухой, покрыт грязно-серым налетом.
 Живот:
• симметричный, втянутый, напряженный, в акте дыхания не участвует, болезненный во всех отделах, симптомы раздражения брюшины, перистальтика не выслушивается.
• симметричный, равномерно вздут, мягкий, может быть безболезненным, без раздражения брюшины; перистальтика не выслушивается (картина динамической непроходимости) в поздних стадиях перитонита.
10.    Болезненность при вагинальном и ректальном исследовании.
11.    Рентгеноскопия (графия) брюшной полости:
•   Наличие воздуха под диафрагмой при перфорации полого органа
•   Множественные уровни жидкости в тонкой кишке при токсической и терминальной фазах.
12.  Лабораторные данные:
— лейкоцитоз, сдвиг лейкоформулы влево, нейтрофилез, ↑СОЭ.
—  гипопротеинемия, ↑ альбумино-глобулинового индекса
—  гипокалиемия. гипокальциемия
— метаболический ацидоз, метаболический алкалоз
— ↑ уровня трансаминаз, билирубина, мочевины, креатинина; коагулопатия. 
Дифференциальная диагностика
1. Заболевания ЦНС.
2. Пищевая токсикоинфекция.
3. Печеночная недостаточность.
4. Почечная недостаточность.
5. Септическое состояние.сепсис.

 Формулировка диагноза
1). Основное заболевание.
2). Перитонит:
- по распространенности: ограниченный, неограниченный, диффузный, разлитой, общий.
• по характеру экссудата: серозный, серозно-фибринозный, гнойный
Лечение
Перитонит является абсолютным показанием к операции. При местом, как ограниченном, так и неограниченном процессе показано экстренное вмешательство, которое может быть проведено без предоперационной подготовки.
Лечение перитонита д.б. комплексным, включая:
I. Адекватную предоперационную подготовку (в течение 2 - 3 ч.) с максимальным объемом дополнительного обследования:
II. Операцию с целью ликвидации источника перитонита, профилактику его прогресси-рования, адекватное дренирование брюшной полости.
III.   Комбинированную антибактериальную терапию.
IV.    Комплексную детоксикацию,  включая внеорганные методы.
V. Восстановление функции кишечника.
Предоперационная медикаментозная подготовка.
Характер зависит от степени распространенности и тяжести перитонита. 
Основные принципы:
1. Борьба с эндогенной интоксикацией, коррекция гиповолемии, нарушений гемостаза. МКЦ в органах и тканях, стабилизация гемодинамики.
2. Разгрузка верхних отделов ЖКТ.
3. Уточнение диагноза (при атипичной или стертой клинике перитонита, особенно у лиц пожилого и старческого возраста: используется экстренная лапароскопия, при этом уточняется источник перитонита, его распространенность и характер).
Оперативное вмешательство.
1. Хирургический доступ.
2. Ликвидация источника перитонита.
3. Эвакуация экссудата.
4. Санация брюшной полости.
5. Завершение лапаротомии.
Хирургический доступ
При местных перитонитах достаточно эффективными являются небольшие разрезы в области, соответствующей локализации его источника. При распространенных формах выполняются, как правило, срединные лйпаротомии.
После устранения источника и эвакуации экссудата, методы которых традиционны и не вызывают принципиальных разногласий у хирургов, приступают к санации брюшной полос​ти.
Способы санации брюшной полости.
Промывание брюшной полости при перитоните используется с 1873 г. (Morion Luis), однако способы промывания до сих пор остаются далеко неравнозначными.
Для санации попользуются различные растворы антисептиков (фурациллин, Н2О2, хлоргексидин), стерильная вода, физ. раствор, антибиотики широкого спектра действия, протеолитические ферменты и др.
Объем жидкости, используемой для промывания брюшной полости, определяется степенью распространенности перитонита и характером экссудата: при гнойных разлитых и общих перитонитах используется 8 - 12л.
В последние годы для санации брюшной полости используют трисамин, гемодез, ультразвук низкой частоты, внутрибрюшной электролиз на активированном угле и др.
Санация брюшной полости при перитоните не только приводит к деконтаминации брюшины, но и является средством снижения эндотоксикоза.
Завершение лапаротомии.
Способ завершения операции определяется формой и распространенностью перитонита.
I. При местном: для отграничения процесса от брюшной полости возможно использование перчаточных, перчаточно-марлевых дренажей.
При распространенном: Для дренирования используются полихлорвиниловые, силиконовые дренажи (иногда с активной аспирацией), тампоны с сорбентами и др. Марлевые тампоны вредны, т.к. вокруг них быстро образуются сращения, тампоны превращаются в «пробки», которые способствуют скоплению экссудата и образованию абсцессов брюшной полости.
II. Ряд хирургов используют второй, нетрадиционный метод дренирования брюшной полости — перитонеальный диализ. Для этого используют силиконовые или полиэтиленовые трубки, которые устанавливают через контрапертуры, размещая их таким образом, чтобы можно было промыть и дренировать труднодоступные участки брюшной полости. В качестве диализата используют растворы с антисептиками, антибиотиками, оксигенированную жидкость, бактериофаг и др.
Несмотря на применение различных способов санирования, в 5 - 6% случаев приходится прибегать к релапаротомии из-за прогрессирующего перитонита, основной причиной которого является недостаточное санирование брюшной полости.
Около 100 лет назад Микулич при лечении тяжелого перитонита предложил методику «открытого живота», однако в последующем метод не получил широкого распространения. В нашей стране первая лечебная лапаростомия была выполнена       Н. С. Макохой в 1949 г., а описана в 1967 г.
Выбор метода лапаростомии зависит как от целей, гак и условий ее применения. Наиболее распространен способ закрытой эвисцерации, предложенный Н. С. Макохой, который предусматривает защиту кишечника салфетками от экзогенной инфекции, поскольку рана  остается открытой. В отличие от своих последователей, повторные санации брюшной полости он не производил.
Сторонники открытой эвисцерации (Neigharkt, 1979 и др.) считают, что брюшная полость при лапаростомии должна быть полностью открыта, а операционная рана — «зиять», для чего в нее вшивают полужесткие кольца, а через сформированный таким образом «просвет» осуществляют орошение кишечника и лаваж брюшной полости.
III. Представители третьего направления (Н. Н. Каншин, М. М. Шаферман и др.) с целью облегчения доступа для санации края раны соединяют кожными швами на турникетах, «молниями», с помощью лапаростомического аппарата.
Однако, во всех известных случаях, за исключением последнего свободный доступ в брюшную полость при повторных санациях затруднен.
Показания к лапаростомии типа Н. С. Макохи ограничивается следующими причинами:
1. Флегмона или некроз брюшной стенки.
2. Множественные кишечные свищи.
Наиболее частым методом лапаротомии являются программированные санации, которые показаны при распространенных гнойных и каловых перитонитах большого срока давности, особенно с клиникой анаэробной неклостридиальной инфекции и высокой степенью контаминации брюшины. Преимущественным показанием к ним являются распространенные формы послеоперационного или прогрессирующего перитонита.
Сущность метода заключается в следующем — после релапаротомии или лапаротомии и ликвидации источника перитонита, брюшную полость тщательно промывают раствором антисептика, на петли кишечника, если есть возможность, укладывается большой сальник. У ряда больных в зону источника перитонита, содержащего большое количество некротических тканей, вводятся тампоны из активированного углеродно-волокнистого материала (АУВМ), которые обладают во много раз большей всасывающей способностью, нем марлевые, и в отличие от последних прочно фиксируют на себе микробные токсины, продукты распада и микроорганизмы. Для облегчения повторных санаций брюшной полости до практически полного устранения перитонита к краям лапаротомной раны подшивают «молнии» или специальные пластины — вентрофилы (для их сближения).
Завершенность санации определяется следующими основными критериями:
•   Прекращение накопления мутного экссудата.
•   Восстановление двигательной активности кишечника.
•   Регрессия признаков эндотоксикоза.
Антибактериальная терапия.
Микрофлора перитонеального экссудата при распространенном перитоните представлена, как правило, ассоциацией грамотрицательных аэробных и анаэробных микроорганизмов. Известные в настоящее время методы определения чувствительности микрофлоры к антибиотикам могут дать полноценную информацию лишь через 2 - 3 сут.
С целью рационального назначения антибиотиков до получения результатов микробиологического исследования крови или при отсутствии бактериемии используется экспресс-метод подбора антибиотиков, основанный на оценке фагоцитарной активности лейкоцитов к антибиотикам (по реакции розеткообразования) по методике Н. Н. Коваленко.
До выделения м/ф, как правило, носит эмпирический характер, но обязательно с учетом «тропизма» препарата к тканям. Назначают антибиотики широкого спектра действия (аминогликозиды, цефалоспорины, полусинтетические пенициллины и др.), чаще всего в комбинации с препаратами метронидазолового ряда.
При анаэробной инфекции наиболее эффективными являются: метронидазол, тинидазол, метрогил.
После идентификации микроба АБ-терапия должна быть этиотропной.
Пути введения антибиотиков:
1. Местный.
2. Внутривенный (как правило, катетеризация подключичной или бедренной вены).
3. Внутриартериальный. Путем катетеризации бедренной артерии, аорты, артерий брыжейки тонкой кишки (для регионарной антибактериальной терапии при тяжелых формах перитонита, сопровождающихся распространенным висцеритом).
4. Эндолимфатический:
а) Прямой (катетеризация или пункция лимфососуда на тыле стопы)
б) Непрямой (в средней трети икроножной мышцы, после компрессии вышележащего сегмента и введения лидазы)
в) Дренирование грудного лимфатического протока (разновидность прямого).
Иммунокоррегирующая терапия.
В реактивной фазе перитонита происходит стимуляция иммунных механизмов. Антитела. Относящиеся к классу IgМ первыми появляются в ответ на антигенное раздражение, особенно это относится к грамотрицательным микробам. IgА синтезируются плазматическими клетками, расположенными в стенке кишечника, в токсическую фазу перитонита содержание их увеличивается. В терминальной фазе отмечается значительное угнетение иммуногенеза: резко уменьшается количество Ig М, G, А, снижается титр комплемента, угнетается фагоцитоз. При перитоните отмечается снижение содержания и функциональной активности Т и В- лимфоцитов.
Иммунокоррекция, в зависимости от механизма действия иммунных препаратов, должны проводится в комплексе, начиная с первых дней послеоперационного периода. Она включает:
1. Гипериммунную свежезамороженную антистафилококковую, антиколибацилярную, антисинегнойную и т.д. плазму.
2. Антистафилококковый гамма-глобулин.
3. Иммуномодуляторы (тималин, Т- активин, диуцефои, левамизол).
4. Бактериофаг (местно и внутримышечно).
Детоксикационная  терапия.
1. Инфузионная терапия. Направлена на нормализацию ОЦК, перераспределение жидкости (клеточная гипергидратация и внеклеточная дегидратация), компенсацию метаболического алкалоза, дыхательного ацидоза и т.д. Объем инфузии составляет 3500 -5000 мл/ сут. и зависит от выраженности водно-электролитных нарушений, степени эндотоксикоза, включает солевые растворы, низкомолекулярные плазмозаменители, компоненты и препараты крови (плазма, альбумин, протеин), жировые эмульсии (интралипид, липофундин и др.).
2. Плазмаферез. Способствует снижению токсичности крови, уменьшает содержание средних молекул. ЦИК, НТ, протеолитической активности крови.
3. Гемосорбция. Способствует быстрому снижению креатинина, мочевины, билирубина. Значительно медленнее изменяется содержание средних молекул. НТ, ЦИК. В то же время уменьшается содержание клеточных элементов крови к 3 - 5 дню.
4. Лимфосорбция. Оказывает положительное влияние на уровень эндотоксикоза, содержание иммуноглобулинов. в тоже время наблюдается незначительное снижение уровня лимфоцитов.
5. Ксеноперфузия. Перфузия крови через селезенку и печень свиньи, через срезы ксеноорганов, клеточную взвесь.
6. УФО аутокрови с оксигенацией. Оказывает иммуномодулирующее действие, улучшает реологические свойства крови.
7. Гипербарическая оксигенация (ГБО). Уменьшает аускультативно, стимулирует образование AT, оказывает непосредственное действие на микроорганизмы (бактерициды, анаэробные Staph., кишечную и синегнойную палочки), оказывает положительное влияние на функцию почек, печени, сердечно-сосудистую системы, моторную функцию ЖКТ и его резорбтивную способность.
Восстановление моторной функции кишечника.
1. Медикаментозная стимуляция функции кишечника (гипертонический раствор хлористого натрия, питуитрин, прозерин, убретид др.).
2. Новокаиновые блокады (паранефральная, брыжеечная, чревных стволов).
3. Продленная перидуральная анестезия.
4. Механическая стимуляция ЖКТ (очистительные, сифонные, гипертонические клизмы).
5. Электростимуляция кишечника.
6. Декомпрессия ЖКТ;
а) Открытые методы (кишечный свищ, стома). Преимущества –  исключение осложнений со стороны органов. Недостаток –  закономерная контаминация брюшной полости, что ведет к прорезыванию швов и погружению стомы в брюшную полость, кроме этого свищи не всегда самостоятельно закрываются.
б) Закрытые методы (назоинтестинальная интубация, назогастральная интубация, интубация через прямую кишку) лишены указанных недостатков, однако при длительной декомпрессии возникает опасность развития пневмонии.
7. Кишечный лаваж. Выполняется путем промывания кишечника растворами, по электролитному содержанию близкими к химусу гонкой кишки, включая оксигенированные растворы (как в анте-, так и ретроградном направлениях с помощью двухпросветных трубок). Способствует удалению микробов и токсинов из ЖКТ.
8. Энтеросорбция. Наиболее часто используется энтеродез, активно связывающий кишечные токсины.
ХИРУРГИЧЕСКИЙ СЕПСИС.
—   тяжелое общее, инфекционное заболевание, возникающее вследствие резкого дисбаланса между возбудителем инфекции и факторами иммунной защиты в первичном гнойном очаге, что приводит к генерализации инфекции, вторичному иммунодефициту и нарушению системы гомеостаза. 
Фазы течения гнойной инфекции:
I. Местная гнойная инфекция.
II. Общая гнойная инфекция.
1. Гнойно-резорбтивная лихорадка.
2. Начальная форма сепсиса
3. Септицемия. 
4. Септикопиемия.
Формы 2.3,4 могут иметь острое или подострое течение.
Этиология и патогенез: Патогенез сепсиса определяется взаимодействием 4 -х факторов:
1. Возбудителя инфекции (вид, доза, вирулентность);
2. Состояния первичного и вторичного очагов инфекции (локализация, состояние тканей и кровообращения, лечение);
3. Иммунной защиты организма (неспецифической и специфической);
4. Степени интоксикации.
Возбудители:
В последнее время микробная флора при сепсисе значительно изменилась: в 30-50-е годы преобладал стрептококк, позже —стафилококк, в последнее время возросла роль грамотрицательной флоры (палочка сине-зеленого гноя, протей, кишечная палочка). Сейчас преобладает эндогенная микрофлора.
Грамположительная флора, в частности стафилококк, в большом проценте случаев дает пиемические очаги (т.к. свертывает фибрин и поэтому оседает в тканях). Грамотрицательная флора способствует развитию явлений интоксикации и значительно чаще чем грамположительная приводит к септическому шоку.
На клиническое течение сепсиса влияет не только вид микроба, но и уровень бактериальной обсемененности гнойных очагов (количество микробных тел в 1 грамме ткани раны). Превышение критического уровня бактериальной обсемененности (более 105 микробов на 1 гр. ткани) предопределяет бурное развитие инфекции в ране и вероятность ее генерализации.
Микроб «опасен» в первичном и вторичном очагах, где он воздействует на ткани и органы, отсюда происходит всасывание бактериальных токсинов и продуктов распада тканей. В крови при сепсисе возбудители, как правило, не размножаются, кровь является только путем метастазирования возбудителей инфекции.
Первичный и вторичный гнойные очаги:
При хирургическом сепсисе первичным очагом обычно являются различные острые гнойные хирургические заболевания или гнойные раны.
В нежизнеспособных и некротизированных тканях первичного очага микробы быстро размножаются. Экзо- и эндотоксины, протеолитические ферменты первичного очага усугубляют повреждение тканей, что приводит к тромбозам, тромбофлебитам, вторичному некрозу. Из очагов тромбоза микроэмболы попадают в кровь, переносятся в ткани и органы, оседают в них и в ряде случаев приводят к развитию вторичных метастатических очагов воспаления.
Сепсис от небольшого первичного очага возникает редко, как правило, он развивается на фоне тяжелых гнойных хирургических заболеваний или обширных ран, часто после длительного и недостаточно радикального лечения.
Криптогенный сепсис (без видимых входных ворот или «первичный» сепсис) встречается редко. 
В последние годы возросла частота нозокомиального (внутрибольничного или ятрогенного) сепсиса после обширных операций на органах грудной клетки, при использовании аллопластических материалов, длительной ИВЛ. реанимационных и инвазивных диагностических процедур. В возникновении этого вида сепсиса большое значение имеет внутригоспитальная инфекция.
Иммунная защита организма:
В результате воздействия местных причин (высокая доза возбудителя, деструкция тканей, нарушение регионарного кровообращения и др.) в первичном очаге возникает временный относительный дефицит факторов защиты (опсонинов, фагоцитов), что ведет к неконтроли​руемому размножению микробов в месте внедрения (входные ворота). Определенную роль в этом плане играют общие причины, такие как шок, кровопотеря, белковая или алиментарная недостаточность и пр.
Неконтролируемое увеличение числа микробов в месте внедрения инфекции и относительный дефицит факторов защиты в начале приводят к развитию местного стойкого процесса (первичный гнойный очаг). Если в результате мобилизации факторов защиты или адекватного лечения ситуация не изменяется, размножение микробов в очаге ведет к превышению допустимого соотношения микроб/фагоцит, что вызывает разрушение фагоцитов гиперактивированных непереносимой дозой микробов и является началом развития вторичного иммунодефицита. Последний проявляется по отношению к специальному виду возбудителя и на первых стадиях заболевания не имеет генерализованный   характер. В последующем наступает подавление как факторов естественной резистентности, так и специфического иммунного ответа, гиперактивация фагоцитов сменяется ее относительным подавлением.
Вследствие того, что при сепсисе развивается дефицит факторов иммунной защиты, наступает резкая дезориентация иммунной системы, когда на фоне иммунодефицита развивается цепь гиперергических реакций (септические васкулиты. медикаментозная или микробная аллергия и пр.).
Единственным способом способным разорвать создавшийся порочный круг, является радикальное оперативное вмешательство.
Интоксикация:
Токсинемия при сепсисе обусловлена токсинами, которые образуются в первичном и вторичных гнойных очагах за счет микробов и продуктов распада тканей, а также гиперферментемией вследствие резорбции из гнойных очагов и повышения протеолитической активности крови. Клинически токсинемия проявляется интоксикацией и вызываемыми ею нарушениями функций органов и систем. Эти нарушения сначала носят характер функциональных, затем- дистрофических.
Изменения со стороны органов и систем:
I. Сердечно-сосудистая система (изменение показателей центральной гемодинамики).
1. Инфекционно-токсический миокардит
2. Септический эндокардит
3. Гнойный перикардит (развивается редко, как правило, контактным путем при гнойном миокардите, либо эмпиеме плевры)
II.Дыхательная система
1.  Пневмонии (до 95% при сепсисе)
2. Диффузная внутрисосудистая коагуляция с агрегацией тромбоцитов и образованием тромбов в легочных капиллярах (респираторный дистресс-синдром).
III. Как следствие этих изменений, у большинства больных сепсисом развивается дыхательная недостаточность: РО2 < 72, наличие признаков РДС (респираторного дистресс-синдрома).
IV Печень. Токсико-инфекционный гепатит: билирубин > 34, ↑ трансаминаз более чем в 2 раза.
V.  Почки. Токсический нефрит: олигоурия, креатинемия > 0,17.
VI.   ЖКТ: появление стрессовых язв, динамическая непроходимость > 3 сут, диарея > 3 - 4 р/сут.
VII. Нарушение метаболических процессов
1.   Гипопротеинемия (угнетается белковообразовательная функция печени, нарастают катаболические процессы)
2.   Нарушения углеводного обмена (разобщается метаболизм глюкозы и аминокислот, снижается толерантность к глюкозе, возникает резистентность тканей к экзогенному или эндогенному инсулину).
3. изменения кислотно-основного состояния (вследствие нарушения функций внешнего дыхания, центрального и периферического кровообращения, тканевых обменных процессов).
4. нарушения в системе гемокоагуляции (при сепсисе наблюдается обычно активация противосвертывающей системы, в ряде случаев происходит активация в системе гипокоагуляции). Проявления ДВС - синдрома.
Наиболее тяжелые изменения со стороны внутренних органов в виде полиорганной недостаточности наступают при развитии септического шока.
Клиника и диагностика: 
Клинические формы сепсиса:
1. Молниеносный сепсис (1-3 суток): клиническая картина развивается бурно. Септический шок, в отличие от него, может возникнуть в любую фазу сепсиса, хотя клиника идентична.
2. Острый сепсис (в течение первых 1-2 месяцев).
3. Подострый сепсис (через 2-6 месяцев). 
4. Хронический сепсис (через б месяцев).
В клинической картине сепсиса выделяют типичные и менее типичные симптомы (Кузин. М. И. и соавт. 1990г.) 
Типичная симптоматика:
1. Первичный гнойный очаг-100%
2. Интоксикация- 100%
3. Положительные повторные посевы крови - 80%
4. Температура тела выше 38 градусов - 88%
5. Тахикардия- 83%
6. Вторичные гнойные очаги - 39%
Кроме того, встречаются, следующие признаки септического процесса:
•   Изменения гемограммы – 83 %;
•  Одышка более 26 дыханий в минуту – 83 %;
•  Токсический миокардит – 82 %; 
• Токсический гепатит - 81 %; 
•  Токсический нефрит – 87 %;
•  Озноб -31 %;
•   Периферические отеки - 23%;
•   Изменения кожи - 19%
Первичный гнойный очаг –  является важнейшим патогномоничным признаком сепсиса, отсутствие очага всегда ставит под сомнение диагноз сепсиса. В таких случаях следует целенаправленно искать истинную причину лихорадки и эндотоксикоза.
По данным различных авторов выживаемость при сепсисе весьма различна (23 - 88%). Посевы крови должны быть многократными, в различное время суток, по возможности на высоте лихорадочного периода, важен оптимальный выбор сред.
В отличие от бактериемии, которая может возникнуть после экстракции зуба, тонзилэктомии и т.д., при сепсисе количество микробов в крови велико, они высеваются в течение длительного времени (септицемия) и могут давать отдаленные метастазы (септикопиемия); при этом наблюдаются тяжелые клинические симптомы интоксикации.
Симптомы интоксикации: бледность, мраморность. сухость кожных покровов; тахикардия (более 100 уд/мин); токсическое поражение внутренних органов с соответствующими проявлениями (токсический миокардит, гепатит, нефрит, токсическая энцефалопатия), тахипноэ, ↑ температура и т.д.
Лабораторные методы определения интоксикации:
1   парамецийный тест,
2. средние молекулы.
3. лейкоцитарный индекс интоксикации Кальф-Калифа.
4  ТБФ-тест (определение уровня триптофана в безбелковом фильтрате сыворотки крови).
5. ЦИК (циркулирующие иммунные комплексы).
6. КТИ (кардиотоксический индекс).
7. определение процентного содержания субпопуляции Т-лимфоцитов и их соотношения Ткр./Такт.
Вторичные или пиемические очаги, как правило, вызываются грамположительной флорой (чаще стафилококк), в то время как грамотрицательная флора способствует развитию явлений интоксикации. В настоящее время вторичные гнойники чаще стали локализоваться в мягких тканях и реже во внутренних органах, среди последних наиболее часто пиемические очаги образуются в легких. В трудных случаях для диагностики вторичных очагов используются УЗИ и КТ.
Локализация вторичных анемических очагов в зависимости от возбудителя.
	Возбудитель


	Типичная локализация



	Золотистый стафилококк

	Кожа, мозг, эндокард, легкие, кости, печень, яички.


	β - гемолитический стрептококк

	Кожа, суставы


	Пневмококк

	Мозговые оболочки, брюшина


	Энтерококк.
Зеленящий стрептококк

	Эндокард


	Бактероиды

	Легкие, плевра, печень



Изменения кожи при сепсисе выражаются в петехиальных кровоизлияниях, высыпаниях другого типа, отслойке эпидермиса.
Изменения гемограммы: лейкоцитоз с резким сдвигом лейкоцитарной формулы влево, лимфопения, выраженная гипохромной анемия, резкое увеличении СОЭ.
 Классификация сепсиса по BONE 1993 г. (Англия).
I. Сепсис. Критерии:
1. клиническая очевидность гнойного очага (если его не находят, то это кишечный очаг)
2. размах температуры до 20 С (ректальная t0C > 38,30 и < 35,50).
3. тахикардия > 90.
4. тахипноэ > 20.
II. Сепсис-синдром. Критерии — все, что относится к первому пункту и один из следующих признаков:
1. Признаки неадекватной перфузии одного из органов:
a) Почки: олигоурия ниже 0,5 мл на 1 кг массы тела в час; креатинин > 0,15 у больного с отсутствием патологии печени
b) Легкие: гипоксемия у людей без исходной патологии легких рО2 < 72 мм. рт. ст.
c) Мозг: нарушение ментального статуса (сопор, кома).
d) Печень: билирубин > 30 ммоль/л  повышенные трансаминаз и щелочной фосфатазы. гипоальбуминемия ниже 40 г/л (общий белок не имеет значения).

III.  Септический шок (2 фазы)
1. Ранний септический шок (все, что относится к пунктам I. или II. + гипотензия (< 90 мм. рт. ст.) и есть ответ на терапию в течение часа - возможна коррекция)
2. Рефракторный септический шок (затяжной - отсутствие ответа на терапию в течение часа).
 Критерии септического шока : снижение АД от исходного рабочего уровня у гипертоников на 40 мм. рт. ст. и более, на 90 мм. рт. ст. и ниже у нормотоников.
Фазы течения общей гнойной инфекции.
1. Гнойно-резорбтивная лихорадка. Это промежуточное звено между местной гнойной инфекцией и сепсисом, возникает в результате резорбции из гнойного очага микробных токсинов и продуктов распада тканей (температура выше 380 , озноб, интоксикация). Как правило не сопровождается бактериемией. Проходит в течение ближайших дней (7 - 10 суток) после радикальной хирургической обработки гнойного очага.
2. Начальная фаза сепсиса. Когда после радикальной хирургической обработки и антибактериальной терапии явления гнойно-резорбтивной лихорадки не проходят в указанные сроки, а из крови высевается микрофлора. Продолжительность при интенсивном лечении, как правило, 15-20 дней.
3. Септицемия.  Когда, несмотря на местную и общую терапию, клинические проявления сепсиса держатся более 15-20 дней, а чаще и прогрессируют (температура тела выше 380, нарастает тахикардия, интоксикация, появляются симптомы функциональной недостаточ​ности внутренних органов).
4. Септикопиемия. Диагноз ставится на основании обнаружения вторичных гнойных очагов, которые возникают, как правило, в остром периоде сепсиса. Они располагаются чаще в мягких тканях, подкожной, межмышечной клетчатке и легких, реже в других органах (миокард, печень, почки).
Дифференциальная диагностика.
1. Локальная гнойная инфекция (сопровождающуюся гнойно-резорбтивной лихорадкой)
2. С различными острыми инфекционными заболеваниями (тифы, бруцеллез, грипп, туберкулез). 
3. С системными заболеваниями (коллагенозы, заболевания крови).
4. С некоторыми хроническими заболеваниями (хронический пиелонефрит, холангит, и т.д.).
Лечение.

 (должно быть комплексным и включать местное и общее лечение).
I. Местное  лечение гнойных очагов.
Септический (первичный или метастатический) очаг при сепсисе является источником тяжелой интоксикацией микробами, токсинами, продуктами распада тканей, поэтому основным принципом в лечении хирургического сепсиса является своевременная диагностика и ликвидация этих очагов. Обработка гнойной раны может быть: полной или частичной, первичной (первое по срокам вмешательство) или вторичной; по срокам : ранней, отсроченной, поздней.
1. Хирургическая обработка гнойного очага включает:
a) Иссечение нежизнеспособных тканей по возможности более полное, краев, стенок, дна раны. Разрез должен быть достаточным для проведения хорошей ревизии и полноценной обработки гнойного очага. Недопустимо ограничивать обработку вскрытием гнойника путем небольшого разреза. В настоящее время для обработки гнойных ран используется:
•   пульсирующая струя жидкости.
•    вакуумирование.
•    ультразвук.
•    лазер.
b) Активное дренирование раны.                                                               
Наиболее показаны трубчатые полихлорвиниловые дренажи (одинарные и множествен​ные, двойные, сложные; с одиночными и множественными отверстиями, двухпросветные дренажи, предложенные Н. Н. Каншиным). Для вакуум-аспирации используются различ​ные по конструкции отсасывающие устройства.
c) После операции проводится длительное (по 6-12-24 час. ежедневное в течение 7-10 дней в зависимости от состояния раны). Капельное промывание раны растворами антисептиков, антибиотиков и т.д.
d) Хирургическая обработка заканчивается несколькими путями:
•    при полном иссечении всех нежизнеспособных тканей первичными швами;
•   при сомнениях в радикальности, иссечения закрытие раны откладывается на несколько дней, в течении которых рана промывается и после стихания воспалительных явлений накладываются:
· Первично отсроченные швы (в течение первых 5-6 дней до появления грануляций в ране);
·      Ранние вторичные швы (в течение второй недели на рану, покрытую грануляциями, но с подвижными краями, до развития рубцовой ткани);
·      Поздние вторичные швы (на 3-4 неделе на гранулирующую рану, в которой уже развилась рубцовая ткань, закрытие выполняется только после предварительного ее иссечения);
·      При обширных поверхностных ранах выполняется пластика перфорированным кожным аутолоскутом; в ряде случаев аутодермопластике предшествует лечение раны в УАС - управляемая абактериальная среда.
2. Местная лекарственная терапия гнойного очага:
    В первой фазе воспаления основное значение имеет борьба с инфекцией. Используются препараты, оказывающее антимикробное, дегидратирующе,  некролитическое и обезболивающее действие. С этой целью назначают:
a) Антимикробные препараты.
• АНТИСЕПТИКИ: перекись водорода - 3%, р-р перманганата калия 0.1-0,5%, борная кислота 1-3% и т.д.
• ХИМИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ: фурациллин, фурагин, хлоргексидин, диоксидин, йодопирон, диметилсульфоксид и т.д.
• АНТИБИОТИКИ: тетрациклиновая, синтомициновая, эритромициновая. гентамициновая и др. мази с антибиотиками. 
В последние годы используются антибиотики в аэрозольных упаковках (оксициклозоль, левовинизоль и т.д.) и аэрозоли с антимикробными препаратами (фурегин, диоксидин).
b) Некролитические препараты.
1.Салициловая мазь - 40% 
2. Протеолитические ферменты: трипсин, химопсин, химотрипсин, террилитин и т.д.
c) Препараты дегидротирующего действия.
 •  гипертонический р-р хлорида. 

•   натрия дебризан.
d) Многокомпонентные мази на водорастворимой основе:
Их преимущество: дегидротирующее действие благодаря гидрофильной основе в 20-80 раз превосходит осмотическую активность гипертонического раствора и аналогичных по составу мазей на вазелин-ланолиновой основе; антимикробная активность в 20-30 раз выше, чем у мазей, приготовленных на жировой основе, эффективных по отношению к грамотрицательной микрофлоре; дегидротирующая, антимикробная и обезболивающая активность сохраняются в ране в течение 18-24 час. В состав многокомпонентных мазей входят антибактериальные препараты (антибиотик, сульфаниламид, антисептик), регулятор тканевых обменных процессов метилурацил, анестетик тримекаин, гидрофильная основа. Их виды: «Левосин», «Левомеколь», «Диоксиколь», «Сульфамеколь».
Во второй фазе раневого процесса (регенерация) используют препараты, стимулиру​ющие рост грануляций: винилин, вульнозан, мазь каланхоэ, облепиховое масло, масло шиповника, метилурациловая мазь, «Эктерицид», «Альгипор».
В третей фазе раневого процесса (реорганизация рубца и эпителизация) применяются индифферентные мази и физиотерапевтические процедуры.
II. ОБЩЕЕ лечение проводится в отделениях или палатах интенсивной терапии и включает:
1. Антибактериальная терапия, которая должна быть:
a) Достаточно длительной (6-8 недель и более), использование антибактериальных препаратов в максимальных дозировках;
b) Назначение комбинации 2 - 3 препаратов широкого или направленного спектра действия в соответствии с чувствительностью микрофлоры;
c) Введение антибиотиков зависит от локализации гнойных очагов и может быть внутривенным, внутриартериальным, интратрахеальным, внутриплевральным и т.д.
d) Антибактериальная терапия проводится курсами по 10-14 дней, препараты меняют в зависимости от изменений видового состава микрофлоры и ее чувствительности.
2. Направленная иммунокоррекция.
Включает, восполнение недостающих факторов иммунитета: Т- и В- лимфоцитов, фагоцитов, иммуноглобулинов.
3.   Детоксикация:
Включает коррекцию белково-энергетических потерь и метаболических нарушений. Помимо инфузионной терапии и комбинированного питания (зондовое, парентеральное), используется дифференцированная экстракорпоральная детоксикация (плазмаферез, гемосорбция, перфузия крови через ксеноселезенку, УФО крови, энтеросорбция). В последнее время широко используется внутрисосудистое лазерное облучение крови (БЛОК).
4. Коррекция нарушений системы гемокоагуляции:
Включает введение 10000 - 30000 ЕД гепарина/сутки (при активации свертывающего потенциала крови) под контролем коагулограммы; ингибиторов протеаз (при гипокоагуляции и высоком уровне протеолиза); целесообразно сочетание этих препаратов с введение криоплазмы.
Прогноз
1. По одной системе  - летальность до 30%
2. По 2-м системам    - до 60%.
3. По 3-м системам    - до 80%.
4. По 4-м системам    - 100% летальность.
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