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Методические рекомендации
для студентов к практическим занятиям по патологической анатомии

на кафедре патологической анатомии с секционным курсом и
курсом патологии

II курс стоматологический факультет

Тема: «Болезни периодонта. Пульпит. Апикальный периодонтит. Радикулярная киста.
Одонтогенная инфекция: периостит, остеомиелит, одонтогенный сепсис».

1. Цель занятия. Изучить вопросы этиологии, патогенеза, морфологии, осложнений и
исходов болезней периодонта и одонтогенной инфекции.

2. Требования к уровню студента по освоению дисциплины - патологическая
анатомия. Студент должен знать:

1. Определение, этиологию, патогенез, классификацию пульпита, морфологические
проявления и исходы

2. Определение, этиологию, патогенез, классификацию периодонтита,
морфологические проявления и исходы.

3. Определение, этиологию, морфологические проявления и исходы радикулярной
кисты.

4. Термины, используемые по теме «Одонтогенная инфекция. Сепсис» в курсе
патологической анатомии, и основные объекты, изучаемые патологоанатомом, методы
патологоанатомического исследования.

5. Номенклатуру и классификацию одонтогенной инфекции.
6. Характерные морфологические отличия основных разновидностей одонтогенной

инфекции, принципы дифференциальной морфологической диагностики.
7. Характерные морфологические отличия основных клинико-морфологических форм

сепсиса, принципы дифференциальной морфологической диагностики.

Теоретические аспекты.
Пульпит

Пульпит — воспаление пульпы зуба. По этиологии выделяют инфекционный и стерильный.
Возникает вследствие воздействия бактериальных, механических, термических, химических
факторов.

● Бактериальный (стрепто-, стафилококки, лактобактерии и др.) при пенетрирующем кариесе
(нисходящий путь заражения), при периапикальном периодонтите, пародонтите
(восходящий), редко при сепсисе (гемато- и лимфогенный).

● Механический. Травмы, ятрогении.

● Термический. При препарировании полости, протезировании.

● Химический (токсический). Эфир диэтиловый, спирт, материал пломб и др. (фосфорная
кислота неорганических цементов, кислотное протравливание при использовании
композитов и т.д.).
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Классификации. Пульпит может быть острый и хронический (по течению), очаговый и
диффузный (по распространённости), обратимый и необратимый (по исходу).

Ограниченность пульпарного пространства, где развивается гиперемия, нарушение
венозного оттока из пульпы и повышение интрапульпарного давления, обусловливают отёк,
дистрофию, некроз пульпы, сдавление и дистрофическую деструкцию нервных волокон, что
вызывает боль.

Клинико-морфологические варианты заболевания. Острый пульпит может быть
очаговый (серозный и гнойный) и диффузный (гнойный и некротический).

Хронический пульпит: различают гипертрофический, гангренозный, фиброзный.

● Гипертрофический пульпит. Выявляется разрастание грануляционной ткани, лакунарное
рассасывание дентина, замещение его остеодентином. Имеет две клинические формы:
гранулирующий (разрастание грануляций из полости зуба в кариозную полость) и полип
пульпы (ткань пульпы при этом покрыта эпителием).

● Гангренозный. Некротизированная ткань с микрофлорой, склероз, часть пульпы сохранена.

● Фиброзный. Есть рубцы, очаги гиалиноза и петрификации, дентикли.

Исход пульпита — атрофия, периодонтит, недостаточность пульпы, склероз, петрификация,
образование дентикли.

Периодонтит - воспаление периодонта. По локализации может быть: 1) апикальный
(верхушечный) и 2) маргинальный (краевой, десневой); по течению может быть: 1) острый,
2) хронический и 3) хронический с обострением.

6. По морфологическим признакам острый периодонтит может быть: 1) серозный и
2) гнойный; хронический периодонтит может быть: 1) гранулирующий, 2) гранулематозный
(вариантами которого являются а) простая гранулема, б) сложная гранулема,
в)кистогранулема), и 3) фиброзный.

Среди воспалительных заболеваний челюстных костей выделяют остит,
периостит, остеомиелит (одонтогенная инфекция).

Одонтогенная инфекция - инфекция, входными воротами которой является зуб, а
вернее периодонт. Распространение инфекционного процесса осуществляется контактным
путем.

Пато- и морфогенетически все эти заболевания связаны с острым гнойным
апикальным или обострением хронического верхушечного периодонтита, нагноением кист
челюсти, гнойным пародонтитом, альвеолитами (воспаление костной альвеолы после
удаления зуба).

Остит - воспаление костной ткани челюсти за пределами периодонта зуба. Как
самостоятельная форма остит существует незначительное время, т.к. быстро присоединяется
периостит.

При распространении инфекции (стафилококк, -гемолитический стрептококк,
кишечная палочка, синегнойная палочка) по системе гаверсовых костных каналов под
надкостницу развивается серозный, а затем гнойный периостит.

Периостит - воспаление с отслоением надкостницы, сопровождающееся
остеокластической резорбцией костной ткани и реактивным отеком окружающих мягких
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тканей (флюс). По течению делится на острый и хронический, нередко с обострениями.
Острый периостит челюсти представляет собой острое воспаление надкостницы

альвеолярного отростка верхней или альвеолярной части нижней челюсти, иногда
распространяющееся на надкостницу тела челюсти. В большинстве случаев процесс
развивается на нижней челюсти.

Этиология и патогенез. Развитие острого периостита челюсти чаще всего связывают
с бактериальной инфекцией смешанного характера, являющейся резидентной микрофлорой
деструктивных околоверхушечных очагов. Среди них более половины составляют
облигатные анаэробы и микроаэрофильные стрептококки, факультативно - анаэробные и
аэробные бактерии. Доминируют анаэробные виды группы бактероидов, в среднем
выделяется 2-3 вида микроорганизмов.

В 75-80% случаев острый периостит челюсти развивается в результате обострения
хронического периодонтита, в 5-10% - как осложнение острого периодонтита. В остальных
случаях воспалительный процесс возникает при распространении инфекции из полуре-
тинированных зубов, нагноении челюстных кист и нагноившихся одонтом. Причиной
острого пери остита челюсти также может быть травматичное удаление зуба.

При остром или обострившемся хроническом периодонтитах гнойный очаг может не
иметь возможностей опорожниться через канал зуба или десневой карман, либо отток через
них бывает недостаточным. Экссудат начинает распространяться из периодонта в сторону
надкостницы. Микроорганизмы могут также проникать из периодонта в надкостницу по
лимфатическим сосудам.

Патологическая анатомuя. По морфологическому характеру воспаления различают
острый серозный и гнойный периостит. Гнойный периостит может быть очаговым или
диффузным. Хронический периостит имеет морфологию диффузного продуктивного
гиперпластического воспаления с переходом в фиброзный.

Острый серозный периостит наблюдается первые 3 дня заболевания и
характеризуется гиперемией, выраженным отеком прилежащих околочелюстных мягких
тканей и умеренной инфильтрацией надкостницы нейтрофильными лейкоцитами. Процесс
локализуется преимущественно с вестибулярной стороны челюсти. Чаще всего он переходит
в гнойный периостит.

В серозном экссудате вокруг микроорганизмов образуются скопления лейкоцитов с
формированием микроабсцессов. Эти очаги сливаются между собой, образуя диффузный
гнойный инфильтрат, который отслаивает надкостницу. При очаговом гнойном периостите
поражается альвеолярный отросток верхней или нижней челюсти. Он может развиваться как
с вестибулярной, так и с язычной или небной стороны. Диффузный гнойный периостит
захватывает также тело челюсти. В результате омертвения участка периоста и последующего
его расплавления нарушается целостность отслоенной надкостницы, и гнойные массы
прорываются под слизистую оболочку преддверия рта. Как отражение интенсивности и
остроты процесса может наблюдаться остеокластическое рассасывание костной ткани.
Вследствие резорбции костной ткани, расширения мозговых полостей и питательных
каналов происходит истончение кортикального слоя челюсти и образование в ней дефектов,
что способствует распространению воспаления в костную ткань. Одновременно в корти-
кальном отделе челюсти наблюдается лакунарная резорбция костной ткани со стороны
гаверсовых каналов и костномозговых пространств. При значительной отслойке гнойным
экссудатом надкостницы может нарушаться кровоснабжение кортикального слоя и не-
кротизируются отдельные участки поверхностных слоев кости. Возникает вторичный
кортикальный остеомиелит челюсти.

Хронический периостит. Хронический периостит челюсти встречается редко.
Этиология и патогенез. Воспалительный процесс чаше развивается в надкостнице

нижней челюсти и отличается вялым и медленным течением. Такое течение наблюдается при
недостаточной санации гнойного очага или объясняется присутствием одонтогенных очагов,
из которых поступают бактериальные агенты, создающие постоянное антигенное
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воздействие. Процесс может развиваться также у больных с врожденными и
приобретенными иммунодефицитными заболеваниями. Длительный хронический процесс
отличается общей гипоэргической и местной гиперэргической реакцией на фоне
несбалансированного иммунитета.

Патологическая анатомия. Хронический продуктивный гиперпластический
периостит характеризуется утолщением (гипертрофией) надкостницы с пролиферацией
клеток гистиолимфоцитарного ряда, фибробластов и отдельных остеобластов. В исходе
воспаления с выраженным продуктивным компонентом вначале происходит образование
фиброзной ткани (фиброзный периостит), а затем в результатеостеобластической реакции
происходит оссификация (оссифицирующий периостит). В зависимости от возраста,
состояния больного, реактивности организма и длительности заболевания в участке
пораженной надкостницы наблюдается образование костной ткани. В начале преобладают
остеоидные балки и фиброзирующие трабекулы, отличающиеся беспорядочностью строения.
В исходе остеогененеза может образоваться зрелая пластинчатая кость.

Остеомиелит челюсти. Одонтогенный остеомиелит челюсти это инфекционный
гнойно-некротический воспалительный процесс костной и костномозговой тканей
челюстных костей. Заболевание одонтогенным остеомиелитом челюсти встречается
преимущественно у мужчин среднего возраста. Чаще остеомиелит наблюдается в нижней
челюсти, соответственно молярам при прогрессирующем гнойном периодонтите (первичный
остеомиелит).

Этиология и патогенез. Развивается остеомиелит, как правило, при сенсибилизации
организма бактериальными антигенами при гнойном периодонтите. Большую роль в
этиологии заболевания играет анаэробная инфекция. Среди микробных возбудителей при-
сутствуют несколько видов анаэробной и аэробной флоры (стрептококки, стафилококки,
синегнойная палочка, колибактерия и др.). Частота остеомиелита челюсти нередко связана с
частотой воспалительного процесса в периодонте отдельных групп зубов. На нижней
челюсти первое место занимает первый нижний моляр, второе нижний зуб мудрости, вокруг
которого возникают не только периапикальные, но и маргинальные воспалительные
процессы, третье нижний второй моляр и Т.д. Следует отметить, что при периодонтитах
важную роль играет инфекционно-аллергический компонент. В ткани, окружающие зуб,
микроорганизмы попадают из инфицированных корневых каналов или воспалительного
зубодесневого кармана. Иногда патологический процесс развивается при нагноении
периапикальной кисты или других опухолеподобных заболеваний челюстных костей.

Остеомиелит челюсти развивается при снижении и нарушении общей
противоинфекционной неспецифической и специфической защиты организма, нередко на
фоне первичной или вторичной иммунной недостаточности как проявлений органной
патологии. Общая иммунологическая реактивность, длительное воздействие на ткани очагов
одонтогенной инфекции влияют на местные защитные реакции и на различные компоненты
ротовой жидкости, тканевые и сосудистые структуры костного мозга челюсти.
Инфекционно-аллергический компонент вызывает нарушения сосудистой микроциркуляции,
свертывающей системы крови (снижение фибринолитической активности), что и при водит
К развитию гнойного очага в челюстной кости. Находящиеся в этом очаге костные балочки
подвергаются лакунарной или гладкой резорбции и истончаются. В дальнейшем, в связи с
нарушениями микроциркуляции, возникают очаги некроза костной ткани с последующим их
отторжением и формированием костного секвестра. Он окружен гнойным экссудатом и
располагается в так называемой секвестральной полости. При хроническом течении процесса
в сохранившейся костной ткани с внутренней стороны (секвестральной полости разрастается
грануляционная ткань с формированием пиогенной мембраны. В дальнейшем в наружных
слоях грануляционной ткани развивается грубо волокнистая соединительная ткань с
образованием капсулы. При гнойном расплавлении секвестральной капсулы, костной ткани
и надкостницы происходит образование свища, открывающегося в полость рта или кожу.
После раскрытия секвестра (естественным или хирургическим путем) и удаления гнойно-
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некротической массы может наступить репаративная регенерация костных балочек с
заполнением дефекта.

В настоящее время выделяют следующие клинико-морфологические формы
остеомиелита: острая, подострая, хроническая.

При острой форме остеомиелита в костной ткани и костном мозге челюсти
гистологически определяют гнойное воспаление с выраженными нарушениями
микроциркуляции и явлениями внутрисосудистого свертывания крови, что сопровождается
лакунарной и гладкой резорбцией костных структур с образованием очагов некроза и
костных секвестров.

При подострой форме преобладает продуктивная воспалительная тканевая реакция с
образованием грануляционной ткани вокруг секвестров и формированием секвестральной
капсулы.

При хронической форме наблюдается регенерация разрушенных костных балочек за
счет пролиферации остеобластов пери оста и эндоста. Вокруг секвестров образуется костная
секвестральная коробка.

В исходе воспалительных заболеваний челюстей нередко наступает выздоровление, в
том числе и после оперативного вмешательства.

Осложнения: при острых формах остеомиелита и при обострении хронических форм
могут развиться флегмоны мягких тканей и свищевые ходы, через которые возможно
самопроизвольное отделение секвестров. При хронических формах остеомиелита в условиях
длительного воспаления с обострениями может развиться вторичный амилоидоз с
преимущественным поражением почек, заканчивающийся хронической почечной
недостаточностью.

Всегда необходимо помнить, что любой очаг одонтогенной инфекции при снижении
реактивности организма, наличии врожденного или приобретенного иммунодефицита может
стать септическим очагом и привести к развитию одонтогенного сепсиса.

Одонтогенный сепсис - тяжелое генерализованное инфекционное заболевание,
которое осуществляется при наличии входных ворот инфекции и септического очага.
Изначально причиной одонтогенного сепсиса чаще всего являются осложнения кариеса:
апикальный периодонтит, периостит, остеомиелит челюстей и флегмоны мягких тканей
орофациальной области. Для реализации сепсиса необходима неадекватная гиперергическая
реакция макроорганизма на возбудителя и несостоятельность его антибактериальной
защиты. При сепсисе утрачена способность макроорганизма локализовать инфекцию.
Различают местные и общие изменения. Местные изменения развиваются в очаге внедрения
инфекции (входные ворота) или в отдалении от него в области септического  очага.
Генерализация инфекции осуществляется лимфогенными и гематогенными путями.

Клинико-анатомические формы сепсиса: септицемия, септикопиемия, септический
(бактериальный) эндокардит.

В последнее время были сделаны попытки внести ясность в концепции, по которым
мы определяем сепсис (1-3). Однако, без полного согласия между различными научными
центрами, разрабатывающими проблему сепсиса, внедрение новой терминологии не может
быть всеобщим. Американская коллегия врачей и общество критической медицины США
придерживаются консенсуса, выработанного на совместной конференции по определению
общих критериев при различных формах течения сепсиса. Эта терминология,
характеризующая течение септического процесса, отражена в таблице 1 (4, 5).

Таблица 1. Определения сепсиса и связанных с ним нарушений
Термин Определение
Септициемия Различные состояния, при которых в крови обнаруживаются

микроорганизмы Этот термин не ясен и должен быть исключен из
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всеобщего употребления

Сепсис Это системный ответ на инфекцию Манифестация такая же, как и
при ССВО но при этом всегда связана с присутствием
инфекционного начала

Септический шок Пациенты с тяжелым течением сепсиса и более высоким риском, чем
предыдущая категория вследствие развития гипотензии несмотря на
адекватную инфузионную терапию Гипоперфузия сопровождается
нарушением функций и систем

Синдром системного
воспалительного
ответа (ССВО)

Этот термин объединяет системный воспалительный ответ, который
может быть результатом различных причин, включая инфекции
Содержит в себе новое понимание патофизиологии этого
заболевания и включает большое количество состояний У пациентов
с ССВО много специфических критериев, которые представлены в
таблице 3

Эпидимиология сепсиса
Вероятно, далеко не все случаи сепсиса своевременно и адекватно диагносцируются.

В тех случаях, когда сепсис является основой заболевания или состояния, подобные
диагностические ошибки могут способствовать летальному исходу. При исследовании
частоты сепсиса установлено, что каждый год в США регистрируется от 300000 до 500000
случаев сепсиса, число фатальных исходов при этом колеблется в пределах от 30% до 90%.
Для клиницистов представляют интерес случаи сепсиса, обусловленные интенсивной
терапией, и частота его возникновения в больницах.

Госпитальный сепсис
В больнице развитие сепсиса обусловлено различными факторами. Вероятность

инфицирования и риск развития сепсиса несут с собой некоторые диагностические и
лечебные процедуры. Например, при использовании инвазивных устройств могут
повреждаться внутренние мембраны, что служит отправной точкой инфицирования.
Большой процент септических состояний связан с послеоперационными осложнениями.
Увеличению случаев хирургического сепсиса способствует применение иммуносупрессоров,
таких как кортикостероиды, химиотерапия, радиация и т. д. Еще одним фактором
госпитальной инфекции и сепсиса может стать загрязнение внутривенных сред. Некоторые
неотложные состояния несут повышенную вероятность развития сепсиса, например, такие
как панкреатит, жировая эмболия, геморрагический шок, ишемия и различные формы травм,
сопровождающиеся повреждением тканей. Хронические заболевания, осложненные
изменениями в иммунной системе, могут увеличивать риск возникновения генерализованной
инфекции.

Этиология сепсиса
В большинстве случаев сепсиса сочетаются различные формы бактериальной

инфекции. До использования общих антибиотиков чаще встречалась Гр-положительная
бактериальная инфекция, особенно стрептококковая и стафилококковая флора. Однако, с
появлением современных мощных антибиотиков с широким спектром действия, сепсис все
чаще становится следствием нозокомиальной Грам-отрицательной инфекции. На настоящий
момент в большинстве клинических центров частота возникновения Гр+ и Гр- сепсиса
приблизительно равна. Остается неясным, как эти тенденции могут влиять на
патофизиологию сепсиса, не являются ли они следствием присоединения протейной флоры
либо развития других осложнений, так как в процессе болезни ситуация может сильно
отличаться от исходной формы начавшегося заболевания.
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Системный воспалительный ответ
В дополнение к бактериемии в основе септических состояний лежит концепция

системного воспалительного ответа. Как показано в таблице 1, системный воспалительный
ответ может проявляться при различных этиологических состояниях. Такой подход
находится в противоречии с прежней концепцией заболевания, в которой заболеваемость и
смертность связывались с сепсисом, основополагающим признаком которого считалось
присутствие бактерий в крови. В настоящее время можно утверждать, что инфекция сама по
себе не является непосредственной причиной многочисленных патологических сдвигов,
характерных для сепсиса. Скорее всего они возникают как результат ответной реакции
организма на инфекцию и некоторые другие факторы. Этот ответ обусловлен усилением
действия различных эндогенных молекулярных веществ, которые запускают патогенез
сепсиса. Если при нормальном состоянии подобные молекулярные реакции можно расценить
как реакции приспособления или адаптации, то во время сепсиса в силу ряда причин их
активность носит повреждающий характер. Например, активация какого-либо из медиаторов
(лейкотриенов или фактора активации тромбоцитов) вызывает стимуляцию нейтрофилов,
которые агрегируют вокруг источников медиаторов и становятся активными. Это повышает
их способность фагоцитировать и убивать бактерии посредством действия мощных
оксидантов, протеаз и свободных радикалов, которые освобождаются из клеточных
вакуолей. Обычно, это важная защитная реакция на присутствие внедрившихся бактерий.
Однако в ходе мощной активации, которая возникает при сепсисе, некоторые из этих
активных молекул могут освобождаться непосредственно на эндотелиальной мембране.
Предполагают, что это является одной из причин поражения эндотелия, типичного для
сепсиса, и конечном итоге может привести к дисфункции органа. Известно, что системный
воспалительный ответ может проявляться нарушениями функционального состояния
определенных органов и систем. В патогенез сепсиса вовлечено много медиаторов, а их
эффекты различны.

Патогенез сепсиса и септического шока
Прорыв в области молекулярной биологии предоставил возможность понять многие

патогенетические механизмы развития сепсиса. Как уже упоминалось выше, сепсис есть в
сущности системный воспалительный ответ. Этот ответ опосредован большим количеством
эндогенных молекул, эффекты и взаимодействия которых проявляются в сложном течении
заболевания, поэтому оно не может быть одинаковым в каждом случае. Одним словом,
процесс содержит в себе эффект обратной связи, что может либо приводить к
самосохранению системы, либо ухудшать состояние больного.

Роль структуры и состава патогенного микроорганизма
В настоящее время более глубоко изучен патогенез сепсиса, связанного с

присутствием Гр- инфекции. Исследования показали, что специфические участки мембраны
Гр- бактерии способны активировать различные типы клеток, вовлекаемые в патогенез
сепсиса. Так называемый липид А, эстерифицированный глюкозамин, совместно с
пирофосфатами и жирными кислотами, связанными с эфирными и амидными группами,
формирует часть липополисахаридной клеточной мембраны. Введение этого токсина
вызывает симптомы сепсиса у лабораторных животных, а в больших дозах - смерть. У
добровольцев в результате подобных инъекций симптоматика развивается уже через 30
минут, включая снижение АД, которое сопровождается увеличением сердечного выброса и
периферической вазодилатацией. Эндотоксин специфически активирует систему
свертывания, в результате чего развивается местная и системная реакция Швартцмана. У
животных, которым инъецировали повторную дозу эндотоксина, развивался фокальный
некроз как местная реакция и некроз кортикального вещества почек вследствии системного
ответа. Возникновение лихорадки также результат введения токсина и в большой степени
обусловлен выбросом цитокинов.

Раннее повреждение, вызванное сепсисом
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Клинически можно отметить, что при сепсисе раньше всего повреждаются легкие,
которые являются главным органом - мишенью. Основная причина дисфункции легких
обусловлена повреждением эндотелия. Эндотоксин вместе с TNF, PAF, лейкотриенами, IL-1,
тромбоксаном А2 составляют факторы повреждения эндотелия, что увеличивает
проницаемость кровеносных сосудов. В определенной мере эти повреждения могут быть
результатом активации нейтрофилов, которые прилипают к эндотелиальной поверхности,
высвобождают медиаторы воспаления и становятся причиной формирования микроэмболов.
Кроме того, они могут впрямую приводить к развитию шока путем капиллярной дилатации и
увеличения проницаемости. Вода и электролиты проходят через поврежденный эндотелий в
ткани, функция легких нарушается.

Как только возникает повреждение эндотелия, в органах и тканях, являющихся
мишенью, увеличивается вероятность возникновения полиорганной недостаточности. За
дисфункцией легких может последовать печеночная, затем почечная недостаточность, что и
составляет синдром полиорганной недостаточности (СПОН) (11). Вслед за начавшейся
дисфункцией легких наступающие нарушения органных функций отчасти могут быть
результатом неадекватного соотношения вентиляция/перфузия вследствии
интерстициального отека легких. По мере развития СПОН каждый орган оказывается не в
состоянии функционировать адекватно, что приводит к появлению новых факторов
повреждающего воздействия на другие органы и системы организма. Пациент с
полиорганной недостаточностью имеет плохой прогноз; большинство больных умирают в
течение 2-3 суток после формирования полиорганной недостаточности

Факторы риска
Рост случаев сепсиса и связанной с ним летальности в определенной мере

определяется деятельностью медиков. При внедрении новых медицинских и хирургических
технологий, риск возникновения инфекции возрастает. Постоянно растет диапазон
применения различных медицинских приспособлений, таких как хирургические протезы,
интубационное оборудование, сосудистые и мочевые катетеры, которые при длительном
нахождении могут травмировать покровные ткани, в результате чего через возникающие
дефекты бактерии проникают внутрь организма. Такие повреждения могут быть и местным
очагом инфекции. Еще одной причиной опасных случаев бактериемии служит
инфицирование внутривенных инфузионных сред. За 13 лет, начиная с 1964, отмечено 33
случая подобного заражения, при этом загрязнение коммерческих продуктов Гр- бактериями
было причиной 80% эпидемий. Наконец, возрастающие возможности врачей поддерживать
пациентов в критических ситуациях отчасти способствует увеличению количества случаев
сепсиса Выживание пациентов с тяжелыми заболеваниями или травмами может давать
отсроченную летальность, связанную с осложнениями сепсиса. Хронические заболевания,
такие как рак, СПИД и диабет увеличивают факторы риска развития сепсиса

Клиническая диагностика сепсиса
Ключевым признаком для диагностики сепсиса является лихорадка как результат

присутствия определенных медиаторов, прежде всего простагландина Е2 (13,14), хотя и
многие другие эндогенные молекулы могут приводить к развитию гипертермии. При сепсисе
и очень редко при ССВО, чаще у пожилых пациентов, имеющих исходные нарушения
системы терморегуляции, иногда встречается гипотермия. Нарушения дыхания в ранней
фазе сепсиса выражены по типу гипервентиляции, которая в конечном счете приводит к
дыхательному алкалозу и утомлению дыхательной мускулатуры. Сердечно-сосудистые
расстройства могут иметь различный характер. В ранней фазе сепсиса обычно отмечается
снижение периферического сосудистого сопротивления на фоне увеличенного сердечного
выброса, результатом чего является гипотензия. Позднее сердечный выброс может
уменьшаться, периферическое сосудистое сопротивление оставаться сниженным либо как
альтернатива развивается вазоконстрикция, при этом гипотензия сохраняется. В поздней
фазе сепсиса развивается почечная недостаточность (15) с такими тяжелыми признаками, как
азотемия и олигурия, в случае поражения печени (16) возрастает уровень билирубина,
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вследствие активации системы гемостаза возникает диссеминированное внутрисосудистое
свертывание. При сепсисе может поражаться и ЦНС, в результате чего возникают
дезориентация, летаргия, возбуждение или психоз(15).

Для врача важно знать ранние признаки сепсиса в соответствии с критериями,
которые определены согласительной конференцией (4) (см. табл. 3). Явные признаки сепсиса
включают лихорадку и гипервентиляцию с тахикардией. Гипотермия может встречаться у
пожилых больных. В типичных ситуациях эти признаки связаны с наличием локальной
инфекции, хотя такие состояния как системный воспалительный ответ могут быть вызваны и
другими причинами. По мере того как сепсис прогрессирует, появляются признаки
недостаточности органов, включая увеличение в плазме лактата, гипоксемию, олигурию и
нарушения сознания. При лабораторных исследованиях можно обнаружить лейкоцитоз или
лейкопению, снижение числа циркулирующих тромбоцитов и уровня факторов коагуляции.
Таблица 3. Клинические признаки, связанные с септическими состояниями
Инфекция Воспалительный ответ, вызванный появлением

микроорганизмов путем инвазии в обычно интактные ткани
макроорганизма.

Бактериемия Присутствие бактерий в крови.
Синдром системного
воспалительного ответа

Системный воспалительный ответ отличается тяжелым
клиническим течением. Характеризуется двумя (или более)
следующими признаками: Температура > 38°С или < 36°С, ЧСС
> 90 в минуту,
Частота дыхания > 20 в минуту или РаСО? < 32 mmHg,
3 3 Лейкоциты > 12000 кл/мл , < 4000 кл/мл или
незрелые формы >10 %.

Сепсис Системный ответ на инфекцию, который проявляется двумя
(или более) следующими признаками: Температура > 38°С или <
36°С, ЧСС > 90 в минуту,
Частота дыхания > 20 в минуту или РаСОз < 32 mmHg,
3 3 Лейкоциты > 12000 кл/мл , < 4000 кл/мл или
незрелые формы >10 %.

Тяжелый сепсис Сепсис характеризующийся нарушением функций органов,
гипоперфузией и гипотензией Гипоперфузия может сочетаться
(но не ограничиваться) с лактацидозом, олигурией и острыми
нарушениями психического статуса

Септический шок Сепсис с гипотензией развивающейся несмотря на адекватную
инфузионную терапию, и нарушением тканевой перфузии,
которая может сопровождаться (но не ограничивается)
лактатацидозом олигурией и острыми нарушениями
психического статуса У пациентов, находящихся на инотропной
поддержке, гипотонии может и не быть в то время, когда
регистрируются нарушения перфузии

Гипотензия Систолическое давление < 90 mmHg или снижение > 40 mmHg от
среднего в отсутствии других причин для гипотензии

Синдром полиорганной
недостаточности

Присутствует острое повреждение функций органов и систем при
этом гомеостаз не может быть сохранен без вмешательств

Тяжелый сепсис. Сепсис характеризующийся нарушением функций органов,
гипоперфузией и гипотензией Гипоперфузия может сочетаться (но не ограничиваться) с
лактацидозом, олигурией и острыми нарушениями психического статуса.
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Септический шок. Сепсис с гипотензией развивающейся несмотря на адекватную
инфузионную терапию, и нарушением тканевой перфузии, которая может сопровождаться
(но не ограничивается) лактатацидозом олигурией и острыми нарушениями психического
статуса у пациентов, находящихся на инотропной поддержке, гипотонии может и не быть в
то время, когда регистрируются нарушения перфузии.

Гипотензия. Систолическое давление < 90 mmHg или снижение > 40 mmHg от
среднего в отсутствии других причин для гипотензии.

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН). Присутствует острое
повреждение функций органов и систем при этом гомеостаз не может быть сохранен без
вмешательств.

Сепсис — инфекционное заболевание нециклического типа, возникающее в условиях
нарушенной реактивности организма при проникновении из местного очага инфекции в
кровеносное русло различных микроорганизмов и их токсинов.

1-я особенность сепсиса - бактериологическая. Она заключается в том, что не
существует какого-то специфического возбудителя сепсиса. Он может быть вызван
практически любыми микрооганизмами или патогенными грибами, кроме вирусов. Особенно
часто при сепсисе обнаруживаются гноеродные и анаэробные бактерии — стафилококки,
стрептококки, пневмококки, кишечная палочка, менингококки, синегнойная палочка,
клебсиелла, гонококки, протей, сальмонелла и др. Иногда возбудителем выступает
ассоциация микробов. При этом 60—70% возбудителей относятся к грамотрицательной
микрофлоре и 30—40% — к грамположительной. Все это отличает сепсис от всех других
инфекций, при которых имеется специфический возбудитель, определяющий характерную
для данного заболевания клинику и морфологию. Следовательно, сепсис — это заболевание
полиэтиологическое.

Вне зависимости от того, каким возбудителем вызван сепсис, он всегда течет
одинаково — именно как сепсис, то есть специфический характер инфекта не накладывает
отпечаток на ответ организма при сепсисе. При этом сепсис не имеет специфического
морфологиченского субстрата, который возникает при любой другой инфекции. Например,
микобактерия туберкулеза дает казеозный некроз, возбудитель чумы Yersinia pestis вызывает
гнойно-геморрагическое воспаление лимфатических узлов с образованием бубонов — и это
специфика.

При сепсисе морфологические изменения неспецифичны. При всех инфекционных
заболеваниях изменения органов и тканей развиваются в течение болезни и исчезают после
выздоровления.

При сепсисе местный процесс, который дает начало заболеванию, может протекать и
заканчиваться сам по себе, а сепсис возникает нередко уже после заживления первичного
очага. Сепсис почти всегда появляется в динамике какого-то другого, обычно
инфекционного заболевания или местного воспалительного процесса, то есть зависит от
предсуществующих болезней.

2-я особенность сепсиса — эпидемиологическая. Сепсис, в отличие от других
инфекционных болезней, не заразен. Сепсис практически не удается воспроизвести в
эксперименте. Для развития сепсиса необходима особая реактивность организма. Сепсис
— это особая форма реагирования макроорганизма на самые разнообразные инфекты. Эта
особая реактивность отражает своеобразную, необычную аллергию. Таким образом, это
проблема особой реактивности организма, которая проявляется в необычной аллергии и,
следовательно, в своеобразной гиперергии, не наблюдающейся при других инфекционных
заболеваниях. Именно такая гиперергия, как особая форма реактивности организма, создает
еще одну особенность сепсиса — вне зависимости от его разновидности и характера
возбудителя клиника заболевания однозначна: септическая лихорадка с гектическими
размахами температуры и потрясающими ознобами, профузные поты, тахикардия и
гипотония, выраженная токсемия, на что указывают развивающаяся анемия, гемолиз
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эритроцитов с развитием надпеченочной желтухи — частого синдрома сепсиса, угнетение
центральной нервной системы. Такая однозначная клиника при этом страдании, не
зависящая от характера возбудителя, еще раз указывает на то, что сепсис — это проблема
макроорганизма, его своеобразной реактивности.

3 - я особенность сепсиса — и м м у н о л о г и ч е с к а я . При сепсисе нет
выраженного иммунитета. Все другие инфекции характеризуются четкой цикличностью
течения процесса, связанной с иммунитетом. Стадии инкубации и продромов отражают
становление иммунитета, в стадии разгара болезни иммунитет уже достаточно выражен, и он
обусловливает развитие репарации и окончание болезни. При сепсисе нет иммунитета,
поэтому нет и цикличности течения, что опять-таки отличает и выделяет сепсис из всех
других инфекционных заболеваний. Из-за отсутствия иммунитета при сепсисе резко
затруднена репарация поврежденных тканей, в связи с чем болезнь либо заканчивается
смертью, либо выздоровление протекает достаточно долго. После излечения от сепсиса
иммунитет не возникает.

Сочетание этих особенностей определяет и характер течения заболевания. Имеются 4
формы течения сепсиса — молниеносная, острая, подострая, хроническая, иногда
наблюдается и рецидивирующий сепсис, обычно как проявление терапевтического
патоморфоза этого заболеваня.

Морфологические изменения при сепсисе складываются из 3-х основных процессов:
воспалительных, дистрофических и гиперпластических. При этом все они отражают как
высокую интоксикацию, так и своеобразную гиперергическую реакцию, развивающуюся при
сепсисе. Причем ее морфологическое своеобразие заключается прежде всего в умеренной
пролиферации лимфоцитов, особенно Т-системы, и нейтрофильной инфильтрации селезенки
и лимфатических узлов. Вместе с тем, как и при всяком инфекциоинном заболевании, при
сепсисе имеются местные и общие изменения.

Как и при всех инфекционных заболеваниях, при сепсисе имеются входные ворота.
При этом в большинстве случаев септический очаг локализуется во входных воротах и в
зависимости от этого различают 9 видов сепсиса:

1. Терапевтический, или параинфекционный. О терапевтическом сепсисе говорят,
когда он развился в ходе или после других инфекций или неинфекционных болезней.
Например, больной страдал крупозной пневмонией, и в динамике этого заболевания возник
пневмококковый сепсис.

2. Хирургический, или раневой (в том числе послеоперационный), сепсис, когда
входными воротами является рана, особенно после удаления гнойного очага. К этой группе
относят и своеобразный ожоговый сепсис.

3. Маточный, или гинекологический, сепсис, источник которого расположен в матке
или в ее придатках.

4. Пупочный сепсис, при котором источник сепсиса локализуется в области культи
пуповины.

5. Тонзилогенный, при котором септический очаг располагается в миндалинах или
вообще в полости рта (прежде всего гнойные ангины, заглоточные абсцессы и т.п.).

6. Одонтогенный сепсис, связанный с кариесом зубов, особенно осложнившимся
флегмоной.

7. Отогенный сепсис, возникающий при остром или хроническом гнойном отите.
8. Урогенный сепсис, при котором септический очаг располагается в почках или в

мочевых путях.
9. Криптогенный сепсис, который характеризуется клиникой и морфологией сепсиса,

но при этом ни его источник, ни входные ворота неизвестны.
Следует заметить, что септический очаг иногда может локализоваться далеко от

входных ворот.
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Выделяют следующие виды сепсиса: септицемия; септикопиемия; бактериальный
(септический) эндокарит; хронический сепсис.

Септицемия — одна из форм сепсиса, которая вызывает наибольшие споры. При
септицемии нет специфической морфологической картины, нет гноя, нет и септических
гнойных метастазов, но чрезвычайно ярко выражена гиперергическая реакция организма.
Характерно молниеносное или острое течение, в большинстве случаев больные умирают
через 1—3 сут. Обычно имеется септический очаг, хотя иногда его не удается обнаружить и
тогда говорят о криптогенном сепсисе. Патологическая анатомия септицемии в первую
очередь отражает сильнейшую интоксикацию и гиперергию и складывается из
микроциркуляторных нарушений, иммунологических реакций гиперчувствительности и
дистрофических изменений. Наблюдается гемолиз эритроцитов, обычно выражен
геморрагический синдром, обусловленный васкулитами с фибриноидным некрозом стенок
сосудов, межуточное воспаление различных органов, гипотония. В нейтрофильных
лейкоцитах почти нет завершенного фагоцитоза, преобладает эндоцитобиоз, что доказано
ауторадиографическими исследованиями. Обычно больные погибают быстро и отчасти
поэтому не успевают развиться отчетливые гиперпластические изменения селезенки и
лимфатической ткани. У умерших от септицемии на вскрытии часто обнаруживаются ДВС-
синдром, шоковые почки с ишемизированной корой и гиперемированным мозговым
веществом, шоковые легкие со сливающимися множественными кровоизлияниями, как
результат нередко возникающего у этих больных дистресс-синдрома, в печени наблюдаются
очаги лобулярного некроза и холестаз, в паренхиматозных оранах — жировая дистрофия.
Отсутствие гноя и гнойных метастазов сторонники септицемии, как формы сепсиса,
объясняют либо утратой организмом способности ответа в виде лейкоцитарной реакции,
либо тем, что в виду скоротечности септицемии гнойные метастазы не успевают развиться.
Существует точка зрения, что септицемия — это лишь короткий этап на пути к
септикопиемии, до которой больные просто не доживают.

Наконец, имеется немало специалистов, которые считают, что септицемия — это
вообще не сепсис, а результат токсико-аллергического (иммунного) повреждения системы
крови и кровообращения при наличии локального воспалительного очага и бактериемии.
Отсюда некоторые авторы, в основном зарубежные, делают вывод, что септицемия — это
системная воспалительная реакция с генерализованным поражением микроциркуляторного
русла, приводящая к полиорганной недостаточности (ПОЛ), то есть к таким функционально-
морфологическим изменениям большинства внутренних органов, которые делают
невозможным поддержание гомеостаза. По существу, близкую точку зрения высказывал
проф. Н.К.Пермяков, который считал септицемию токсико-инфекционным шоком и
приводил убедительные доказательства правомочности такого взгляда. Действительно, для
этого вида шока характерны резкая эндотоксемия, развитие ДВС-синдрома, гипотония и
гипоперфузия органов и тканей, шоковые изменения в органах — шоковые почки, шоковые
легкие, центролобулярные некрозы печени, олигурия, гемолиз эритроцитов. Все эти
изменения характеризуют и септицемию. Если учесть скоротечность течения, а также
тяжелый прогноз и токсико-инфекционного шока, и септицемии, отсутствие при обоих
состояниях гноя и гнойных метастазов, трудно не согласиться с тем, что септицемия не
сепсис, а шок, характеризующийся развитием полиорганной недостаточности,
катастрофическим течением и исходом. Подход к тому или иному пониманию септицемии
принципиально важен, ибо лечение шока отличается от лечения сепсиса.

Септикопиемия — форма сепсиса, которая практически не вызывает споров и
рассматривается как генерализованная бактериальная или микотическая инфекция. Она
характеризуется наличием в области входных ворот септического очага в виде локального
гнойного воспаления, сопровождающегося гнойным тромбофлебитом, гнойными
лимфангитом и лимфаденитом с метастазированием гноя, что обусловливает генерализацию
процесса. Вместе с тем микробы, обычно стафилококки, стрептококки, синегнойная палочка,
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грибы рода Candida, иногда клебсиелла и другие возбудители определяются лишь в 1/4
посевов крови. Наиболее часто септикопиемия развивается после криминального аборта,
оперативных вмешательств, осложнившихся нагноением, при других заболеваниях,
характеризующихся наличием гнойного очага. Септикопиемия — это также необычная
аллергия, но выраженная не столь бурно, как при септицемии. Клиническая картина, в
основном, обусловлена изменениями, связанными с гнойными метастазами и
“септическими” инфарктами в разных органах. Развиваются множественные мелкие
эмболические абсцессы, содержащие возбудителей, в почках (эмболический гнойный
нефрит), абсцессы печени, в костном мозге (гнойный остеомиелит), нагноившиеся инфаркты
легких и других органов, эмпиема легких, гнойный паранефрит и т.п. Очень важно, что при
септикопиемии может развиваться острый септический полипозноязвенный эндокардит с
наличием гноя на эндокарде клапанов сердца.

Именно гной отличает острый септический эндокардит от бактериального
септического эндокардита, как самостоятельной клинико-морфологической формы сепсиса.
Характерна спленомегалия, при которой вес селезенки достигает 500—600 г и даже 1500 г.
На фоне гиперплазии селезенки наблюдается миелоидная метаплазия ее ткани, обычно
имеются септические инфаркты селезенки. Такая большая селезенка с напряженной
капсулой, дающая на разрезе обильный соскоб пульпы, называется “септической
селезенкой”. Умеренная гиперплазия и выраженная миелоидная метаплазия отмечается и в
лимфатических узлах, развивается гиперплазия костного мозга плоских и трубчатых костей.
У больных также развиваются системный васкулит с геморрагическим синдромом,
выраженная жировая дистрофия, а также нередко межуточное воспаление в строме
паренхиматозных органов.

Вокруг септических абсцессов очень долго не образуется капсула, которая
обязательна при абсцессах другой этиологии и формируется уже на 3 сутки развития
гнойного очага. Это также указывает на то, что при сепсисе реакция организма, в том числе и
иммунный ответ, необычны. С наличием абсцессов и их прорывом в окружающие ткани и
пространства связаны и осложнения септикопиемии— эмпиема плевры, гнойный перитонит,
гнойный паранефрит, острый септический полипозно-язвенный эндокардит, который
становится причиной тромбоэмболического синдрома с развитием не нагнаивающихся
инфарктов в различных органах.

Септический (бактериальный) эндокардит — форма сепсиса, при которой
входными воротами служит клапанный аппарат сердца, а септический очаг локализуется на
створках сердечных клапанов. Наиболее часто высеиваются белый и золотистый
стафилококк, зеленящий стрептококк, причем нередко его L-формы, кишечная и
синегнойная палочки, протей, клебсиелла и другая, особенно грамотрицательная флора, а
также патогенные грибы. Очень важен тот факт, что примерно в 70% случаев этой форме
сепсиса предшествует ревматическое поражение клапанов сердца, а в 75% наблюдений
первичный септический очаг локализуется на створках клапанов, уже измененных в
результате атеросклероза, сифилиса, бруцеллеза или других неревматических заболеваний, в
том числе врожденных пороков сердца, в связи с чем этот вид бактериального эндокардита
называют вторичным септическим эндокардитом. Это наводит на мысль, что септическому
эндокардиту предшествует определенная сенсибилизация организма.

Однако в 25% наблюдений септический бактериальный эндокардит развивается на
интактных клапанах, хотя имеет ту же морфологию, что и эндокардит, развивающийся на
склерозированных створках деформированных сердечных клапанов. Эта форма эндокардита
получила название первичного септического эндокардита, ее описал в 1949 г.
Б.А.Черногубов, в связи с чем она получила название болезнь Черногубова. И в этом случае
трудно говорить о предшествующем гиперергическом фоне для септического
бактериального эндокардита.
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Вместе с тем практические наблюдения позволяют некоторым исследователям
выделить факторы риска бактериального эндокардита. Среди них сенсибилизация
лекарствами, различные вмешательства на сердце и сосудах (внутрисосудистые и
внутрисердечные катетеры, искусственные клапаны и т.п.), а также хронические
наркомании, токсикомании и хроническая алкогольная интоксикация. Все эти воздействия,
особенно хронические интоксикации, могут повреждать иммунную систему организма, и не
исключено, что при попадании микробных антигенов на створки клапанов сердца
предшествующие изменения в этой системе могут оказывать модулирующее влияние на
формирующийся иммунный ответ.

Выраженность аллергической реакции в первую очередь определяет и формы течения
септического эндокардита — острую, текущую около 2 нед, подострую, которая может
длиться до 3-х мес, и хроническую, или затяжную, длящуюся месяцами и годами.
Последнюю форму нередко называют затяжным септическим эндокардитом, а также sepsis
lenta. Острая форома септического эндокардита встречается крайне редко, преобладают
подострая и затяжная формы заболевания.

Локализация поражения клапанов при септическом эндокардите достаточно
характерна и обычно отличается от ревматических пороков сердца. В 40% случаев
поражается митральный клапан, в 30% — аортальный, в 20% наблюдений страдает
трикуспидальный клапан и в 10% — имеет место сочетанное поражение аортального и
митрального клапанов. Хотя имеются и другие сведения, утверждающие, что в 40—45%
наблюдений поражаются створки аортального клапана, в 20—25% септический очаг
возникает на створках митрального и аортального клапанов, в 10—15% изолированно
поражается митральный клапан, примерно в 10% случаев возникает поражение
трикуспидального клапана, в 3—5% могут наблюдаться другие сочетания.

Патогенез и морфогенез септического эндокардита связаны с образованием
циркулирующих иммунных комплексов из антигенов возбудителей, антител к ним и
комплемента. Их циркуляция обусловливает развитие реакций гиперчувствительности с
достаточно характерной морфологией в виде тетрады повреждений — клапанного
эндокардита, воспаления сосудов, поражения почек и селезенки, к которым добавляются
изменения, обусловленные тромбоэмболическим синдромом.

Патологическая анатомия септического эндокардита, как и при других инфекциях,
складывается из местных и общих изменений.

Местные изменения развиваются в септическом очаге, то есть на створках клапанов
сердца. Здесь наблюдаются колонии микробов и возникают очаги некроза, которые быстро
изъязвляются, вокруг них возникает лимфо-гистиоцитарная и макрофагальная
инфильтрация, но без нейтрофильных лейкоцитов. На язвенных дефектах клапанов
образуются массивные тромботические наложения в виде полипов, которые легко крошатся,
нередко обызвествляются и довольно быстро организуются, что усугубляет существующие
изменения клапанов или приводит к формированию пороков сердца при первичном
септическом эндокардите. Прогрессирующие язвенные дефекты створок клапанов вызывают
образование их аневризм, а нередко — перфорацию створки. Иногда происходит отрыв
створки клапана с развитием острой сердечной недостаточности. Некротические очаги с
тромботическими наложениями могут возникать также на хордах створок клапанов и в
папиллярных мышцах. В миокарде нередко развивается продуктивное межуточное
воспаление. Тромботические наложения на клапанах сердца являются источником развития
тромбоэмболического синдрома. При этом в разных органах — в легких, селезенке, почках,
кишечнике, головном мозге образуются инфаркты, однако несмотря на наличие в
тромбоэмболах гноеродной инфекции, эти инфаркты не нагнаиваются. Результатом
микроэмболии сосудов ладонной поверхности кистей с последующим продуктивным
воспалением и склерозом являются узелки Ослера, которые считают патогномоничными для
подострого и затяжного септического эндокардита.
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Общие изменения заключаются в поражении внутренних органов. Изменения
сосудистой системы, в основном микроциркуляторного русла, характеризуется развитием
распространенных альтеративно-экссудативных изменений с появлением очагов
фибриноидного некроза в стенках сосудов. Это нередко приводит к образованию
микроаневризм, разрыв которых, например, в головном мозге, обусловливает смертельное
кровоизлияние, а тромбоз сосудов мозга — появление очагов размягчения ткани
центральной нервной системы. Возникшие васкулиты яляются основой геморрагического
синдрома — множественных петехиальных кровоизлияний в коже и подкожной клетчатке
(пятна Джейнуэя), нередко с последующим развитием очагов некроза в слизистых и
серозных оболочках, в конъюнктиве глаз (пятна Лукина—Либмана). В почках развивается
иммунокомплексный диффузный гломерулонефрит, нередко сочетающийся с инфарктами
почек и рубцами после них. Селезенка резко увеличена в размере, капсула ее напряжена, при
разрезе— пульпа малинового цвета, дает обильный соскоб (септическая селезенка), часто в
ней обнаруживаются инфаркты и рубцы после них. Циркулирующие иммунные комплексы
нередко оседают на синовиальных оболочках, способствуя развитию артритов. Характерным
признаком септического эндокардита являются также утолщения ногтевых фаланг пальцев
рук — “барабанные палочки”. В паренхиматозных органах развиваются жировая и белковая
дистрофия.

Хрониосепсис характеризуется наличием незаживающего гнойного очага.
Возможность существования этой формы сепсиса до сих пор обсуждается. В начале 40-х гг.
прошлого века во время Великой Отечественной войны И.В.Давыдовский, работавший в
эвакогоспиталях, описал необычное и катастрофическое течение оскольчатых ранений
крупных костей, осложнившихся нагноением. При этом молодые солдаты не
выздоравливали, у них, несмотря на интенсивное лечение, наступало травматическое
истощение, и они погибали через 9—10 мес после ранения от интоксикации или
присоединившегося вторичного амилоидоза. И.В.Давыдовский считал, что причиной такого
фатального течения ранений крупных костей являются многооскольчатые переломы, в
результате чего образуются гнойные затеки, карманы, секвестры, в зоне ранения
разможжены мышцы, и все это способствует нагноению. Гной, белковые подукты тканевого
распада и токсины бактерий, располагающихся в ране, постоянно всасываются как
лимфогенно, так и гематогенно, что вызывает длительную интоксикацию организма,
постоянную лихорадку, огромную потерю белка, электролитов, ферментов. Это меняет
реактивность организма, в связи с чем нет адекватного образования грануляционной ткани, и
не могут быть достаточными репаративные процессы. При этом развивается травматическое
истощение, атрофия внутренних органов, в том числе желез эндокринной системы, серозное
межуточное воспаление печени, почек, кишечника, нередко двусторонняя пневмония,
сочетающиеся с выраженной жировой дистрофией паренхиматозных органов. Селезенка и
лимфатические узлы увеличены незначительно. Возникает замкнутый круг, развивается
кахексия и наступает смерть.

4. Оснащение занятия:
Макропрепараты: эмболический гнойный нефрит, гнойный лептоменингит,

полипозно-язвенный эндокардит.
Микропрепараты: дентикли, гнойный пульпит, простая гранулема, сложная

гранулема, хронический остеомиелит, гнойный лептоменингит, абсцесс печени, полипозно-
язвенный эндокардит, бактериальные эмболы в почке, бактериальные эмболы в миокарде.

5. План занятия.

Макропрепараты.
Изучить и описать по плану следующие макропрепараты:
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1. Эмболический гнойный нефрит - обратите внимание на количество, размеры, форму,
локализацию гнойников, на состояние окружающей ткани.

2. Гнойный лептоменингит - обратите внимание на характер изменений мягкой мозговой
оболочки, толщину и цвет оболочки и вещества мозга на разрезе.

3. Полипозно-язвенный эндокардит - обратите внимание на  состояние клапанов, на
внешний вид наложений на створках клапанов.

Микропрепараты.
Изучить, зарисовать и описать следующие микропрепараты:

1. Дентикли. Найти в пульпе зуба дентикли, обратить внимание на их форму и
локализацию в пульпе, определить какие это дентикли (высоко- или низкоразвитые).

2. Гнойный пульпит. Обратить внимание на характер экссудата (клеточный состав),
состояние сосудов и нервных волокон.

3. Простая гранулема. Обратить внимание на строение гранулемы: найти участок
грануляционной ткани (описать клеточный состав, наличие и строение сосудов
грануляционной ткани),  фиброзную капсулу.

4. Сложная гранулема. Обратить внимание на строение гранулемы: найти участок
грануляционной ткани (описать клеточный состав, наличие и строение сосудов
грануляционной ткани), тяжи многослойного плоского эпителия, фиброзную капсулу.

5. Хронический остеомиелит. Обратить внимание на фиброз, клеточный состав
воспалительного инфильтрата, характер регенерации костной ткани.

6. Гнойный лептоменингит. Обратить внимание на клеточный состав воспалительного
инфильтрата мягкой мозговой оболочки, на состояние кровеносных сосудов, вещества
мозга.

7. Абсцесс печени. Обратить внимание на очаговые скопления нейтрофилов в ткани
печени, на состояние окружающей паренхимы (гепатоцитов), кровеносных сосудов,
изменения в портальных трактах.

8. Полипозно-язвенный эндокардит. Обратить внимание на массивные тромботические
наложения на поверхности клапана, найти участки склероза и обызвествления,
изъязвления и скопления микробных масс; обратить внимание на характер клеточных
инфильтратов.

9. Бактериальные эмболы в почке. Обратить внимание на количество, размеры, форму,
локализацию гнойников, на состояние окружающей ткани.

10. Бактериальные эмболы в миокарде. Обратить внимание на количество, размеры,
форму, локализацию гнойников, на состояние окружающей ткани.

Ситуационные задачи

Ситуационная задача № 1.
Больной С., 36 лет, обратился в клинику с жалобами на острую боль в нижнем шестом

зубе справа, боль усиливалась в ночное время и от температурных раздражителей. При
осмотре:  глубокая кариозная полость на жевательной поверхности зуба, заполненная
размягченным дентином, зондирование резко болезненно; на рентгенограмме: глубокая
кариозная полость, не сообщающаяся с полостью зуба, изменений в периапикальных тканях
нет. Микроскопически: в пульпе имеется очаговое скопление нейтрофилов, часть из которых
в состоянии распада, вокруг очага - отек пульпы, полнокровие сосудов, единичные мелкие
кровоизлияния, слабо выраженная клеточная инфильтрация, дистрофические изменения
нервных волокон.

Вопросы: 1) Какой патологический процесс в пульпе зуба имел место у данного
больного? 2) Какая это разновидность описанного патологического процесса? 3) Какие
возможны исходы данного патологического процесса?
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Ситуационная задача № 2.
Больная Д., 48 лет, обратилась в клинику с жалобами на боли в зубе от горячего,

неприятный запах и изменение в цвете нижнего пятого зуба слева, зуб приобрел серый цвет.
При осмотре: глубокая кариозная полость, сообщающаяся с полостью зуба, при
рентгенологическом исследовании: расширение периодонтальной щели по всей длине корня.
Микроскопически: в пульпе имеются бесструктурные некротизированные массы с
зернистым распадом одонтобластов, вокруг которых имеются участки грануляционной ткани
и участки пульпы с признаками серозного воспаления.

Вопросы: 1) Какой патологический процесс в пульпе зуба имел место у данной
больной? 2) Какая это разновидность описанного патологического процесса? 3) Какие
возможны исходы данного патологического процесса?

Ситуационная задача № 3.
Больной Б., 30 лет, обратился в клинику с жалобами на постоянную острую боль в

нижнем шестом зубе справа, ощущение «выросшего» зуба. Боль появилась три дня назад,
ранее зуб не беспокоил. При осмотре: подчелюстные узлы увеличены, болезненны при
пальпации; переходная складка в области проекции верхушек корней шестого зуба
гиперемирована, болезненна при пальпации; в зубе - кариозная полость на жевательной
поверхности, сообщающаяся с полостью зуба; зуб подвижен. Микроскопически: в тканях
области верхушки зуба отмечается полнокровие сосудов, отек, диффузная нейтрофильная
инфильтрация с частичным переходом на лунку зуба, десну и переходную складку, в
окружающих мягких тканях - серозное воспаление.

Вопросы: 1) Какой патологический процесс  имел место у данного больного? 2) Какая
это разновидность описанного патологического процесса? 3) Какие возможны исходы
данного патологического процесса?

Ситуационная задача № 4.
Больной П., 34 лет, обратился к стоматологу по поводу болей в области верхней

челюсти справа и наличие отделяемого из свища в проекции второго зуба (в анамнезе -
протезирование первого и второго зубов). При осмотре: асимметрия лица выражена
незначительно за сет небольшого отека верхней губы; первый и второй зубы находятся под
металлокерамической конструкцией; в области слизистой оболочки альвеолярного отростка
в проекции верхушки корня второго зуба выявлен свищевой ход со скудным отделяемым.
При рентгенологическом исследовании: в области верхушки второго зуба определяется зона
деструкции 0,5х0,3 см с нечеткими контурами. Микроскопически: скопления фибробластов,
макрофагов с примесью лимфоцитов, плазматических клеток, ксантомных клеток, сосуды,
кристаллы холестерина, тяжи многослойного плоского эпителия, вокруг - фиброзная
капсула.

Вопросы: 1) Какой патологический процесс  имел место у данного больного? 2) Какая
это разновидность описанного патологического процесса? 3) Какие возможны исходы
данного патологического процесса?

Ситуационная задача № 5.
Больная С., 50 лет, страдает сахарным диабетом в течение 15 лет. Поступила в

стационар в крайней тяжелом состоянии. Последние 10 дней лечилась амбулаторно по
поводу обострения хронического пиелонефрита. В анализах крови - лейкоциты до 16 х 109,
палочкоядерных лейкоцитов - до 10, СОЭ - 45 мм/ч. В анализе мочи - белок, лейкоциты,
бактерии, бактериоскопия мочи - стафилококк. Больная умерла через сутки от
эндотоксикоза. На вскрытии: в почках - множественные гнойники, часть из которых имеет
нечетко выраженную капсулу, в легких - абсцедирующая пневмония; в головном мозге -
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гнойный менингоэнцефалит; кроме того - интерстициальный миокардит, гепатит, умеренно
выраженная гиперплазия лимфатических узлов и селезенки.

Вопросы:
1) Какое заболевание осложнило апостематозный пиелонефрит?
2) Какая это клинико-морфологическая разновидность данного заболевания?

Ситуационная задача № 6.
Больная М., 46 лет, поступила в стационар с прогрессирующей сердечной

недостаточностью, страдает ревматическим пороком митрального клапана с преобладанием
стеноза. В стационаре после проведенной антибактериальной, дезинтоксикационной,
антиаритмической, антиагрегантной терапии выполнено оперативное вмешательство, во
время которого на створках митрального клапана обнаружены множественные
тромботические наложения, дефекты створок, выраженный митральный стенок; выполнено
протезирование клапана. При микроскопическом исследовании удаленного клапана
обнаружено: на фоне склероза и кальциноза створок - множественные тромботические
наложения с значительным количеством бактерий, дефекты створок, очагово-диффузная
лимфо-макрофагальная инфильтрация.

Вопросы:
1) Какой патологический процесс развился на створках ревматически измененного

митрального клапана?
2) Какая это разновидность описанного патологического процесса?

Ситуационная задача № 7
Больная К., 56 лет, утром чувствовала себя удовлетворительно. В середине дря стала

жаловаться на зубную боль, правая щека распухла. Вечером обратилась к стоматологу
поликлиники, был удален верхний 6-й зуб справа. После экстракции зуба больная ушла
домой. В 3 часа ночи КСП доставлена в отделение лицевой хирургии с распухшей правой
половиной лица и шеи, с температурой 40,1оС. К утру отечные ткани щеки и шеи обрели
бескровно-синий оттенок, к вечеру - почти черный цвет, появился резко неприятный
гнилостный запах. Анализ крови - умеренный лейкоцитоз, анализ мочи - протеинурия. Через
1,5 суток больная умерла.

Клинический диагноз: Саркома правой верхней челюсти? Гангрена мягких тканей
правой щеки.

На вскрытии: Гнойный остеомиелит верхней челюсти. Множественные мелкие
гнойники в легких, миокарде, почках, печени. Селезенка увеличена в 4 раза, дряблая, дает
обильный соскоб. При бактериологическом исследовании крови из сердца обнаружен
стафилококк.

Вопросы:
1) Какое заболевание осложнило остеомиелит верхней челюсти?
2) Какая это клинико-морфологическая разновидность данного заболевания?

Ситуационная задача № 8
У больной М.. 42 лет, страдавшей ревматическим пороком аортального клапана с

преобладанием стеноза, после лечения периостита нижней челюсти слева развилась
лихорадка до 39,8оС, геморрагические высыпания на коже, желтушность склер и кожных
покровов, одышка, отеки. Поступила в стационар в тяжелом состоянии, в без сознания, с
признаками левостороннего пареза. При обследовании обнаружены увеличение селезенки,
микрогематурия, протеинурия, лейкоцитоз со сдвигом влево, токсическая зернистость
нейтрофилов, тромбоэмболический инсульт, геморрагический синдром. На конъюнктиве
нижних век обоих глаз у внутреннего угла – петехиальные кровоизлияния.
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Вопросы:
1) Какое заболевание развилось у больной?
2) Какая это клинико-морфологическая разновидность данного заболевания?
3) Укажите возможную локализацию данного процесса.
4) Опишите возможную макроскопическую картину данного процесса.
5) Опишите возможную микроскопическую картину данного процесса.
6) Что явилось причиной развития тромбоэмболического инсульта?

ВОПРОСЫ ТЕКУЩЕГО ТЕСТОВОГО КОНТРОЛЯ
Выберите один правильный ответ

1. Воспаление костной ткани челюсти за пределами периодонта зуба называется:
а) остит,
б) периостит,
в) остеомиелит,
г) периодонтит,
д) пародонтит.

2. При остеомиелите челюстных костей вначале развивается гнойное воспаление:
а) тела челюсти,
б) костно-мозговых пространств альвеолярного отростка,
в) плевры,
г) регионарных лимфатических узлов,
д) мягких мозговых оболочек.

3. Для хронического продуктивного гиперпластического периостита характерно:
а) гипертрофия надкостницы с пролиферацией клеток гистиолимфоцитарного ряда,
фибробластов, отдельных остеобластов,
б) образование фиброзной ткани,
в) оссификация,
г) образований зрелой пластинчатой кости,
д) верно все перечисленное.

4. Воспаление надкостницы называют:
а) остит,
б) периостит,
в) остеомиелит,
г) периодонтит,
д) пародонтит.

5. Для гнойного периостита характерно:
а) гиперемия,
б) воспалительный отек,
в) умеренная нейтрофильная инфильтрация надкостницы,
г) образование поднадкостничного абсцесса,
д) верно а, б и в.

6. Для развития остеомиелита челюсти имеет значение:
а) анаэробная инфекция,
б) инфекционно-аллергический компонент,
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в) первичный или вторичный иммунодефицит,
г) верно а и в,
д) верно а, б и в.

7. Для хронического фиброзного периостита характерно:
а) выраженные явления остеогенеза,
б) уплотнение кортикального слоя кости,
в) лакунарная резорбция кости,
г) верно а и б,
д) верно б и в.

8. Осложнением воспалительных заболеваний челюстей может быть:
а) сепсис,
б) синус-тромбоз,
в) медиастинит,
г) перикардит,
д) верно все перечисленное.

9. При хроническом течение остеомиелита челюсти с внутренней стороны секвестральной
полости происходит образование:
а) грануляционной ткани с образованием пиогенной мембраны,
б) соединительнотканной капсулы,
в) костной секвестральной коробки,
г) верно а и б,
д) верно а, б и в.

10. При диффузном гнойном периостите в костной ткани наблюдается:
а) лакунарная резорбция,
б) пазушная резорбция,
в) новообразование костной ткани,
г) верно а и б,
д) верно а и в.

11 Для серозного периостита характерно:
а) гиперемия,
б) воспалительный отек,
в) умеренная нейтрофильная инфильтрация надкостницы,
г) образование поднадкостничного абсцесса,
д) верно а, б и в.

12. Для остеомиелита характерно образование:
а) костного секвестра,
б) секвестральной полости,
в) пиогенной мембраны,
г) верно а и б,
д) верно а, б и в.

13. Воспаление костной и костно-мозговой тканей челюстных костей называют:
а) остит,
б) периостит,
в) остеомиелит,
г) периодонтит,
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д) пародонтит.

14. Осложнением остеомиелита заболеваний челюстей может быть все ниже
перечисленное, кроме:
а) одонтогенный сепсис,
б) синус-тромбоз,
в) медиастинит,
г) амилоидоз,
д) инфаркт миокарда.

15. К воспалительным заболеваниям челюстных костей относятся все ниже перечисленные,
кроме:
а) остит,
б) периостит,
в) эозинофильная гранулема,
г) остеомиелит.

16. Периостит по характеру воспаления может быть:
а) фибринозный,
б) фиброзный,
в) серозный,
г) гнойный,
д) верно а, в и г.

17. К осложнениям гнойного периостита относятся все ниже перечислены, кроме:
а) секвестры,
б) наружные свищи,
в) внутренние свищи,
г) поднадкостничный абсцесс.

18. Для остеомиелита челюстных костей характерно все ниже перечисленное, кроме:
а) секвестры,
б) свищи,
в) гнойное воспаление,
г) кистогранулема,
д) тромбоз сосудов.

19. К общим изменениям при сепсисе относятся все ниже перечисленные, кроме:
а) интерситциальное воспаление,
б) флеботромбоз,
в) паренхиматозная дистрофия внутренних органов,
г) геморрагический синдром,
д) гиперплазия лимфатических узлов и селезенки.

20. Клинико-морфологическими признаками септицемии являются все ниже перечисленные,
кроме:
а) быстрое течение,
б) отсутствие гнойных метастазов,
в) наличие гнойных метастазов,
г) гемолитическая желтуха,
д) геморрагический синдром.
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21. Клинико-морфологическими признаками септикопиемии являются все ниже
перечисленные, кроме:
а) гнойный тромбофлебит,
б) отсутствие гнойных метастазов в различных органах,
в) наличие гнойных метастазов в различных органов,
г) гнойный лимфангит,
д) гнойный лимфаденит.

22. При бактериальном эн6докартите чаще поражается:
а) аортальный клапан,
б) митральный клапан,
в) трехстворчатый клапан,
г) клапан легочной артерии.

23. Развитию бактериального эндокардита способствуют все ниже перечисленные
состояния и заболевания, кроме:
а) приобретенные пороки сердца,
б) иммунодефициты,
в) сахарный диабет,
г) тиреотоксикоз,
д) протезы клапанов.

24. При бактериальном эндокардите развиваются все ниже перечисленные состояния,
кроме:
а) гиперплазия селезенки и ее инфаркты,
б) геморрагический синдром,
в) радикулярная киста,
г) иммунокомплексный гломерулонефрит,
д) альтеративно-продуктивные эндо- и периваскулиты.

25. Отличительными особенностями сепсиса от других инфекций являются все ниже
перечисленные признаки, кроме:
а) заразительность,
б) отсутствие иммунитета,
в) ацикличность заболевания
г) полиэтиологичность заболевания,
д) отсутствие специфического возбудителя.

26. Для септической селезенки характерно все ниже перечисленное, кроме:
а) дряблая консистенция,
б) плотная консистенция,
в) увеличение органа,
г) гиперплазия пульпы,
д) обильный сосков.

27. Другим названием септического эндокардита является:
а) острый бородавчатый эндокардит,
б) возвратно-бородавчатый эндокардит,
в) острый язвенный эндокардит,
г) полипозно-язвенный эндокардит,
д) диффузный эндокардит.
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28. Причиной пульпита может быть:
а) инфекция,
б) травма зуба,
в) воздействия физических факторов,
г) воздействия химических факторов, в том числе и медикаментов,
д) верно все перечисленное.

29. Для острого серозного пульпита характерно:
а) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, незначительные скопления
лейкоцитов,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

30. Для хронического гранулирующего пульпита характерно:
а) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, незначительные скопления
лейкоцитов,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

31. Хронический пульпит может приводить к развитию:
а) атрофии пульпы,
б) склероза пульпы,
в) дисплазии пульпы,
г) верно а и б,
д) верно а и в.

32. Развитию периодонтита часто предшествует:
а) пульпит,
б) лейкоплакия,
в) флюороз,
г) фолликулярная киста,
д) верно а и б.

33. Образование гранулем наблюдается при:
а) остром диффузном гнойном пульпите,
б) хроническом гранулирующем пульпите,
в) хроническом гранулирующем периодонтите,
г) хроническом гранулематозном периодонтите,
д) фиброзном периодонтите.

34. Простая гранулема состоит из:
а) участка грануляционной ткани с тяжами многослойного плоского эпителия, окруженной
фиброзной капсулой,
б) участка грануляционной ткани, окруженной фиброзной капсулой,
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в) полости с эпителиальной выстилкой,
г) полости без эпителиальной выстилки,
д) верно а и б.

35. Образование дентиклей характерно для:
а) кариеса,
б) острого пульпита,
в) хронического пульпита,
г) болезней пародонта,
д) верно в и г.

36. Для острого очагового гнойного пульпита характерно:
а) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, незначительные скопления
лейкоцитов,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

37. Для хронического гангренозного пульпита характерно:
а) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, незначительные скопления
лейкоцитов,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

38. Образование полипа пульпы наблюдается при:
а) остром диффузном гнойном пульпите,
б) хроническом гранулирующем пульпите,
в) хроническом гранулирующем периодонтите,
г) хроническом гранулематозном периодонтите,
д) фиброзном периодонтите.

39. Наиболее частым путем проникновения инфекции при развитии периодонтита является:
а) контактный,
б) нисходящий (внутризубной),
в) лимфогенный,
г) гематогенный,
д) трансплацентарный.

40. Для хронического гранулирующего периодонтита характерно:
а) образование грануляционной ткани,
б) участка грануляционной ткани с тяжами многослойного плоского эпителия, окруженной
фиброзной капсулой,
в) участка грануляционной ткани, окруженной фиброзной капсулой,
г) полости с эпителиальной выстилкой,
д) верно б и в.
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41. Сложная гранулема состоит из:
а) участка грануляционной ткани с тяжами многослойного плоского эпителия, окруженной
фиброзной капсулой,
б) участка грануляционной ткани, окруженной фиброзной капсулой,
в) полости с эпителиальной выстилкой,
г) полости без эпителиальной выстилки,
д) верно а и б.

42. Для острого диффузного гнойного пульпита характерно:
а) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, незначительные скопления
лейкоцитов,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

43. Для хронического фиброзного пульпита характерно:
а) склероз пульпы, инфильтраты из лимфоцитов и плазматических клеток,
б) гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, отек пульпы, полость, заполненная
гнойным экссудатом,
в) гнойный экссудат как в коронковой, так и в корневой части пульпы,
г) участок некротизированной ткани, окруженный грануляционной тканью и тканью с
признаками серозного воспаления,
д) хроническое продуктивное воспаление в виде образования грануляционной ткани.

44. По течению пульпит может быть:
а) острый,
б) подострый,
в) хронический,
г) хронический с обострением,
д) верно а, в и г.

45. По локализации периодонтит может быть:
а) апикальный,
б) маргинальный,
в) прикорневой,
г) верно а и б,
д) верно б и в.

46. Для хронического гранулематозного периодонтита характерно:
а) образование грануляционной ткани,
б) образование участка грануляционной ткани с тяжами многослойного плоского эпителия,
окруженной фиброзной капсулой,
в) образование участка грануляционной ткани, окруженной фиброзной капсулой,
г) образование полости с эпителиальной выстилкой,
д) верно б, в и г.

47. Кистогранулема состоит из:
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а) участка грануляционной ткани с тяжами многослойного плоского эпителия, окруженной
фиброзной капсулой,
б) участка грануляционной ткани, окруженной фиброзной капсулой,
в) полости с эпителиальной выстилкой,
г) полости без эпителиальной выстилки,
д) верно а и б.

48. Исходом периодонтита может быть:
а) периостит,
б) остеомиелит,
в) гайморит,
г) гингивит,
д) верно все перечисленное.
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