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Учбова мета занять: Вивчити клінічні прояви і основні принципи лікування гнійної, гнильної, анаеробної інфекції і правця на етапах медичної евакуації. Навчити студентів:

1)правильно встановлювати клінічний діагноз; 2) організовувати і проводити медичне сортування поранених з гнійною, анаеробною інфекцією і правцем; 3) проводити активну і пасивну профілактику правця; 4) надавати першу лікарську допомогу на МПП; 5) проводити профілактику і лікування гнійної, гнильної і анаеробної інфекції, правця в омедб (ОМО).

Місце проведення занять: Учбова кімната, гнійні перев'язувальні хірургічного і травматологічного відділень  КЗОЗ ОКЛ «ЦЕМД та МК».

Кількість годин: на вивчення теми згідно типового плану виділено 1 година лекцій, 4 годин практичних занять, 2 години семінарських занять та 4 години самостійної роботи студента на лікувальному факультеті; 2 години лекцій, 1 година самостійної роботи студента на стоматологічному факультеті.

План вивчення теми

Тема про раневу інфекцію. Факторі, то сприяють виникненню раневої інфекції. Мікрофлора рані. Первинне і вторинне очищення рані.

Місцева гнійна інфекція. Характеристика токсико-резорбтивної лихоманки і сепсису. Клініка сепсису. Профілактика і лікування гнійних ускладнень вогнепальних ран.

Анаеробна інфекція рані. Термін виникнення, місцеві і загальні прояви. Характеристика різних клінічних форм. Профілактика анаеробної інфекції. Специфічне і неспецифічне лікування. Профілактика і лікувальна цінність антибіотиків. Результаті лікування.

Правець, його етіологія і патогенез. Місцеві і загальні симптоми. Діагностика, профілактика та принципи лікування правцю в умовах військових дій і екстремальних ситуацій. Ускладнення і результати лікування.

ТЕРМІНОЛОГІЯ, СУЧАСНА КОНЦЕПЦІЯ ПАТОГЕНЕЗУ, КЛАСИФІКАЦІЯ ІНФЕКЦІЙНИХ УСКЛАДНЕНЬ ПОРАНЕНЬ І ТРАВМ
Загальноприйняті уявлення про ІУ поранень і травм пов'язані з такими основними поняттями, як інфекційний процес, нагноєння рани і ранева інфекція.
Інфекційним процесом називається взаємодія антагоніста мікроорганізмів і макроорганізму, що характеризується динамічно патологічними, захисно-пристосовними і компенсаторними реакціями макроорганізму, що розвиваються, у відповідь на прояв патогенних властивостей мікробів.

При будь-якому пошкодженні і упровадженні мікробів в рану (контамінацію) запускається комплекс реакцій запалення, направлених на відновлення антигенної постійності організму і функцій прикордонних тканин. Ці реакції здійснюються як системами неспецифічної резистентності, що однаково відповідають на антиген будь-якої природи (фагоцитоз, система комплементу, лізоцим), так і імунною системою, що формує специфічний, обумовлений конкретним антигеном, відповідь. При пораненнях і травмах джерелом антигенів є збудники раневої інфекції і продукти їх життєдіяльності, а також продукти розпаду власних тканин — аутоантигени.
Нагноєння рани — інфекційний процес в зонах первинного і вторинного некрозу, що забезпечує видалення некротизованих тканин, формування захисного бар'єру на шляхи збудників («лейкоцитарний вал») і підготовку рани до загоєння.

Очищення рани відбувається за рахунок «розплавлення» мертвих тканин з утворенням гною в результаті фагоцитозу экзо- і ендогенних антигенів (пошкоджені клітки організму і ранева мікрофлора). З позиції біології, нагноєння — це етап загоєння рани, «фізіологічний інструмент», що допомагає відмежувати пошкоджені травмою і патогенними мікробами тканини від внутрішнього середовища і забезпечити антигенну постійність організму. Цей процес припускає наявність 2 умов: 1 - здатність організму пораненого сформувати захисний бар'єр на межі живих і мертвих тканин, 2 — можливість вільного відтоку з рани гною, що утворюється. За відсутності цих умов гній скоплюється в замкнутому просторі і починає инфильтрировать стінки раневої порожнини, тобто інфекційний процес виходить за межі мертвих тканин. Розвивається ранева інфекція.

Ранева інфекція - інфекційний процес, що розвивається в живих тканинах, що оточують рану, під впливом мікробів, що проникли в неї у момент поранення або через деякий час, і що супроводжується пошкодженням і загибеллю клітинних структур з формуванням нових вогнищ некрозу і клінічно вираженою загальною реакцією організму.

На відміну від нагноєння як природного етапу загоєння, ранева інфекція є нозологічною формою інфекційного процесу. Їй властиві характерні місцеві і загальні симптоми, що відображають розвиток нового патологічного полягання.

Термін «ранева інфекція» в даний час використовується як синонім місцевих форм ІУ поранень і травм. В цілому ж поняття «ІУ поранень і травм» охоплює 3 варіанти інфекційного процесу, що супроводжується пошкодженням організму на різних його рівнях:

· клітинний і тканинної(первинні вогнища пошкодження);

· органно-системний (органи і системи на дистанції від первинного вогнища);

· організмений (генералізовані форми інфекції, що вражають організм в цілому).

Мікробіологічна характеристика ІУ поранень і травм. Травма, шок і подальше лікування пораненого супроводжуються взаємодією макроорганізму з різними формами мікробіоти: випадкової, ендогенної і госпітальної. У вогнище травматичного пошкодження тканин потрапляють випадкові («вуличні») мікроорганізми. Травматичний шок з централізацією кровообігу, порушенням мікроциркуляції і ішемією органів в зоні спланхнічного басейну приводить до появи в лімфі грудної протоки, портальної крові, а потім і в системному кровотоку ендогенних мікроорганізмів. Це один з варіантів розвитку генерализованных септичних ускладнень, зокрема, так званого «кишкового» сепсису. Тривале перебування пацієнтів у відділенні інтенсивної терапії, використовування інвазивних методів діагностики, мониторування і лікування приводять до появи в організмі пораненого третього інфекційного компоненту — госпітальних збудників.
Збудниками (випадковими, ендогенними, госпітальними) ІУ є умовно-патогенні або анаеробних мікроорганізми аеробів, постійно співіснуючі з організмом людини. Найбільш часто виділяються стафілококи, стрептококи, ентерококи, кишкова паличка, протей, клебсиеллы, синегнойная паличка, клостридії, бактероїди, фузобактерії.

До 90% збудників раневої інфекції — ендогенного походження. Госпітальні мікроби полірезистентні до антибактеріальних препаратів. Відмітною особливістю раневих інфекцій є їх полімікробний характер.

Сучасна концепція виникнення і розвитку хірургічної інфекції, що визначає алгоритми профілактики, діагности і лікування ІУ поранень і травм, лежить в основі систематизації різних клініко-морфологічних форм цієї інфекційної патології. Класифікація ІУ, розроблена на кафедрі військово-польової хірургії ВМедА їм. С.М. Кирова, заснована на патофізіологічних уявленнях про стадійність розвитку СЗВ організму на будь-яку екстраординарну дію і обширний досвід клініки по діагностиці і лікуванню хірургічної інфекції біля найважчого контингенту поранених і потерпілих. Концепція этиопатогенеза хірургічної інфекції і класифікація ІУ одночасно є складовою частиною концепції травматичної хвороби.
СЗВ на пошкодження і/або контамінацію — це складний стадійний патофізіологічний процес, необхідний для збереження антигенної постійності організму. СЗВ забезпечується механізмами неспецифічної резистентності і супроводжується активацією  «цитокінової мережі» — комплексу функціонально зв'язаних иммунокомпетентных кліток (система фагоцитів, поліморфно-ядерні лейкоцити, лімфоцити, тромбоцити, ендотеліоцити, інші клітини) і що виділяються ними цитокінів.

Автори концепції СЗВ (P.E. Боун і співавт., 1992) виділяють 3 стадії цього типового патофізіологічного процесу.

У першій стадії при розвитку відповіді на антиген (мікробні і аутоантигени) в реакцію перш за все залучаються клітинні чинники неспецифічної резистентності — макрофаги. Ці клітини продукують цитокіни з функцією медіаторів передіммунного запалення - чинник некрозу пухлин TNFα, інтерлейкіни IL-1, IL-6 і здійснюють відмежування вогнища гострого місцевого запалення від внутрішніх середовищ організму. На даній стадії організм прагне очищення рани і зрештою репарації тканин в зоні поранення.
У другій стадії малі кількості цитокинов викидаються в системний кровотік. Це приводить до підвищення місцевої резистентності за рахунок залучення у вогнище циркулюючих гранулоцитів (мікрофаги), лімфоцитів і тромбоцитів. Одночасно на цій стадії звичайно активується регіональний адаптивний імунітет за рахунок мобілізації зрілих клітинних елементів і ефекторних молекул регіональних лімфоїдних утворень. Потім ініціюється острофазова реакція. Рівень і активність прозапальних цитокинов тонко контролюється в цій стадії виробленням протизапальних цитокинов. II стадія СЗВ триває до загоєння ран, дозволу місцевого інфекційного процесу і відновлення гомеостазу.

При надмірній дії на організм (обширне руйнування тканин, масивна крововтрата, травматичний шок, экзо- і ендогенна токсінемия) СВО послідовно переходить в третю стадію, впродовж якої системно активуються прозапальні цитокины. Розвивається так звана цитокінова «пожежа» («вибух»). Ця фаза клінічно виявляється як сепсис з множинними органними і системними дисфункціями або як септичний шок.
Початкова стадія СЗВ (стадія локальної продукції цитокинов) клінічно виявляється класичною пентадою гострого місцевого запалення — «dolor, tumor, rubor, calor, functio laesa» - і може бути позначена як «передімунні запалення» (перша стадія імунної відповіді). Доцільність включення організмом механізмів природженого імунітету обумовлена необхідністю відмежувати вогнище пошкодження і/або інфекції від внутрішнього середовища. Це забезпечується сторожовою багатосистемною плазмою крові і первинним фагоцитозом.

Впродовж наступної — другої стадії СЗВ (стадія викиду цитокинов в системний кровотік) — процеси генералізує запалення збалансовані, ця стадія одночасно є «преімунною відповіддю» (друга стадія імунної відповіді) і є необхідним ступенем для формування адекватного адаптивного імунітету (третя стадія імунної відповіді).
Така послідовність подій відповідає теорії загальної адаптації і сучасної концепції травматичної хвороби. «Доїммунноє запалення», забезпечуване механізмами природної неспецифічної резистентності, відповідає фазі негайної або термінової адаптації і виявляється в місці пошкодження — перший і другий періоди ТХ. Перехід організму у фазу довготривалої або стійкої адаптації при адекватному сполученні названих фаз припускає включення механізмів «преиммунного відповіді» з подальшим формуванням адаптивного імунітету впродовж третього і четвертого періодів ТХ.

Якщо такий перехід неможливий — через непомірність травматичної дії — то вже в перші доби після травми (перший і другий періоди ТХ) формується посттравматична дисфункція імунної системи, генез якій більшою мірою пов'язаний з неадекватною роботою систем ампліфікації (посилення) запалення. Це супроводжується системним пошкодженням ендотелію, ішемією тканин і розвитком ранньої (неінфекційної) БОН. Вираженість цієї імунної дисфункції активаційного типу у свою чергу залежить від тяжкості одержаного поранення, об'ємів крововтрати і гемотрансфузії, глибини органної і клітинної гіпоксії, енергопластичних можливостей організму, полягання цитокінової регуляції, наслідків ятрогенної имуносупрессії і інших чинників. Розвиток імунних дисфункцій при важких пораненнях закономірний. Дісрегуляция і подальша дезорганізація імунної системи — впродовж другого і третього періодів травматичної хвороби — в умовах переважання иммунодепрессивных порушень є основою патогенезу важких місцевих і вісцелярних ІУ, а також раневого сепсису і пізніше (септичної) БОН біля поранених з важкими пораненнями.

Представлена концепція СЗВ добре узгоджується з класифікацією ІУ поранень і травм:

· Стадія локальної продукції цитокинов, що не завершилася відмежуванням «вогнища», відповідає місцевим ІУ.
· Стадія викиду малої кількості цитокинов в системний кровотік приводить до прогресування місцевих і розвитку вісцелярних ІУ.
· Стадія генералізує запальної реакції є головною ланкою патогенезу генералізованих ІУ (сепсису) і подальшого прогресування перших 2 груп ускладнень (мал. 1).

Розгорнена класифікація ІУ поранень і травм включає приватні форми ІУ, систематизовані залежно від: поширеності — місцеві, вісцелярні, генералізовані; етіологічного чинника — і анаеробних інфекції аеробів; клінічного варіанту — нагноєння, абсцес, флегмона, гнійний набряк; морфологічної форми — целюліт, фасцііт, міозит, міонекроз, тендовагинит, остеомиелит; локалізації — органні (вісцелярні) системи — ЦНС, серцево-судинна система, органи дихання, шлунково-кишковий тракт, сечовивідна система, полисерозиты; тяжкість — сепсис, важкий сепсис, септичний шок; тривалості патологічного процесу — гострий, хронічний.
Системна запальна                                  Інфекційні ускладнення поранень                                                                                          
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Мал. 1. Стадії системної запальної відповіді і класифікація інфекційних ускладнень поранень і травм.

Класифікація ІУ поранень і травм:

I. Місцеві ІУ — клінико-патогенетичні форми інфекційного процесу, що розвивається під впливом мікробів в живих тканинах, що оточують рану, який супроводжується пошкодженням або смертю клітинних структур і клінічно вираженою загальною реакцією організму.

Гострі форми:

1. Інфекція аероба (гнійна):

а)
нагноєння рани;

б)
ранева інфекція:

        - абсцес раневого каналу, порожнини, органу;

         - біляранева флегмона (у формі целюліту, міозиту, фасциіта, оститу або їх поєднань);

        - гнійний набряк.

2. Анаеробна інфекція:

а)
моноінфекції:

        - клостридіальний целюліт, клостридіальнй міонекроз;

         - анаеробний стрептококовий міозит, анаеробний стрептококовий целюліт;

       б) полімікробні  інфекції (з переважанням анаеробного     компоненту):

        - синергический некротичний фасциіт;

        - синергический некротичний целюліт.

Хронічні форми:
1.  Хронічне нагноєння:

         - свищі м'яких тканин (які з′явилися унаслідок тривалого існування гнійних порожнин, що містять кісткові і/або м′якотканинні секвестри, чужорідні тіла);

        -  пролежні (виниклі унаслідок тривалого порушення трофіки тканин).

2.  Хронічна ранева інфекція (відкриті, закриті і свищуваті форми):

        - фасциіт;

        - тендовагинит;

        - остеомиелит.

3.  Хронічні полімікробні інфекції (з переважанням анаеробного компоненту):

        - прогресуюча синергическая бактерійна гангрена;

        - хронічна буравляча язва.

     II. Вісцелярні ІУ — клинико-патогенетичні форми інфекційного процесу, що розвивається на дистанції від первинного вогнища в органах і системах організму, скомпрометованих чинниками СЗВ на поранення або травму.

1. ЦНС (менінгіт, енцефаліт, менінгоенцефаліт).

2. Органи дихання (трахеобронхіт, пневмонія).

3. Серцево-судинна система (тромбофлебіт, міокардит, ендокардит).

4. Шлунково-кишковий тракт (панкреатит, холецистит, антибіотикоасоціативний коліт, у тому числі псевдомембранозный коліт).

5. Сечовивідна система (нефрит, пієлонефрит, цистит, уретрит).

6. Системні ураження сполучної тканини — полисерозиты (плеврит, синовиит, поліартрит, асцит, перикардит).

          III. Генерализованні ІУ — клиникопатогенетичні форми інфекційного процесу, викликані тим, що генералізує і неадекватним розвитком СЗВ на первинне вогнище пошкодження за участю мікробів, що супроводжується втратою організмом здатності локалізувати і подавити збудників раневої інфекції за межами інфекційного вогнища і відмінний неможливістю самостійного одужання.

1. Сепсис: синдром СЗВ і осередок інфекції.

2. Важкий сепсис (у тому числі розлитої перитоніт: сепсис і ПОН).

3. Септичний шок: сепсис і рефрактерная гіпотонія.

Одним з найважливіших висновків і вимог класифікації є необхідність діагностики всіх трьох груп ІУ поранень і травм, а не тільки місцевих, на які нерідко традиційно направлена вся увага практичного лікаря. Слід також підкреслити, що нові місцеві і вісцелярні ІУ біля поранених з сепсисом повинні розглядатися як вторинні септичні вогнища, і це є ознакою прогресування септичного процесу.

Класифікація ІУ поранень і травм є обов'язковою складовою концепції травматичної хвороби і описує все різноманіття ІУ в рамках цієї патології. У свою чергу, теоретичне значення концепції ТХ полягає в логічній побудові причинно-наслідкових відносин між патологічними процесами в динаміці, співвідношень патологічних і захистно-адаптативних процесів в кожному тимчасовому інтервалі — і на цій основі моделюванні перебігу хвороби у кожному конкретному випадку. Саме такий підхід пояснює закономірний взаємозв'язок і послідовність розвитку подій по схемі: важке поранення/травма — шок — СЗВ — поліорганна дисфункція — ІУ.
З цього виходить практичне значення концепції травматичної хвороби — прогнозування і своєчасне виявлення цих процесів, управління захисно-пристосовними реакціями і усунення патологічних процесів, своєчасна профілактика і випереджаюче лікування ускладнень.

ІУ поранень і травм є особливою формою хірургічної інфекції, основні патогенетичні ланки якої — механізми СЗВ — включаються вже у момент поранення/травми, на полі бою, ще до початку активного розмноження збудників. Розвиток інфекції приводить до повторного наростання негативних ефектів ЗВО.

Діагностика місцевих інфекційних ускладнень

Алгоритм діагностики місцевих форм ІУ складається з послідовного розгляду 5 питань.
1. Вірогідність розвитку ускладнення.
Розпізнавання загрози раневої інфекції зводиться до виявлення ознак несприятливо протікаючої першої фази раневого процесу (фази запалення) і оцінці чинників ризику.

Ознаки несприятливо протікаючої першої фази раневого процесу:

· швидке наростання травматичного набряку з ознаками ішемії тканин (блідість, синюшність або «мармуровість» шкіри) і появою епідермальних міхурів з геморагічним вмістом;

· сильні, пульсуючі болі в рані в 1—2 добу після поранення;

· раннє, на 1—2 добу після поранення або операції підвищення температури тіла до 38 °С і числа лейкоцитів до 12х109/л.

Чинники ризику раневої інфекції:

· первинна ішемія тканин (пошкодження артерії, палять);

· забруднення ран землею, наявність чужорідних тіл;

· травматичний шок II—III ступеня, термінальне полягання;

· обширне пошкодження м'яких тканин і обширне відшарування шкіри;

· множинний уламковий характер вогнепальних переломів довгих трубчастих кісток;

· важкі поєднані поранення, особливо голови, грудей, живота і тазу в різних комбінаціях;

· надання першої лікарської допомоги в пізні терміни (понад 6 г);

· пізні терміни (більше 24 г.) і низька якість надання хірургічної допомоги.

Вірогідність розвитку анаеробної інфекції, крім названих чинників, визначається:

· близькістю рани до місць природного незаселеного анаеробів — порожнина рота,        дистальні відділи травного тракту, верхні дихальні шляхи, промежина, нижні кінцівки;

· термінами надання хірургічної допомоги, що перевищують 3 доби;

· характером рани — обширний, з пошкодженням кісток, забрудненням землею, наявністю чужорідних тіл і гематом.

2.  Диференціальна діагностика нагноєння рани і раневої інфекції

заснована на місцевих і загальних симптомах:

- нагноєння рани діагностується, якщо переважають місцеві симптоми у вигляді розплавлення вогнищ первинного некрозу з утворенням гною в рані. Загальні ознаки виражені слабо — субфебрилітет до 38 °С, помірний лейкоцитоз до 12х109/л;

- ранева гнійна інфекція діагностується, якщо клінічні прояви інфекційного процесу починаються із загальних симптомів — фебрилитет 38 °С і вище, лейкоцитоз 12х109/л і більше, лімфопенія <20%, зсув лейкоцитарної формули вліво. Нейтрофілез свідчить про активність гострого запального процесу, лимфопенія указує на полягання імунодепрессії і стресу, наявність еозинофілів на цьому фоні свідчить про відносну наднирковозалозну недостатність і виснаження адаптаційної реакції.

Якщо із самого початку ранева флора представлена грамнегативними ендотоксичними мікробами, то загальні прояви інфекції в деяких випадках запізнюються (відсутній екзотоксин) і досягають клінічної вираженості тільки після активного розмноження збудників в тканинах і їх прориву в судинне русло (ендотоксин). Подібні ситуації виникають при важких закритих пошкодженнях і при глухому шві рани після операції, коли ведучим шляхом зараження є ендогенний.
Ранева гнійна інфекція може протікати в 3 основних варіантах або їх поєднаннях.

· Абсцес (раневого каналу, порожнини, органу) — скупчення гною, детриту, раневого ексудату в раневій порожнині і розповсюдження запалення стінок раневого каналу на глубжележащие тканині (виникнення біляраневой флегмони) через порушення відтоку раневого відокремлюваного.

· Біляраневая флегмона — дифузно інфекційно-запальний процес, що розповсюджується, з наростанням набряку, гіперемії, посиленням болів в колі рани, збільшенням регіонарних лімфатичних вузлів, лимфангоитом, тромбофлебітом. Залежно від виду уражених тканин флегмона протікає у формі целюліту, фасциіту, міозиту. Слід завжди визначати межі гнійної і серозної інфільтрації (запалення) тканин. Точне позначення уражених тканин необхідне для визначення об'єму лікувальної допомоги.

· Затік (гноїти, детриту, раневого ексудату) — варіант абсцесу раневого каналу з розповсюдженням гною, детриту, раневого ексудату по міжмишечно-фасціальним просторам. Його слід підозрювати при невідповідності між загальним важким поляганням пораненого і видом рани. Місцево в рані визначається млява, синюшна грануляція, іноді без гнійного відокремлюваного, а на віддалі від рани, в дистально розташованих областях тіла або сегментах кінцівок, при уважному обстеженні можна діагностувати формування т.з. «несподіваних» инфильтратов, наявність яких підтверджується при УЗ- або КТ-дослідженнях.

Хронічна ранева інфекція виявляється головним чином формуванням свищів. Частіше за все мікробному пошкодженню піддається щільна сполучна тканина (фасциіт, тендовагинит) або кістка (остеомиелит). Може йтися і про хронічне нагноєння, коли розплавленню піддається випавший в порожнину рани мя′котканинний або кістковий секвестр або чужорідне тіло, а інфекційний процес в навколишніх живих тканинах ліквідований або протікає сприятливо.

3. Визначення переважаючого характеру раневої інфекції — аеробний або анаеробний.

Патогномонічниє (і самі постійні) симптоми анаеробного характеру раневої інфекції.
1. Смердючий, гнильний запах ексудату (утворення летючих жирних кислот, сірчистих з'єднань, индола, водню, азоту, Метану).

2. Гнильний характер некрозу — безструктурний детрит сірого, сіро-зеленого або коричневого кольору.

3. Відокремлюване рани у вигляді рідкого ексудату сіро-зеленого або коричневого кольору з крапельками жиру; при мікроскопії мазків раневого відокремлюваного, забарвлених по Граму, виявляється велика кількість мікроорганізмів і відсутність лейкоцитів (гною немає.% При цьому виявлення лейкоцитів і наявність гнійного просочення не виключає анаеробного компоненту інфекційного процесу.

4. Газоутворення в осередках анаеробної інфекції спостерігається в 2 варіантах:

-  емфізема, що виявляється при пальпації і аускультації (крепітація), а також при рентгенографії (комірчастий малюнок при целюліті, перистий — при міозиті);

- анаеробний газовий абсцес — скупчення газу в тканинах і порожнинах з утворенням рівня «газ-рідина» на рентгенограмах.

5. Симптоми, характерні для будь-якого раневого інфекційного процесу, при анаеробній інфекції мають специфічні риси, що дозволяють запідозрити це ускладнення:

-   біль швидко наростає, перестає купіруватися анальгетиками;

- відсутність в початковому періоді розвиток раневої інфекції виражених зовнішніх ознак запалення на фоні важкого ендотоксикоза; є лише легка гіперемія шкіри, пастозність, відсутність появи гноя, серозний характер запалення тканин, що оточують зони некрозу; тканини мають тьмяний, блідий вигляд;

- ознаки ендотоксикоза: блідість шкірного покриву, іктеричність склер, виражена тахікардія (ЧСС до 120 в 1 хв і більш) завжди «перевищує» температуру, ейфорія зміняється заторможенностью, швидко наростає анемія і гіпотензія;

-  динаміка ознак: з'явившися, симптоми наростають протягом одного дня або ночі (анемія, симптом «лігатури», тахікардія і т.д.).

Значення анаеробних збудників або асоціацій анаеробно-аеробів при перитонитах, абсцесах легенів і емпіємах плевральної порожнини, інфекціях в органах малого тазу, ЛОР-органах і щелепно-лицьовій області настільки велике, що інфекції іншої етіології йдуть на останній план як в ході діагностики, так і в процесі лікування.

Диференціальні ознаки різних форм анаеробної інфекції ясніше виявляються в початкових стадіях, коли уражений який-небудь певний вид тканини. У випадках, що далеко зайшли, ці відмінності стираються, і у лікаря залишається можливість визначити лише анаеробний характер інфекційного процесу для вироблення адекватної лікувальної тактики.
4. Визначення конкретних збудників інфекції (оцінка бактеріологічних досліджень).

Орієнтовна етіологічна діагностика проводиться на підставі:
· термінів з моменту пошкодження, термінів надходження, термінів появи ознак інфекційного процесу;

· клінічних орієнтирів, характерних для того або іншого виду збудника;

· даних мікробіологічного моніторингу лікувального стаціонару.

У результаті оцінки цих даних визначається характер інфекції:
· позалікарняна інфекція — 1—2 доби після госпіталізації;

· госпітальна інфекція - понад 2 доби після надходження;

· або анаеробного характер аероба інфекції (за даними

нативной бактериоскопии).

Висновки використовуються для проведення раціональної емпіричної (стартової) антибактеріальної терапії.

Остаточна етіологічна діагностика проводиться таким чином.
1. Забір матеріалу для посівів проводиться з глибоких шарів рани, по можливості з шматочків стінки рани після видалення раневого відокремлюваного, обробки раневої поверхні антисептикою і 0,9% розчином натрію хлориду. Збудники раневої інфекції знаходяться в живих тканинах і можуть відрізнятися від мікробів, вегетирующих на поверхні рани.

2. Інтерпретація результатів. При виділенні умовно-патогенних мікроорганізмів, їх необхідно віднести до однієї з наступних категорій:

· мікроорганізм - істинний збудник інфекції, якщо він виділений з первинно стерильного локуса (термін, що характеризує мікробіологічне полягання органів, тканин і рідин організму, стерильних у здорової людини) або з незвичайного для нього локуса в кількості більше 105 бактерій в 1 г тканині;

· мікроорганізм — компонент нормальної мікрофлори локуса, наприклад 

S. epidermidis при його виділенні з шкірного покриву або S. viridans при їх виділенні із слизистої оболонки зіву;

· мікроорганізм — колонизующий локус, якщо одержаний малопатогенний мікроорганізм з інфекційного вогнища в невеликій кількості. Наприклад, Емеюсосст .чрр. або Ј ерісіегтісіії, знайдені в рані иммунокомпетентного пораненого, як правило, не беруть участь в патологічному процесі;

· мікроорганізм — контамініруючий (що забруднив) клінічний матеріал, якщо одержані одиничні колонії мікроорганізмів — представників шкірної або повітряної мікрофлори. Забруднення клінічного матеріалу потрібне виявляти попереднім переглядом мазка. Наявність епітеліальних кліток і відсутність лейкоцитів в мазанні свідчить про можливість масивної контамінації клінічного матеріалу і роблять недоцільним подальше дослідження.

3. Бактеріологічна діагностика анаеробної інфекції вимагає вживання спеціальної анаеробної техніки — спеціальні середовища, анаеростати і ін. Найперспективнішим в даний час вважається метод парофазного газохроматографічного аналізу, що дозволяє визначити вид збудника і навіть чутливість до антибіотиків протягом декількох годин. Більш простій і доступної є мікроскопія мазків ексудатів, забарвлених по Граму:

· велика кількість мікроорганізмів і відсутність лейкоцитів  підтверджує анаеробний характер інфекції;

· наявність крупних грамположительных паличок з чітко вираженою капсулою говорить про клостридіальну інфекцію;

· грамположительные коки у вигляді ланцюжків або гроздей свідчать про анаеробну кокову моноінфекцію;

· дрібні грамотрицательные палички, у тому числі веретеноподібної форми, є бактероїдами або фузобактеріями.

5. Оцінка результатів лабораторних і інструментальних методів досліджень.

1. Клінічний аналіз крові є надзвичайно інформативним тестом. Погіршення показників клінічного дослідження крові — наростання лейкоцитозу, лімфопенія, зсув лейкоцитарної формули вліво, збільшення ШОЕ і ін., — свідчать про наростання антигенного навантаження і прогресування запального процесу, тобто про раневу інфекцію. Нейтрофілез свідчить про активність гострого запального процесу, лімфопенія указує на полягання иммунодепрессии і стресу, зростання числа еозинофілів на цьому фоні свідчить про відносну наднирковозалозну недостатність і виснаження адаптаційної реакції.

2. УЗІ дуже швидко і достовірно дозволяє виявити і локалізувати зону серозного запалення, флегмони, абсцесу і газоутворення в тканинах.

3. Рентгенологічне дослідження проводиться для діагностики свищуватих, анаеробних форм інфекції, для виявлення деструктивного процесу в кістках.

4. При деяких локалізаціях місцевих ІУ (внутрічерепні і внутрішньоочеревинні абсцеси, гнійний медіастиніт, паранефрит і ін.) необхідне виконання КТ, МРТ, сцинтиграфії.

5. Пункционний метод є найдоступнішим, проте він зв'язаний з певним ризиком і має високий відсоток ложноотрицательных результатів.

Результатом діагностичного процесу стає діагноз, який повинен містити наступні характеристики місцевого ІУ:

· тривалість процесу: гострий, хронічний;

· топографія: поверхневий, глибокий, міжм'язовий, міжкишковий, підпечінковий і т.п.;

· етіологія:

· моноінфекція, полімікробна інфекція, змішана (аероб-анаеробна) інфекція;

· переважаючий характер інфекційного процесу — аероб або анаеробний;

· морфологічна характеристика: целюліт, міозит, некроз тканин;

· область (сегмент) тіла.

Діагноз повинен забезпечити тактичне рішення по лікуванню пораненого, спадкоємність між лікарями і можливість наукового аналізу.

Діагностика вісцелярних інфекційних ускладнень
Ланцюг патофізіологічних процесів при травматичній хворобі, запущених етіологічними чинниками, що впливають на організм у момент травми/поранення з подальшим розвитком неінфекційних, інфекційних вісцелярних і генералізованих ускладнень, можна трактувати, використовуючи теорію адаптації і теорію функціональних систем. Згідно цим теоріям, при важкому пошкодженні негайно включаються запрограмовані механізми термінової адаптації, направлені на усунення гіпоксії основних жизнеобеспечивающих систем. Прикладами таких механізмів є централізація і гіпердинамія кровообігу, аутогемодилюція, стимуляція процесів глікогеноліза і ліполіза.

Особливістю цих пристосовних реакцій, що забезпечують перший (гострий) період ТХ і період відносної стабілізації життєво важливих функцій, є їх висока енергоємність і, як наслідок цього, швидка виснажуваність. За відсутності адекватного лікування, до результату других діб механізми термінової компенсації стають неефективними. «Перевитрата» вільного біоенергетичного потенціалу організму на реакції термінової адаптації уповільнює розгортання механізмів більш досконалої довготривалої адаптації, заснованої на синтезі білків-адаптогенів (альбумінів, глобулінів, білків з іонами металів змінної валентності, гликопротеинов, церулоплазміна і інших білків), специфічних імуноглобулінів, а також на мобілізації клеток-эффекторов реакцій иммунореактивности. Механізми довготривалої адаптації звичайно реалізуються під контролем і управлінням єдиної інтеграційно-регуляторної системи організму.

Отже, третій період ТХ — період максимальної вірогідності розвитку ускладнень, у тому числі вісцелярних і генералізованих ІУ — по своїй патогенетичній суті є періодом нестійкої адаптації: термінова адаптація вже неспроможна, а механізми довготривалої адаптації ще не встигають повноцінно включитися. В цей період в першу чергу страждають функціональні системи, скомпрометовані травмою/пораненням, ослаблені супутньою патологією, мають недосконалі генетичні особливості організації, а також високодиференційовані морфо-функціональні системи — елементи нервової, ендокринної і імунної систем.

Таким чином, вісцелярні ІУ поранень і травм можуть з'явитися слідством:
· дії чинників стадії генералізує СЗВ (гіперцитокінемія при неадекватному розгортанні адаптивної імунної відповіді і формуванні важкої иммунодепрессии) як самостійно, так і в поєднанні з ятрогенными чинниками;

· лікарської дії (ятрогенії) на органи і системи організму, скомпрометовані чинниками СЗВ (стадія преімунного запалення), тобто виникати до розвитку генералізує інфекції;

· загострення попереднього хронічного захворювання під впливом поранення або чинників СЗВ;

· розвитку супутнього гострого хірургічного захворювання (наприклад, гострий холецистит).

Алгоритм діагностики вісцелярних ІУ полягає в цілеспрямованому пошуку ознак патології органів і систем, закономірно компрометованих чинниками, відповідальними за розгортання СЗВ.

У обов'язковий круг пошуку включаються органи і системи з максимальним кровотоком і що піддаються агресивним ятрогенным діям (ІВЛ, катетеризація, ендоскопія, інші інвазивні методи діагностики і лікування, «агресивна» медикаментозна терапія): головний мозок, серце, легені, печінка, нирки, дихальні і сечовивідні шляхи.

Інші органи і системи досліджуються при появі відповідних клінічних ознак. Активне виявлення ознак вісцелярних ускладнень (моніторинг) ведеться до закінчення проявів СЗВ.

Підставою для встановлення діагнозу вісцелярного ІУ є:
· клінічні ознаки ураження органу або системи, що з'явилися в динаміці травматичної хвороби (наприклад: порушення свідомості, осередкова неврологічна симптоматика, тахікардія, задишка, кашель, дизурия, діарея, болі і набряки в суглобах і ін.);

· лабораторні ознаки запально-деструктивного процесу в органі або системі (наприклад: підвищення рівня білірубіну, трансаміназ, ферментів підшлункової залози; пиурия, бактеріурія, протеїнурія, циліндрурія і ін.);

· дані інструментального обстеження — ЕКГ, рентгенографії, УЗД серця, нирок, печінки, підшлункової залози, КТ, МРТ головного мозку, легенів, черевної порожнини, суглобів;

· мікробіологічний моніторинг і виявлення мікробів в «стерильному» органі (экскрете або ексудаті) або мікробів, не властивих даному локусу, або звичних мешканців локуса в концентрації, на порядок більшої, ніж звично.

Принципово важливим є безперервне моніторування функціонального полягання органів і систем, залучених в інфекційно-запальний процес. Слід розрізняти вісцелярні ІУ без порушення і з порушенням функції органу або системи. При розвитку поліорганної дисфункції необхідно констатувати розвиток біля пораненого важкого сепсису.
Діагностика генералізованих інфекційних ускладнень

Термін сепсис в сучасній медицині використовується для визначення ІУ різних захворювань, що супроводжуються втратою організмом здатності локалізувати і подавити збудників інфекційного процесу за межами первинного вогнища і, як наслідок цього, неможливістю самостійного одужання.

Міжнародна термінологія, що характеризує генералізовані форми ІУ, прийнята Погоджувальною конференцією Американської Колегії торакальных хірургів і Суспільства фахівців інтенсивної терапії (Consensus Conference Committee — ACCP/SCCM, 1991). В основу концепції сепсису, запропонованої за підсумками роботи цієї конференції, були встановлені уявлення про СЗВ і ролі цитокинов в тому, що генералізує запалення. Введення цього нового поняття знаменувало собою певний прорив в концептуальних уявленнях про патофізіологію і патогенез генералізованих форм хірургічних інфекцій. Це підвело підсумок роботам P.E. Боун (1991) і В. Ертель (1991), які сформулювали необхідну теоретичну базу, засновану на фундаментальних дослідженнях таких попередників сучасної концепції сепсису, як X. Шотмюллер, К. Бингольд (1925), И.В. Давыдовский (1956) і В.Г. Бочоришвили (1988). Методичні рекомендації по діагностиці і лікуванню сепсису прийняті на Калузькій погоджувальній конференції Російської асоціації фахівців по хірургічній інфекції (РАСХИ) в червні 2004 р. під керівництвом президента РАСХИ академіка ан і АМН B.C. Савельева.

Клінічна діагностика сепсису заснована на виявленні клінічно визначуваного первинного інфекційного вогнища або бактериемии в поєднанні з ССЗВ.
Критерії ССЗВ.
1. Тахікардія з ЧСС понад 90 в 1 хв.

2. Тахипное понад 20 в 1 хв або рСО2а менше 32 мм рт.ст. на фоні ІВЛ.

3. Температура тіла вище 38 або нижче 36 °С.

4. Кількість лейкоцитів в периферичній крові більше 12000 в 1 мм3 або менше 4000 в 1 мм3, або число незрілих форм перевищує 10%.

Синдром СЗВ вважається позитивним за наявності не менше два з представлених критеріїв.

Крім того, слід виділяти:

· важкий сепсис - сепсис, що супроводжується розвитком органної дисфункції (недостатності одного і більш органів або систем організму).

Для діагностики органної дисфункції достатньо одного з клинико-лабораторних критеріїв.

1. Дисфункція в системі гемостаза (коагулопатия споживання):

· продукти деградації фибриногена >1/40; D-димеры>2;

· ПТИ<70%, тромбоцитів <150 х 109/л, фибриноген <2 г/л.

2. Пошкодження газообмінної функції легенів:

· рO2а <71 мм рт.ст. (виключаючи осіб з хронічними захворюваннями легенів);

· билатеральные легеневі инфильтраты на рентгенограмі;

· рO2а /FiO2<300;

· необхідність ІВЛ з ПДКВ>5 см вод.ст.

3. Ниркова дисфункція:

· креатинин кров >0,176 ммоль/л;

· натрій сечі <40 ммоль/л;

· темп діурезу <30 мл/ч.

4. Печінкова дисфункція:

· білірубін крові >34 мкмоль/л;

· збільшення АсАТ, АлАТ, лужної фосфатази в два рази і більш від норми.

5. Дисфункція ЦНС:

· порушення свідомості менше 15 балів за шкалою ком Глазго.

6. Гастроїнтестінальная недостатність:

· кровотеча з гострих язв («стрес-язви») шлунку;

· паралітична кишкова непрохідність тривалістю більше 2 діб;

· діарея (рідкий стілець більше 4 разів в діб).

• септичний шок — це сепсис, що супроводжується гіпотонією, рефрактерной до терапії, що проводиться (САТ — 80 мм рт.ст. і нижче, або на 40 мм рт.ст. нижче за «робочий» тиск у пацієнтів, страждаючих гіпертонічною хворобою).

Для розгорненої картини важкого сепсису характерна тріада ознак:
1. наявність септичного вогнища з тенденцією до розповсюдження (критерій інфекції);

2. ССЗВ (критерій викиду медіаторів запалення в системну циркуляцію);

3. органна недостатність (критерій запалення на дистанції від первинного вогнища).

Для визначення диференційованої лікувальної тактики необхідно встановити форму сепсису, його тяжкість і структуру синдрому органної недостатності. Залежно від конкретної причини розвитку СЗВ організму або, якщо говорити ще точніше, неконтрольованого викиду медіаторів запалення (генералізує запальної відповіді) і недостатності механізмів, що обмежують їх ефект, розрізняються три форми сепсису.
Перша — терапевтичний сепсис. Розвивається у пацієнтів з вперше виниклим або передуючим інфекційному захворюванню імунодефіцитом (природженим, після иммунодепрессивной терапії, опромінювання, на фоні цукрового діабету і т.д.). «Терапевтичний» сепсис може бути також пов'язаний з надзвичайно патогенним збудником, що проник в організм, минувши природні бар'єрні системи, через невеликі рани, місця ін'єкцій, при інфузії нестерильних лікарських середовищ і т.п. Такий сепсис не вимагає хірургічного втручання. Це м.б. сепсис брюшнотифозный, туберкульозний і т.і.

Друга — хірургічний сепсис, що ускладнює гострі хірургічні інфекційні захворювання і травми. Ця форма сепсису включає «органний» (гінекологічний, урологічний, абдоминальный і т.і.) і «раневий» сепсис, викликаний місцевою раневою інфекцією.

Розвиток «терапевтичного» і «хірургічного» сепсису обумовлений в першу чергу патогенними властивостями мікроорганізмів. Без патогена немає і характерної для цих форм інфекції патології. При цьому дефіцит резистентності, інакше — переважання сили мікробної дії у відповідь над захисною реакцією організму, є зрештою результатом пошкодження мікробними токсинами механізмів противоінфекціонного захисту.

Принципово інша послідовність подій виявляється при важкій травмі. Викликані нею каскадний наростаючі системні порушення, надмірна активація цитокінової мережі формують неконтрольований СЗВ, обумовлюючий вторинну по відношенню до цього процесу диссеминацию збудників і генералізує інфекції.

Третя форма сепсису — постшоковий сепсис, що розвивається після важкої травми, коли той, що генералізує СЗВ, властива будь-якому сепсису у стадії розпалу, розвивається ще до колонізації і активного розмноження мікробів у внутрішньому середовищі організму. Надмірну активацію цитокінової мережі викликає головним чином масивне надходження в загальний кровотік медіаторів запалення, ферментів і інших внутріклітинних структур з вогнищ пошкодження і природних резервуарів. В цьому випадку вхідними воротами і джерелом диссеминации збудників можуть бути як рана, так і органи, бар'єрні функції яких постраждали унаслідок системних гіпоперфузіонних порушень — шлунково-кишковий тракт, легені. Тому розвиток сепсису у раніше здорової людини можливий без місцевої раневої інфекції (особливо при закритих травмах) і взагалі без макроскопічно видимого інфекційного вогнища, що підлягає хірургічному лікуванню.

У даний час для оцінки вираженості ПОН широко використовуються декілька шкал оцінки, які відрізняються по порогових значеннях фізіологічних змінних і по кількості включених для оцінки параметрів. Наявність різних методик і переваги до їх вживання в практичній діяльності тих або інших стаціонарів є слідством відсутності єдиної і загальноприйнятої системи оцінок.

Моніторинг тяжкості полягання, хірургічна тактика і інтенсивна терапія у пацієнтів відділень інтенсивної терапії і реанімації припускає використовування об'єктивних методик оцінки функціональних порушень і оцінки ступеня ПОН. Для вирішення першої задачі найбільш часто використовуються системи APACHE, SAPS, моделі вірогідної летальності - МРМ, для опису синдрому ПОН - шкали SOFA, MODS. На кафедрі військово-польової хірургії для діагностики ПОН використовується шкала ВПХ-СС. Методика оцінки тяжкості полягання ВПХ-СС побудована за принципом діагностичного алгоритму і є надійним і ефективним інструментом для визначення тяжкості полягання потерпілих з важкою травмою. Ця шкала володіє високою чутливістю відносно прогнозу результату і вірогідності розвитку ускладнень, дозволяє повною мірою сформувати клінічний образ конкретного пацієнта з важкою травмою/пораненням, оптимізувати реалізацію принципу індивідуальної спрямованості в хірургічному лікуванні і інтенсивній терапії.

У практичному відношенні надзвичайно важлива диференціальна діагностика блискавичного сепсису і септичного шоку.

Вона повинна грунтуватися в першу чергу на клінічній картині. Це пояснюється, з одного боку, наявністю чітких симптомів, а з іншою — необхідністю швидко діагностувати ці види сепсису і починати лікування не пізніше за перші 6—8 ч захворювання.

Обидві форми можуть виникнути на будь-якій стадії інфекційного процесу. При цьому орієнтація на формальні ознаки септичного шоку: септичний шок=ССЗВ+ПОН+гипотония або «важкий сепсис»+гіпотонія, — може виявитися недостатньою. По-перше, ці ознаки можуть співпасти біля обох форм інфекційного процесу. По-друге, вони можуть бути взагалі відсутні через стрімкість процесу і, по-третє, виникати на фоні відносного благополуччя без передуючої клініки сепсису. При цьому абсолютно необхідно негайно провести диференціальну діагностику цих полягань, оскільки певні напрями їх терапії прямо протилежні.

У основі патогенезу блискавичного (грампозитивного, стафілококового) сепсису лежить первинна поразка стафілококовим екзотоксином міокарду з падінням його скоротливої здатності (первинне порушення центральної гемодинаміки). Для нього характерна тріада симптомів:

· різкий підйом температури тіла до 39—41 °С;

· ранній розвиток гострої лівошлуночкової недостатності (серцева астма, набряк легенів, розширення меж серця, глухість серцевих тонів);

· страх смерті.

Розвиток септичного (ендотоксинового, інфекційно-токсичного) шоку виявляється картиною первинного порушення периферичного кровообігу (мікроциркуляції):

· мармуровість шкіри, колаптоїдні плями;

· падіння АТ, ниткоподібний зникаючий пульс;

· чисті і ясні тоны серця (нерідко гучні);

· висока лихоманка, швидко падаюча до норми;

· полягання свідомості характеризується ейфорією, заторможенностью, що змінялася.

Етіологічним чинником септичного шоку є, як правило, грамнегативні ендотоксичні мікроби. Але за наявності обширного, тривало існуючого гнійного вогнища клінічна картина септичного шоку може не залежати від виду гемокультури. В цьому випадку шок обумовлений як мікробними, так і власними тканинними токсинами, які запускають складний каскад цито- токсичних імунних реакцій з переважною поразкою ендотелію судин. Циркуляторниє розлади, що приводять до надходження в загальний кровотік ендотоксину з шлунково-кишкового тракту, мабуть, не відрізняються принципово від ситуації при травматичному шоці. Тут діагностична цінність критеріїв ССЗВ, ПОН і гіпотонії безперечна.

Диференціальна діагностика грамположительного (в основному стафілококового) і грамотрицательного гострого сепсису по клінічних ознаках є складнішою. Для стафілококового сепсису типово відносний гострий початок (температурні «свічки», висока лихоманка) і відсутність в перші дні головного болю, анорексії і безсоння. Дуже характерні для стафілококового сепсису:

· вторинні гнійні висипання (на фоні вже існуючої лихоманки) у вигляді помилкових фурункулів, пустул;

· гострі некрози шкіри;

· міліарна мелкопузырчатая висип (cristalina malliaria).

Для грамотрицательного сепсису показові із самого початку сильний головний біль, безсоння, порушення свідомості, анорексія.

Бактеріологічна діагностика сепсису — метод гемокультури. Достовірні результати можна одержати, проводячи забори крові не менше 2-х разів на добу протягом 2 днів. На цей час відміняється антибактеріальна терапія. Кожна проба засівається в 2 колби. Результат вважається позитивним, якщо з 50% проб висівається один і той же мікроб. Результати гемокультури повинні зіставлятися з даними, одержаними з передбачуваних інфекційних вогнищ — стінки рани або абсцесу, катетер, що видаляється, аспірат з трахеобронхиального дерева, мочивши і т.і.

Головні переваги пропонованого підходу до класифікації і діагностики сепсису полягають в простоті і достатньо високого взаємозв'язку клинико-лабораторних критеріїв синдрому СЗВ з генералізованими запаленням, можливості швидкої постановки діагнозу і, що украй важливе, перебудови програми лікування. Принциповою є наявність доказів гостро розвинутих функціональних розладів з боку різних органів або систем, оскільки запропоновані симптоми синдрому СЗВ, указуючи на проникнення медіаторів запалення в системний кровотік, далеко не завжди є свідоцтвом появи локусов запалення на дистанції від первинного вогнища, загрози ПОН і важкого сепсису. Саме важкий сепсис і складає клінічну проблему.

Уніфікація діагностики створює основу для объективизации визначення ефективності різних препаратів, методів терапії і раціонального розділення потоків пацієнтів по місцю лікування (ОРІТ № 1, 2 або 3, профільні відділення). З'являється можливість вивчення епідеміології сепсису і стандартизації лікувального процесу.
Хірургічні методи лікування місцевих інфекційних ускладнень поранень

Принцип активного хірургічного лікування включає три основні компоненти (мал. 2):

· ВХО;

· повноцінне дренування;

· раннє закриття раневої поверхні.
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Мал. 2. Етапи вторинної хірургічної обробки рани: а) об'єм тканин, що підлягають посіченню в ході вторинної хірургічної обробки; б) активне дренування раневої порожнини і зона протизапальної блокади по A.C. Рожкову; в) позаочаговий остеосинтез вогнепального перелому стегнової кістки стрижньовим апаратом комплекту КСТ


Вирішальне значення в досягненні цілей лікування раневої інфекції має вторинна (або повторна «за вторинними свідченнями») хірургічна обробка рани.

Особливості операції ВХО рани.

· Вживання при хірургічній обробці ран, ускладнених раневою інфекцією, загального або регіонарного знеболення. При обширних гнійних ранах місцева анестезія не може створити знеболення, достатнього для видалення всіх нежиттєздатних тканин, дренування 
рани, фасциотомії і накладення швів.
· Розтин рани повинен включати широке розкриття фасциальных футлярів, що дозволяє не тільки добре оглянути рану, але і забезпечуюче відновлення життєздатності тканин за рахунок декомпресії набряклих тканин і поліпшення їх кровопостачання.

· Посічення є основним змістом операції ВХО. Мета його — забезпечити видалення з рани некротичних і нежиттєздатних тканин, звільнивши тим самим організм від необхідності «використовування нагноєння» як біологічного етапу загоєння рани. Об'їм посічення визначається;

· межами некрозу;

· межами гнійного і серозного запалення живих тканин;

· виглядом і функціональною значущістю уражених тканин;

· анатомічною і функціональною доцільністю;

· можливостями збереження тканин, уражених раневою інфекцією, за допомогою консервативного лікування;

· поляганням пораненого.

Підлягають безумовному видаленню, крім мертвих тканин, уражені інфекційним процесом щільна сполучна тканина (ділянки сухожиль, фасцій), хрящова тканина і кістка. Інфекційний процес в цих тканинах консервативними способами зупинити не можна.
· Максимальне усунення умов для колонізації і розмноження мікроорганізмів, придушення збудників раневої інфекції шляхом створення тканинних бар'єрів (шкірних, м'язових) між зовнішнім середовищем і тканинами із слабкою стійкістю до інфекції, ретельним гемостазом із запобіганням утворення гематом, замкнутих просторів. Необхідне гранично дбайливе відношення до шкіри і прагнення при першій нагоді до відновлення шкірного покриву.

· Прагнення до раннього закриття ран. Неодмінною умовою припинення місцевого інфекційного процесу є відновлення покривних тканин як бар'єру між зовнішнім і внутрішнім середовищем.

Свідченнями до накладення швів є:

· повне очищення рани від мертвих і нежиттєздатних тканин, що досягається хірургічною обробкою інфекційного вогнища і консервативним лікуванням;

· відсутність виражених запальних змін шкіри в колі рани;

· можливість адекватного зіставлення країв рани без надмірного їх натягнення.

Вживання швів після хірургічної обробки не означає накладення «глухого» шва на інфіковану рану. Необхідне поєднання шва інфікованої рани з активним дренуванням, що забезпечує повноцінний відтік відокремлюваного з раневої порожнини. Якщо краї рани важко зближувати без натягнення, то показана шкірна пластика місцевими тканинами або вільна пластика розщепленими клаптями.

Крім того, застосовується методика дерматотензії, що дозволяє тривалий час поєднувати відкрите ведення обширних ран м'яких тканин з поступовим збільшенням площі шкірних клаптів. Вона дозволяє відразу після купірування інфекційного процесу закрити рану повноцінними покривними тканинами.

6. Дренування ран при ВХО може бути пасивним і активним.

Пасивне дренування — використовування марлевих тампонів, гумових (рукавичок) випускників і трубчастих дренажів різного діаметру — застосовується лише при лікуванні ран з мінімальними ознаками раневої інфекції. Для лікування ран, ускладнених раневою інфекцією, методи пасивного дренування мало ефективні і нерідко завдають прямої шкоди пораненому, оскільки швидко супроводжуються припиненням відтоку раневого відокремлюваного унаслідок фізікохімічних властивостей гною.

Активне дренування полягає в поєднанні:

· аспірація відокремлюваного з раневої порожнини;

· постійного промивання порожнини рани;

· прямої дії на раневу мікрофлору і стінки раневої порожнини за допомогою тих, що вводяться в розчині антибіотиків, антисептик і протеолітичних препаратів.

Найбільш ефективні при лікуванні гнійної рани силіконові двухпросвітні трубчасті дренажі або декілька однопросвітних дренажів, що забезпечують активне дренування. Поєднання всіх трьох елементів активного дренування є якнайкращим, проте вимагає спеціального оснащення. У військово-польових умовах найпростішим і зручним є тривале активне дренування «проточним» способом або вакуумний дренаж по Редону. При будь-якому способі дренування трубку слід поміщати точно по дну гнійної порожнини і виводити її через найнижчу ділянку гнійного вогнища. Важливим моментом є підведення дренирующих елементів через окремі проколи, зовні шкірної рани, оскільки здорові тканини більш стійкі до чужорідного тіла (дренажу) і дають менше ускладнень.

Особливості хірургічного лікування анаеробної інфекції.

Методом вибору при хірургічному лікуванні анаеробної інфекції є ВХО. ВХО при анаеробній інфекції має наступні особливості:

· радикальна некректомія;

· додаткове дренування;

· заповнення рани вугільними сорбентами;

· на кінцівках додатково виконується фасциотомія всіх м'язових футлярів зовні зони поразки;

· виконання на межі здорових тканин і зони серозного набряку розрізів шкіри і підшкірної клітковини, що перегороджують.

При встановленій нежиттєздатності сегменту (сегментів) кінцівки, ураженого анаеробним процесом, показана його ампутація, яка може виконуватися в двох варіантах:

· ампутація по типу ВХО рани з максимальним збереженням довжини кінцівки за рахунок ретельного видалення тільки явно нежиттєздатних і уражених тканин при компенсованому і субкомпенсованому (за шкалами ВПХ-СП, ВПХ-СГ або ВПХ-СС) поляганні пораненого і можливості збереження вищерозміщеного суглоба;

· ампутація або экзартикуляция в межах здорових тканин мінімально травматичним способом — виконується при украй важкому (декомпенсированном за шкалами ВПХ-СП, ВПХ-СГ або ВПХ-СС ) поляганні пораненого, не здатного перенести більш тривале і травматичне оперативне втручання.

Ампутації проводяться тільки під загальним знеболенням. Доцільно заздалегідь перев'язувати магістральні судини на рівні, зберігаючому кровообіг кукси, щоб не застосовувати джгут. В ході операції обов'язково виконується широке розкриття всіх фасциальных футлярів уражених груп м'язів на куксі. Незалежно від типу операції неприпустимо накладення первинного шва на рану. В той же час для запобігання ретракции кожно-фасциальных клаптів вони зводяться і утримуються над лікувальною пов'язкою 2—3 провізорними швами. Необхідні щоденні програмовані оперативні ревізії рани з некректомією (під загальною анестезією) аж до повного очищення рани. Найбільш часто рана закривається раннім вторинним швом.
КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ СЕПСИСУ БІЛЯ ПОРАНЕНИХ
Лікування сепсису (без ПОН) може бути забезпечено виконанням двох основних заходів:

· хірургічною санацією інфекційного вогнища;

· проведенням адекватної антибактеріальної терапії і симптоматичного лікування.

У разі неефективності вказаної терапії — або не санує інфекційне вогнище, або нераціональна комбінація антибактеріальних препаратів.

Лікування важкого сепсису (сепсис і ПОН).

· Хірургічна санація інфекційного вогнища (незалежно від термінів виникнення вони повинні піддаватися ВХО з активним дренуванням).
· Комплексна багатокомпонентна інтенсивна терапія. Останніми роками визнано доцільним вживання лікарських препаратів і способів лікування, ефективність яких підтверджена з позицій доказової медицини. В їх основі лежить положення про те, що в практичній медицині повинні застосовуватися тільки:

· методи і препарати, ефективність яких підтверджена обширною клінічною практикою:
·  рання раціональна антибиотикотерапия;

· своєчасна респіраторна підтримка;

· використовування лікарських засобів для судинної і инотропной   підтримки;

· корекція гіповолемії;

· штучна нутритивна підтримка;

· гемодиализ/гемофильтрация при розвитку ГНН.

· препарати, ефективність яких доведена в проспективних контрольованих рандоміизованых дослідженнях, — імуноорієнтована терапія:

· пентаглобін при розвитку септичного шоку;

· ронколейкін в профілактиці сепсису і комплексної терапії важкого сепсису.

· методи і препарати, використовування яких доцільне з позицій патогенезу, проте їх результативність доведена лише експериментально і не підтверджена коректними клінічними випробуваннями:

· керована гіпокоагуляція, використовування інгібіторів протеаз, кріоплазми, антиоксидантів, пентоксифіліна.

Методи, вживання яких визнано неефективним при лікуванні сепсису: гемосорбція, внутрішньосудинне лазерне опромінювання крові, непряме електрохімічне окислення крові гипохлоритом натрію, внутрішньовенне введення озонованих розчинів кристалоїдів, інфузія ксеноперфузата, інші методи экстракорпоральной гемокорекції.
Лікування септичного шоку:
· негайно вводиться 500—2000 мг (залежно від полягання гемодинаміки) преднізолону внутрішньовенно;

· 5000—10 000 ОД гепарина струменевий, потім 30 000-50 000 ОД — внутрішньовенно протягом доби (контроль часу згортання крові);

інфузійна терапія під контролем почасового діурезу і ЦВТ. За відсутності ознак обезводнення інфузія починається з реологія активних розчинів (реополіглюкін, гемодез). При обезводненні вводяться спочатку кристаллоидные розчини. Загальний об'єм інфузії повинен скласти 3-4 л на добу;

· інотропна підтримка (допамін). Абсолютно неприпустимим при септичному шоці є вживання катехоламинов з периферичною ангиотропным дією, що викликають негайне і значне погіршення стану кровообігу;

· емпірична антибактеріальна терапія проводиться комбінацією цефалоспоринів 3-го покоління (цефотаксим, цефтазідім, цефоперазон, цефтріаксон) або фторхінолонами (ципрофлоксадін), аминоглікозідами (нетілміцин, амікацин), вживаних в максимально допустимих дозах, і метронідазолу. Проте найбільш ефективна емпірична монотерапія карбопенемами (іміпенем, меропенем);

· об'єм хірургічного втручання (з метою санації септичних вогнищ) при септичному шоці визначається поляганням пацієнта. При неможливості виконати радикальну вторинну хірургічну обробку (ВХО) - надалі генералізує інфекційного процесу, може бути тимчасово припинена проведенням «протизапальної блокади» з кортикостероїдами, інгібіторами протеаз і антибіотиками.

При блискавичному (грамположительном, стафілококовому) сепсисі лікування повинне бути направлено на боротьбу з лівошлуночковою недостатністю і на термінову неспецифічну і специфічну детоксикацію (нейтралізація екзотоксину). На фоні инотропной підтримки (дофамин в зростаючих дозуваннях) і введення серцевих глікозидів, гепарина, інгібіторів протеаз проводиться дегідратація (на відміну від септичного шоку!) з метою зняття додаткового навантаження на серці (лазікс 40—60 мг внутрішньовенно). Інтенсивна інфузійна терапія, навіть при низькому АТ, приводить до швидкої загибелі від серцевої недостатності. Проводиться монотерапія карбопенемами або цефалоспоринами 3—4 поколінь, або комбінація інгібіторозахищених амінопеніцилінів з аминоглікозидами. Проводиться безперервна протягом 72 г внутрішньовенна інфузія препаратів імуноглобулінів (пентаглобін).

ДОПОМОГА НА ЕТАПАХ МЕДИЧНОЇ ЕВАКУАЦІЇ

Задачами медичної допомоги по профілактиці ІУ поранень і травм на догоспітальному етапі є: запобігання вторинного мікробного забруднення, усунення ішемії тканин в колі рани, запобігання розповсюдження і придушення збудників в рані.

Перша і долікарська допомога. На полі бою для профілактики раневої інфекції особливо важливими є:

· накладення асептичної пов'язки за допомогою пакету перев'язувального індивідуального (ППІ);

· вживання щадних способів тимчасової зупинки кровотечі з максимальним збереженням кровотоку в дистальних ділянках кінцівок;

· транспортна иммобилизация, у тому числі при обширних пошкодженнях м'яких тканин;

· пероральний прийом доксициклина з аптечки індивідуальної (АІ).

Перша лікарська допомога. Найефективніші заходи, направлені на попередження ІУ поранень:

· виправлення або зміна асептичних пов'язок, що збилися;

· паравульнарні новокаїнові блокади з вищими разовими дозами антибіотиків;

· парентеральне введення профілактичних доз антибіотиків;

· заміна джгута на інший спосіб тимчасової зупинки кровотечі для зменшення ішемії кінцівки;

· імобілізація пошкодженої області табельними засобами.

Кваліфікована медична допомога. В сучасних умовах більшість поранених доставляється на етап надання кваліфікованої медичної допомоги не пізніше 2—3 г. Середні терміни перебування поранених в омедб (омедо) не перевищують 2 доби. В цих умовах ІУ на етапі надання кваліфікованої медичної допомоги, як правило, не встигають розвинутися. Профілактика ІУ поранень включає наступні заходи:
· Обов'язкове виконання ПХО вогнепальних ран при проведенні оперативних втручань.

· Відмова від накладення первинного шва після хірургічної обробки вогнепальних ран і ампутацій кінцівок.

· Паравульнарноє введення антибіотиків широкого спектру дії в 100-300 мл 0,25% розчину новокаїну як в процесі ПХО, так і пораненим, яким виконується тільки туалет ран.

· Профілактичне внутрішньовенне введення антибіотиків широкого спектру дії під час підготовки пораненого до операції або введення в наркоз. Цей вид антимікробної профілактики триває до усунення умов, що представляють високий ризик виникнення ІУ (відкриті рани, вогнища некрозу, симптоми травматичного шоку і т.і.), з періодичністю, що дозволяє підтримувати терапевтичну концентрацію вживаного антибіотика в крові.

· При виконанні ПХО біля поранених з вогнепальними переломами кісток проводиться чрезкісткове промивання тканин розчинами з антибіотиками.

· Здійснюється жорстка иммобилизация переломів:

· транспортна иммобилизация табельними шинами, укріпленими гіпсовими кільцями, біля поранених, яким ПХО не виконувалася; 

· лікувально-транспортна иммобилизация стрижньовими апаратами комплекту КСТ або модулями апарату Ілізарова після виконання ПХО.

· При високому ризику анаеробної інфекції (проникаючі поранення грудей і живота з пошкодженням порожнистих органів, пошкодження магістральних судин, що супроводжуються ішемією кінцівок), антимікробна профілактика здійснюється антибіотиками широкого спектру дії в комбінації з метронідазолом (початкова доза 200,0 0,5% розчину).

· Всі поранені, біля яких підозрюється анаеробна інфекція, не підлягають подальшій евакуації з етапу надання кваліфікованої медичної допомоги. Вони прямують в намет для лікування анаеробної інфекції («анаеробну»). Для виключення контактного шляху передачі інфекції необхідно для поранених з анаеробною інфекцією створити належний санітарно-гігієнічний режим. Поранені стають транспортабельними після того, як будуть усунені явища анаеробної інфекції, тобто при сприятливому перебігу процесу евакуація орієнтовно виявляється можливою лише через 2—3 діб після оперативного втручання.

Спеціалізована медична допомога пораненим з ІУ включає весь комплекс сучасних лікувально-профілактичних заходів при раневій інфекції. Придбаває істотне значення диференціальна діагностика між нагноєнням рани і раневою інфекцією. Поранені і уражені з гострими формами раневої інфекції не підлягають евакуації в ТГОЗ до усунення ускладнень. Навіть короткочасна вимушена перерва в повноцінному лікуванні приводить до погіршення перебігу раневої інфекції і її генералізує. При затяжних формах ІУ, що вимагають тривалого лікування і повторних реконструктивних втручань, поранені (після стабілізації полягання) евакуювали в тил країни.
ПРАВЕЦЬ

Загальний правець (тетанус) — це специфічна форма анаеробної раневої інфекції з мінімальними місцевими проявами і загальною важкою інтоксикацією організму унаслідок виборчої поразки ЦНС. Зрідка зустрічаються місцеві форми правця кінцівок, які не представляють серйозної небезпеки. Проте місцевий правець особи, голови зв'язаний з ризиком небезпечних розладів дихання.

По етіології розрізняється правець раневої (після поранень, опіків або відморожень) і післяопераційний, порівняно часто пов'язаний з видаленням старих чужорідних тел. Крім того, у важкій формі правець може виникнути після кримінальних абортів і пологів в домашніх умовах (тетанус новонароджених). За відсутності видимих пошкоджень говорять про ідіопатичний правець. В таких випадках збудник потрапляє в глибокі тріщини підошовної поверхні стоп (ходіння босоніж) або в невеликі рани, що встигли зажити до початку захворювання.

У історії минулих воєн частота правця серед поранених була високою. В роки Першої світової війни в російській армії правець реєструвався в 5—7 випадках з 1000 поранених. В період Великої Вітчизняної війни частота правця, завдяки упровадженню ранньої ПХО ран, скоротилася серед радянських військовослужбовців в 10 разів (0,5—0,7 на 1000 поранених). В той же час, в арміях держав, що завчасно імунізували контингенти, що закликаються, для участі у війні (США, Англія), спостерігалися лише одиничні випадки цієї інфекції. В післявоєнні роки в нашій країні, як і в інших розвинених країнах світу, захворюваність правцем значно знизилася, завдяки широкомасштабній імунізації населення (у тому числі військовослужбовців) вакцинами, що містять правцевий анатоксин [вакцина адсорбована кашлюк-дифтерійно-правцева (АКДС) і др.].

Збудник правця — Clostridium tetani - широко поширена в природі грамположительная паличка з булавоподібним ущільненням на кінці відноситься до строгих анаеробів; в процесі зростання утворює суперечки, дуже стійкі до чинників зовнішнього середовища. С. tetani знаходить сприятливі умови для виживання і розмноження в глибоких ранах, що містять чужорідні тіла і некротизовані, сильно забруднені тканини. Збудники виробляють екзотоксин — одна з найсильніших природних нейротропних отрут.

Тетанотоксин складається з двох основних фракцій - тетаноспазміна, вражаючого нервову систему, і тетанолізина, що викликає гемоліз. Токсин всмоктується і поступає в кров і лімфу, розповсюджується по всьому організму, досягаючи у складі нервових стовбурів рухових центрів спинного мозку і стовбура головного мозку. Гематоенцефалічеській бар'єр непроникний для тетанотоксина. В ЦНС вибірково вражаються структури, відповідальні за функцію центрального гальмування (вставочные нейрони полисинаптических рефлекторних дуг). В результаті вимикається гальмівний компонент рухового акту, а процеси збудження залишаються на колишньому рівні активності. Як показали сучасні дослідження, тетанотоксин також направлений діє на ферментативные системи, що беруть участь в проведенні імпульсу через міжнейронні синапси. Специфічна дія токсину на важливі центри мозкового стовбура виявляється у важких випадках гипертермией, підвищеною пітливістю, тахікардією і схильністю до артеріальної гіпотензії. Знайдений прямий патологічний вплив токсину на серце, легені, печінку і систему кровообігу.

До продромальным клінічних проявів загального правця відносяться млявість, безсоння, головний біль, хворобливі відчуття в потилиці, спині, парестезії на обличчі. В зоні рани - «вхідних воротях» інфекції - можуть спостерігатися фибриллярные сіпання м'язів, виникнення або посилення больових відчуттів. Незабаром з'являються і наростають симптоми «класичної тріади», описаної ще Гіппократом: тризм, дисфагія, ригідність потиличних м'язів. В результаті поразки мімічної мускулатури обличчя пораненого придбаває всміхнений і разом з тим страждальний вираз («сардонічна усмішка»). В ранні терміни розвитку правця з'являється напруга передньої стінки живота, яка може послужити причиною марної лапаротомії.

Ригідність потилиці звично буває першим проявом гіпертонусу м'язів, що розповсюджується в низхідному порядку, — на довгі м'язи спини, поперекову область, весь тулуб, включаючи кінцівки. Поширена м'язова ригідність представляє тонічний компонент судом, до яких незабаром приєднуються клонічні судоми. Спочатку їх провокують сильні зовнішні подразники, але через деякий час і при важких формах інфекції вони виникають спонтанно. Клонико-тонічні (тетанические) судоми характерні тільки для правця. У важких випадках черговий або раптово розвивається судорожний напад приводить до зупинки дихання (апноетичний криз).

Чим глибше специфічна інтоксикація організму, тобто чим важче інфекція, тим коротше інкубаційний і початковий періоди, і тим швидше наростають всі клінічні симптоми. Інкубаційний період (час від моменту поранення до першого симптому) в неважких випадках правця складає 2—3 тиж; період початку захворювання (час від першого симптому до того, що генералізує судом) — не менше 4 діб. При важких формах правця ці періоди коротше: інкубаційний — 7—9 діб, період початку захворювання — 1—3 доби.

Діагноз правця в ранньому періоді непростий. Правець часто помилково підозрюють при виникненні судом на фоні тих або інших зовнішніх пошкоджень. Для диференціальної діагностики слід мати у вигляді, що для загального правця патогномонична «класична» тріада симптомів (тризм, дисфагія, ригідність потиличних м'язів). Крім того, для правця характерна безперервно наростаюча динаміка всіх симптомів (відсутність «світлих проміжків»), збережена свідомість і неучасть в судомах дистальних відділів кінцівок (грон рук, стоп ніг).

Сучасне лікування правця, засноване на реанімаційних принципах, повинне проводитися у відділенні реанімації і інтенсивної терапії. По можливості виділяється тиха ізольована палата з розсіяним світлом і постійним наглядом (небезпека раптового виникнення смертельної судорожної асфіксії).

Рана — передбачувані «вхідні ворота» інфекції — підлягає ревізії відразу після надходження пораненого або при виникненні у нього перших ознак інфекції. Показана термінова вторинна хірургічна обробка рани з видаленням всіх чужорідних тіл, некротизованих тканин і ретельне промивання розчином перекису водню. Надалі рана ведеться відкритим способом із зміною влажно- висихаючих пов'язок з частотою 2—3 рази на добу. З ран, що ще не зажили, до моменту прояву правця шви підлягають видаленню і під анестезією проводиться ревізія, вторинна хірургічна обробка.
У загальному лікувальному комплексі ведуча роль належить протисудомній терапії, особливо усуненню судом, що загрожують розладам дихання:
· Широко застосовується діазепам (бензодіазепіновий транквілізатор, агонист ГАМК), доза препарату поступово збільшується до отримання бажаного результату. Може бути потрібно 250 мг/доб і більш. Використовуються також лоразепам і мідазолам, діючі довше діазепама. Препарати, завдяки короткому періоду напіввиведення, вводяться шляхом тривалої внутрішньовенної інфузії.

· У лікуванні тетанических судом ефективні внутрішньом'язові ін'єкції нейроплегической суміші (аміназин + промедол + димедрол + скополамін або атропін). Внутрішньовенно вводиться седуксен (реланіум), в клізмах — хлоралгидрат. Протисудомна ефективність перерахованих засобів більш виражена при їх комбінованому вживанні; при цьому помітно знижуються їх дози.

· Доцільна дія стандартної нейроплегической суміші усилювати подальшим введенням гексенала або тіопентала в помірному дозуванні.

· Головна мета протисудомної терапії — усунути загрозу асфіксії при мінімальному седативном ефекті.

При лікуванні хворих правцем важкого ступеня важлива хороша організація і головне — забезпечення постійної готовності до негайного усунення раптових апноетичних кризів. Загрозу судорожної асфіксії вдається усунути, якщо у важких випадках наперед накласти трахеостому, ввести підключичний катетер і тримати напоготів міорелаксанти. Біля пораненого з правцем повинен постійно знаходитися апарат для ІВЛ і електровідсмоктувач.

Коли вживання протисудомних препаратів не усуває загрози судорожної асфіксії, а їх дози приводять до надмірного пригноблення дихання, показаний перехід на систематичне введення міорелаксантів з перекладом на режим тривалої ІВЛ. Тоді лікування правця протягом найближчих 1—1,5 тижнів перетворюється на типову інтенсивну терапію. Її ключовими моментами є: адекватне проведення ІВЛ, систематична санація трахеї і бронхів, догляд за трахеостомой, заповнення енергетичних витрат організму, попередження легеневих ускладнень (ателектази і ін.). Зміст еритроцитів відновлюється переливаннями крові, втрата води, електролітів, білків — інфузіями альбуміну, плазми, сольових і енергетичних розчинів. Кишечник систематично очищається за допомогою клізм і послаблюючих.

Антитоксична терапія, направлена на скріплення і руйнування вільного тетаноспазміна, що знаходиться в крові і безпосередньо в рані, забезпечується введенням токсиннейтрализующих антитіл. На токсин, що встиг зв'язатися з нервовими клітками, вони не діють. Препарат вибору - протиправцевий імуноглобулін (ПСЧИ — протиправцевий людський імуноглобулін). Він вводиться невідкладно, в дозі 3000 - 6000 од в/м (звично за декілька ін'єкцій через великий об'єм). ПСЧИ бажано ввести до виконання ВХО рани. Доцільність обколювання ним рани або введення його проксимальніше рани сумнівна. Додаткові дози препарату не потрібні, оскільки він має тривалий період підлозі виведення. Замість ПСЧИ можуть використовуватися препарати імуноглобулінів для внутрішньовенного введення.

Застосовується і протиправцева сироватка ППС (сироватка протиправцева кінська обчищена концентрована рідка). Вона дешевше за протиправцевий імуноглобулін, але має більш короткий період напіввиведення і нерідко викликає алергічні реакції негайного типа (анафілактичний шок) і сироваткову хворобу. ППС з лікувальною метою вводиться в дозі, що рекомендується діючою інструкцією, 120000 MО. Сироватка розлучається на ізотонічному розчині NaCl (не менше, ніж 1:10) і половина дози вливається в перший годинник лікування, що починається; інше вводиться однократно в м'яз.

Антибактеріальна терапія застосовується для знищення вегетативної форми Clostridium tetani, хоча ефективність такої терапії не доведена. Звичайно призначається бензилпеніциллін (10-12 млн. од/ доб внутрішньовенно протягом 10 діб) або метронідазол (500 мг всередину або в/в кожні 6 год або 1 г — кожні 12 год). При алергії до пенициллинам можна також використовувати кліндаміцин і еритроміцин . При розвитку місцевих, вісцелярних або генерализованих інфекційних ускладнень додатково призначаються антибіотики широкого спектру дії (антибіотикограмма).

Перенесений правець не залишає після себе імунітету, і після одужання поранені піддаються триразовій імунізації правцевим анатоксином (анатоксин правцевий обчищений адсорбований рідкий).

Летальність навіть при сучасному рівні лікування правця залишається високою (35-40%), в основному за рахунок важких легенево-серцевих ускладнень на фоні легеневих ателектазів і пневмоній в групі поранених, переводилися на режим багатоденної міорелаксації і ІВЛ. Тому така важлива масова імунізація вакциною АКДС, що проводиться в нашій країні з раннього дитячого віку, яка створює надійну захищеність від правця вже після 3-го — 4-го щеплення.

На етапах медичної евакуації у військовослужбовців, щеплених триразово, для екстреної імунізації у випадках поранень і інших зовнішніх пошкоджень шкіри або слизистих оболонок застосовується тільки правцевий анатоксин 1,0-0,5 мл підшкірно однократно. Біля нещеплених поранених, особливо за наявності забруднених і обширних ран, а також відсутності даних про вакцинацію показано введення протиправцевого імуноглобуліну (ПСЧИ). ПСЧИ вводиться в дозі 250 од в/м; після цього протягом 4—6 тиж забезпечується захисний рівень антитіл. Якщо замість нього доводиться використовувати протиправцеву сироватку, вона вводиться в дозі 3000-6000 од.

При підозрі на розвиток правця показана термінова евакуація повітряним транспортом на етап спеціалізованої хірургічної допомоги (профіль госпіталю визначається одержаними пораненнями).

Контрольні питання:

1. Назвіть «класичні» симптоми місцевого запалення?

2. Чим відрізняється патогенез ІУ травм від патогенезу хірургічних інфекційних захворювань?

3. У чому відмінність нагноєння рани від раневої інфекції?

4. Які морфологічні форми гнійної раневої інфекції слід виділяти?

5. Якими розділами представлена структура діагнозу ІУ поранень і травм?

6. Чим відрізняється ВХО ран від ПХО?

7. Назвіть етіологічні варіанти анаеробної інфекції.

8. Які критерії свідчать про позитивний синдром

СЗВ?

9. Як обгрунтовано поставити діагноз сепсису?

10. Для якого виду сепсису (грам+ або грам—) характерні сильний головний біль, безсоння, порушення свідомості, анорексія?

11. Які заходи забезпечують профілактику раневої інфекції на етапах медичної евакуації?

12. Описана Гіппократом «класична тріада» ознак характеризує початкові прояви особливого виду раневої інфекції. Яка ранева інфекція починається з цих проявів? Опишіть їх.

13. Назвіть «класичні» симптоми місцевого запалення?

14. Чим відрізняється патогенез ІО травм від патогенезу хірургічних інфекційних захворювань?

15. У чому відмінність нагноєння рани від раневої інфекції?

16. Які морфологічні форми гнійної раневої інфекції слід виділяти?

17. Якими розділами представлена структура діагнозу ІО поранень і травм?

18. Чим відрізняється ВХО ран від ПХО?

19. Назвіть етіологічні варіанти анаеробної інфекції.

20. Які критерії свідчать про позитивний синдром

СЗВ?

21. Як обгрунтовано поставити діагноз сепсису?

22. Для якого виду сепсису (грам+ або грам—) характерні сильний головний біль, безсоння, порушення свідомості, анорексія?

23. Які заходи забезпечують профілактику раневої інфекції на етапах медичної евакуації?

24. Описана Гіппократом «класична тріада» ознак характеризує початкові прояви особливого виду раневої інфекції. Яка ранева інфекція починається з цих проявів? Опишіть їх.

ТЕСТИ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ: 
   1. Який вид іммунізації проти правця проводится дорослій щепленій людині, отримавшому поверхневу різану рану передплічча? 

   а)  тільки активна;

   б)  тільки пасивна; 

   в)  ніяка не проводиться; 

   г)   і активна, і пасивна. 

   2.   Який вид іммунізації проти правця проводится дорослій щепленій людині, отримавшому об’ємну вогнепальну рану стегна, забруднену землею? 

   а)  тільки активна;

   б)  тільки пасивна; 

   в)  ніяка не проводиться; 

   г)   і активна, і пасивна. 

   3.  Укажите меры профилактики анаэробной инфекции на этапах медицинской эвакуации. 

   а)  транспортная иммобилизация; 

   б)  первичная хирургическая обработка раны; 

   в)  отказ от наложения первичных швов; 

   г) адекватная анестезия; 

   4.  Що таке мікробне число? 

   а)  кількість мікробних колоній,     що зросли на поживному середовищі при посіві ексудаті з рани; 

   б)  кількість мікробних штамів, посіяних з однієї рани; 

   в)  кількість мікробних тіл в 1 мм тканини;

 г)  кількість мікробних тіл в полі зору при микроскопії раневого ексудату при збільшенні 200. 

    5.  Яка роль антибіотиків в лікуванні ран? 

   а)  стерилізують рану; 

   б)  сприяють формуванню грануляції; 

   в)  затримують розвиток  раневої інфекції; 

   г)  зменшують раневу эксудацію. 
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Стадія локальної продукції цитокінів з звільненням із макрофагів до імунного запалення та протеолітичних ферментів із пошкоджених тканин – обмеження очага пошкодження, очищення рани.





Місцеві форми ІУ





Стадія викиду малої кількості цитокінів в системний кровообіг: 


- активація і притягнення в очаг циркулюючих макрофагів, тромбоцитів, лейкоцитів в мовах балансу між прозапальними медіаторами та їх антагоністами.


- активація регіонального адаптивного імунітету








Вісцеральні форми ІУ





Стадія генералізації та запальної реакції:


- гіперпродукція цитокінів


- неможливість регулюючих систем підтримувати рівновагу між прозапальними медіаторами та їх антагоністами з ураженням органів та систем на дистанції від первинного очагу – імунне запалення





Генералізовані  форми ІУ
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