Цель занятия: Оценить роль сапрофитной, условно-патогенной и патогенной бактериальной флоры в патогенезе различных патологических процессов в полости рта. 

Основные вопросы темы:

1. Этиология и патогенез кариеса.

2. Кариесогенные микроорганизмы.

3. Пульпит, периодонтит. Спектр микроорганизмов.

4. Характеристика микрофлоры при одонтогенном воспалении.

5. Морфологическая, клинико-эпидемиологическая характеристика газовой ганкрены и столбняка. 

6. Методы лабораторной диагностики анаэробной инфекции.
7. Методы стерилизации и дезинфекции.

8. Антибиотики и антисептики в стоматологии.

Контрольные вопросы исходного уровня
1. Теории возникновения кариеса.

2. Методы профилактики кариеса, пульпита, периодонтита.

3. Методы культивирования анаэробов.

ОСНОВНЫЕ ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ПОЛОЖЕНИЯ

Кариес – это стойкая, прогрессирующая деминерализация  твердых тканей зуба,  под действием органических кислот, вырабатываемых бактериями. 

Образование пелликулы (пленка на поверхности зуба, состоящая из органических мак​ромолекул): кислые группы гликопротеидов, растворенные в слюне, соединяются с ионами кальция зубной эмали, а основные взаимодействуют с фосфатами гидроксиапатитов. Участие микроорганизмов в образовании пелликулы не обязательно.
Первые микробные клетки (зубной налет) оседают в углублениях на зубной по​верхности, где происходит их размножение, после чего они вначале заполняют все углубления, а затем переходят на гладкую поверхность зуба. В это время наряду с кокками появляется большое количество палочек, нитевидных форм бактерий и "кукурузных початков". Вначале превалирует аэробная и факультативная анаэробная микрофлора, которая резко понижает окислительно-восстановительный потенциал в данной области, создавая тем самым условия для развития строгих анаэробов.

Кариесогенные стрептококки: S.macacae, S.sobrinus, S.rattus, S.ferus, S.milleri, S.cricetus и в первую очередь S.mutans (наиболее высокая способность прикрепляться к эмали). Способность к прикреплению зависит от свойства синтезировать полимеры из сахарозы. У кариесогенных стрептококков обнаружен фермент глюкозил-трансфераза, который расщепляет сахарозу на фруктозу и глюкозу и синтезирует глюкан (из сахарозы) и фруктозил-трансфераза, с помощью которого синтезируется из сахарозы фруктан. 

На клеточной стенке S.mutans есть рецепторы полисахаридной и белковой природы, с которыми соединяется глюкозил-трансфераза, то есть с помощью этого фермента происходит плотное прикрепление глюкана к поверхности клеток бактерий. 

Кариесогенными свойствами обладают также лактобактерии, актиномицеты (A.viscosus). Эти микроорганизмы являются представителями аутохтонной микрофлоры полости рта здоровых людей, но при сочетании с другими кариесогенными факторамии могут играть этиопатогенетическую роль в развитии кариеса. 
С момента образования нерастворимых полимеров начинает формироваться зубная бляшка. Зубные бляшки - это скопления бактерий в матриксе органических веществ, главным образом протеинов и полисахаридов, приносимых туда слюной и продуцируемых самими микроорганизмами.

Микрофлора бляшек на зубах верхней и низшей челюстей разли​чается по составу; на бляшках верхних челюстей чаще обитают стреп​тококки и лактобактерии, а на бляшках нижних - вейллонеллы и ните​видные бактерии. Актиномицеты выделяются из бляшек на обеих челюс​тях в одинаковом количестве. Возможно, что такое распределение мик​рофлоры объясняется различными значениями рН среды.
Бляшкообразование на поверхности фиссур и межзубных промежутков происходит иначе. Первичная колонизация идет очень быстро и уже в первый день достигает максимума. В дальнейшем количество бактериальных клеток в течение длительного времени остается пос​тоянным. В бляшках фиссур и межзубных промежутков превалируют Гр+ кокки и палочки, а анаэробы отсутствуют. Таким образом, здесь не происходит замены аэробных микроорганизмов анаэробной микрофлорой, которая наблюдается в бляшках гладкой поверхности зубов.
Микрофлора в бляшках даже у одного и того же лица может быть различной. 

Наряду с кислыми продуктами в результате метаболизма образу​ются щелочные продукты, например, мочевина, аммиак и другие, присут​ствие которых приводит к повышению значения рН в бляшках, что препятствует дальнейшему их развитию.

Глюкан стабилизирует бляшку и препятствует диффузии молочной кислоты, образуемой бактериями. 

В норме процессы деминерализации и реминерализации  эмали происходят постоянно, а, так как зубная бляшка препятствует поступлению микроэлиментов из слюны (реминерализации), а выходу микроэлиментов из эмали не мешают (деминерализация), то она является еще одной причиной размягчения эмали.

Молочная кислота оказывает продолжительное воздействие на эмаль, следствием чего является её размягчение. Происходит растворение межпризматического вещества эмали и образование микрополостей.  Дальнейший распад образовавшейся молочной кислоты вейллонеллами, нейссериями и други​ми микроорганизмами приводит к накоплению уксусной, пропионовой, муравьиной и других органических кислот, которые также участвуют в бляшкообразовании.   

        Пульпит – возникает в большинстве случаев, как осложнение кариеса в результате воздействия продуктов жизнедеятельности микроорганизмов и распада органических веществ дентина. Возникновение пульпита способствуют различные травмы зуба, воздействие некоторых химических веществ, неблагоприятные температурные влияния, оперативные и лечебные вмешательства на пародонте. 

        Для острого пульпита характерно развитие экссудативных проявлений, так как воспаление протекает по типу гиперергической реакции, способствующей резкому отеку тканей пульпы. Её объем резко увеличивается и это вызывает болевой синдром. Спустя несколько часов от начала обострения воспаление принимает характер гнойного процесса, образуются инфильтраты. Исход острого пульпита – некроз пульпы и хронизация процесса. При отсутствии лечения воспалительный процесс переходит на периодонт и развивается периодонтит – воспаление периодонта . 

         При острых формах пульпита обнаруживается стрептококковая, стафилококковая, а  при хронических – смешанная флора. При остром пульпите микробы чаще встречаются в виде монокультур, при хроническом пульпите – в ассоциациях из 2-4 видов.

         В.П.Бережной  выделил при пульпите 19 видов микроорганизмов: белый и золотистый стафилококки (Staphylococcus albus и aureus ), стрептококки, кишечную палочку ( E.coli ), грибы рода Candida, тетрококки, Mycrococcus, Streptobacillus, Sarcina, Actinomyces viscosus, Diplobacillus, Diplococcus, дифтероиды, плесневые грибы, синегнойную палочку ( Pseudomonadae aeruginosa ). 

Одонтогенное воспаление.
Причиной одонтогенного воспаления является постепенное перемещение инфекции: из канала зуба на периодонт, из периодонта на надкостницу, костную ткань че​люсти, в околочелюстные мягкие ткани. Этому способствуют анатомичес​кая близость, обилие кровеносных и лимфатических сосудов, соединяю​щих эти ткани. 
К воспалительным заболеваниям челюстно - лицевой области отно​сятся: периодонтит, периостит челюсти, остеомиелит челюсти и воспалительные процессы в околочелюстных мягких тканях (абсцессы и флег​моны). 

Как правило, возбудителям одонтогенных воспалительных про​цессов являются представители нормальной микрофлоры полости рта: стафилококки, стрептококки, грамположительные и грамотрицательные бактерии. Чаще всего они встречаются в виде микробных ассоциаций, вызывающих смешанные инфекции. Ведущую роль в этих ассоциациях играют патогенные стафилококки, которые характеризуются множествен​ной резистентностью к антибиотикам.
Периодонтит - воспаление тканей, расположенных в периодонтальной щели, куда микроорганизмы проникают через отверстие верхушки зуба или патологический десневой карман. Как следствие воспаления пульпы зуба (пульпита) нередко развивается некроз. Периодонтит чаще всего вызывается стрептококками, иногда стафилококком золотистым, пневмококками и  фузобактериями.

Острый гнойный периостит - воспаление надкостницы - являет​ся наиболее частым осложнением периодонтита. Микробные ассоциации те же, что и при периодонтите. 

Одонтогенный остеомиелит челюсти – гнойно-некротический инфекционный воспалительный процесс в костной ткани челюстей. Остеомиелит возникает как результат проникновения в кость микрофлоры из очага периодонтита. Как и другие одонтогенные воспалитель​ные заболевания, является примером смешанной инфекции. При тяжелых формах остеомиелита выявляются анаэробные стрептококки и высоко патогенные стафилококки, а также бактероиды, актиномицеты, стрептококки в ассоциации с анаэробными кокками.

При остром остеомие​лите челюсти гнойный процесс может через надкостницу распростра​ниться на прилежащую клетчатку, вызывая околочелюстной абсцесс или флегмону.
Под абсцессом понимают ограниченный гнойный очаг, являющийся результатом гнойного расплавления участка клетчатки.
Флегмоной называют острое, разлитое гнойное воспаление клет​чатки. В отличие от отграниченного гнойника  (абсцесса)  -  флегмона, склонна к распространению.
Одонтогенные абсцессы и флегмоны также вызываются микробными ассо​циациями. Ведущими возбудите​лями считают патогенные стафилококки, высоко резистентные к антибио​тикам. Часто выделяют оральные стрептококки (Str. mutans, Str. macacae, Str. terus), актиномицеты, нейссерии, бактероиды, пептострептококки, стафилококки.
Одонтогенные синуситы вызываются в первую очередь анаэробной флорой.

Заболевания пародонта
К ним относятся различные формы гингивита и маргинальный пародонтит.
Последовательность событий:

- образование субгингивальных бляшек 

- гингивит

- пародонтит

Все воспалительные процессы в пародонте начинаются с образо​вания зубных бляшек, преимущественно субгингивальных, в результате колонизации зубной поверхности факультативными анаэробами, прежде всего A.viscosus и S.mutans. В дальнейшем к поверхности этих бактерий могут прикрепляться другие, например, B.melaninogenicus, F.nucleatum и вейллонеллы, не способные к самостоятельной адгезии на поверхности зубов. Изменения окислительно-восстановительного потенциала приводят к развитию в глубине зубных бляшек анаэробов (спирохеты и бактероиды). У больных с прогрессирующим пародонтитом преимушественно встречаются Гр- облигатные анаэробы. 

Из субгингивальных бляшек выделено до 400 видов различных микроорганизмов, отно​сящихся к родам Fusobaсterium, Bacteroides, Actlnomycetes, Peptococcus, Treponema и другие. Микрофлора супрагингивальных бляшек беднее.

Пародонтит не связан с каким-либо специфическим возбудите​лем. Однако частота и постоянство выделения при этой форме заболевания таких микроорганизмов как B.gingivalis, A.viscosus и B.melaninogeniсus  позволяют судить об их патогенетическом зна​чении. Коли​чество B.melaninogenicus особенно высоко у беременных женщин, так как эти бактерии способны синтезировать из прогестерона и эстрадиола витамин К, необходимый для их роста.

В начальный период гингивита наблюдает​ся острый экссудативный васкулит, локализованный в области десневой борозды. При этом большое количество лейкоцитов (нейтрофилов) под действием хемоаттрактантов бактериального происхождения (ЛПС) мигрирует в соеди​нительный эпителий и в борозду. 
Под действием микробной коллагеназы уменьшается количество коллагена в соединительной ткани. Разрушенные коллагеновые волокна заменяются фиброзной тканью. В результате такого рубцевания теря​ется опора для соединительного эпителия, который теперь не может тесно прилегать к зубной поверхности, вследствие чего происходит образование глубоких десневых карманов. 

Патогенетическое значе​ние имеют такие микробные ферменты, как протеаза, гиалуронидаза, нейраминидаза и другие, способные разрушать ткани мак​роорганизма.
Снижение уровня кисло​рода, нарушение кровообращения в этой области создают благоприятные условия для развития строгих анаэробов. 

Многие анаэробные микроорганизмы и, в первую очередь, B.gingivalis способны выделять токсические продукты и ферменты, обладающие цитотоксическим действием (бутират и пропионат) и ингибирующие пролиферацию фибробластов. 

В дальнейшем развитии патологического процесса могут участ​вовать ферменты, секретируемые фагоцитирующими клетками. К ним относятся лизосомные гидролазы и нейтральные протеиназы фагоцитов (бластазу, коллагеназу),  РНК-азы и ДНК-азы. Под их действием прогрессирует деградация ткани пародонта.
Макрофаги, в большом количестве скапливающиеся в очаге воспаления, являются продуцентами простагландина Е2 и тромбоксана 32, которые в эксперименте вызывают резорбцию кости.
Под действием ферментов микроорганизмов (B.melaninogenicus и др.) разрушают IgA и IgG своими ферментами. Снижение барьерной функции слизистой облегчает распространение в тканях паро​донта токсических продуктов, литических ферментов и субгингивальной микрофлоры, усугубляя воспалительный процесс. 
Повышенная кровоточивость десен при парадонтозе, способствующая накоплению в очаге гемина, является фактором, повышающим вирулентность B. gingivalis. 

При дальнейшем прогрессировании пародонтита происходит последующее разрушение коллагена альвеол челюстных тканей и выпадение зубов.
Инфекционные заболевания слизистой оболочки полости рта
Инфекции, поражающие слизистую оболочку полости рта и красной каймы губ можно разделить на две группы: первичные и вторичные. К первичным относят такие заболевания, при которых входными ворота​ми инфекции является слизистая оболочка полости рта и красной кай​мы губ, где развивается инфекционный процесс. При вторичных инфекци​ях слизистая оболочка является меcтом проявления общих, системных заболеваний человека - кишечных, респираторных и др. 
Все инфекционные заболевания слизистой оболочки полости рта можно разделить на бактериальные, вирусные и грибковые.
Гнойные заболевания слизистой оболочки полости рта и губ
Возбудителями гнойных заболеваний являются представители нормальной микрофлоры полости рта, хотя экзогенное заражение также имеет место. Среди возбудителей гнойных заболеваний наиболее часто встречаются стафилококки и стрептококки, реже гонококки, фузобактерии в симбиозе со спирохетами, неспорообразующие анаэробние бактерии и другие.
Фурункулы - острое гнойное воспаление волосяного фолликула и окружающей ткани. Наиболее опасны фурункулы, расположенные в области верхней губы и носогубного треугольника, поскольку эта область связана с передней лицевой веной и кавернозным синусом. 
Пиодермии локализуются на коже, в том числе на кончике губ, а иногда на слизистой оболочке полости рта, красной кайме губ, в углах рта.
Смешанная стафило-стрептококковая инфекция является причи​ной развития импетиго, при котором вначале обнаруживаются стрепто​кокки, а затем стафилококки. При этом гнойничковый процесс развива​ется на коже лица, красной кайме губ и далее может распространять​ся на слизистую оболочку полости рта. Заболевание чаще встречается у детей. 

Стрептококки вызывают заеды преимущественно у детей и пожилых людей, пользующихся съемными протезами. В обоих случаях создаются входные ворота инфекции для стрептококков в виде эрозий в углу рта, которая превращается в кровоточащую рану, покрывающуюся кровянисто-гнойной коркой.
Также результатом подобного микста являются гнойные поражения в области лица. Например, шанкриформная пиодермия, получившая свое название из-за клинического сходства с твердым шанкром - проявлением первичного сифилиса и др.
Для лечения применяют антисептики, химиотерапевтические пре​параты и антибиотики.

Гингивостоматит Венсана 

В мировой литературе он описан под следующими названиями: (фузоспирохетоз; stomatitis ulceronecroticans Vincenti язвенный стоматит, язвенно-некротический стоматит, язвенно-мембранозный стоматит, фузоспирохетозный стоматит, "окопный рот", ангина Боткина-Симановского-Плаута-Венсана и др.)
При поражении десен заболевание определяется как гингивит Венсана, при одновременном поражении десен и других участков слизистой оболочки – стоматит, при вовлечении в процесс небных миндалин – ангина Венсана.

Данное заболевание является смешанной инфекцией, вызванной двумя возбудителями (симбиотические отношения), являющимися представителями аутохтонной микрофлоры полости рта - фузобактериями (Fusobapterium), которые относятся к семейству Bacterioidaсeae и боррелиями, принадлежащим к семейст​ву Sрirochetaceae. Основными представителями считают F.nucleatum, B.vinsentii, B.melaninogenica, B.gingivalis и B.intermedia.
Род фузобактерий включает 16 видов, выделенных из полости рта, фекалий и женских половых органов.

Характеристика фузобактерий. Они представляют собой грамотрицательные веретенообразные палочки, которые являются строгими анаэробами, хемоорганотрофами и хорошо растут на питательных средах при Т=37°С. Часть из них обладает сахаролитическими свойствами, другие не способны сбраживать углеводы, но ферментируют пептоны. При сбраживании углеводов и пептонов выделяются органичес​кие кислоты и спирты. Разные продукты брожения, образуемые фузобактериями (например, индол), подвижность и другие свойства используются для дифференцировки видов и их идентификации.
Факторы патогенности фузобактерий не установлены. Однако уже давно известно, что бактерии вида F.necroporum вызывают некроти​ческие поражения слизистой оболочки глотки, иногда женских половых путей и кожи, а также генерализованные формы инфекции. Многие виды фузобактерий вызывают воспалительные процессы верхних дыхательных путей, плевриты, уретриты, аппендициты, перитони​ты, сепсис и др.

Боррелии – второй участник симбиоза

Характеристика боррелий. Извитые Гр- микроорганизмы. Borrelia buccalis, Borrelia refringens (сапрофит слизистых половых органов). Большинство боррелий - строгие анаэробы.
Эпидемиология. Патогенез. В обычных условиях фузиформные бактерии и борре​лии являются сапрофитическими микроорганизмами, которые обнаружива​ются в криптах небных миндалин, на зубах и в десневых карманах. 

Болеют преимущественно лица молодого возраста (17-30 лет), в основном мужчины. Заболевание начинается чаще осенью и весной.

Существует мнение, что фузоспирохетоз возникает на фоне первоначального воспалительного процесса, вызванного стафило-стрептококками. Затем происходит актив​ное размножение фузиформных бактерий и спирохет, которые постоянно присутствуют в небольших количествах в полости рта.
Способствуют заболеванию:

- нарушение целост​ности слизистых (травмирование острыми краями разрушенных зубов или протезов)

- поддесневые отложения зубного камня или бляшки

- пародонтиты
- стрессовые си​туации, нарушения питания, перенесенные заболевания, общее переохлаждение, снижающие иммуно​логическую резистентность.

-  затрудненное прорезывание третьих моляров

- вирусные инфекции (грипп, герпетический стоматит, инфекционного мононуклеоз)

- эрозивных аллергических стоматитов, многоформной экссудативной эритемы, 

- при тяжелых общих заболеваниях (лейкоз, агранулоцитоз)

- при отравлениях солями тяжелых металлов.

- Раковые язвы и сифилиды во рту.

Патогенетическое значение фузиформных бактерий связано с наличием у них фермента коллагеназы, который участвует в разрушении коллагеновых волокон соединительной ткани. При этом азотсодержащие низкомолекулярные продукты, образовавшиеся в результате распада коллагена, могут усваиваться спирохетами.
Клиника. Больные жалуются на боли в полости рта, особенно при приеме пищи, кровоточивость десен, усиленное слюноотделение, гнилостный запах изо рта, общая слабость. Больной обычно бледен из-за сильной интоксикации. Регионарные лимфатические узлы увеличены, уплотнены и болезненны при пальпации, сохраняют подвижность.

Процесс, как правило, начинается на десне и проявляется в виде очагов некроза десневого края и десневых сосочков. Затем некроз может переходить на другие участки слизистой оболочки. Чаще и сильнее всего страдает область у нижних третьих моляров, где некроз быстро распространяется на слизистую оболочку щеки, ретромолярную область, твердое и мягкое небо, боковые поверхности языка. При глубоком некрозе может обнажиться кость. В отдельных случаях воспаление приводит к выраженной асимметрии лица за счет отека окружающих тканей. Поражения слизистой оболочки имеют мягкие неровные края, толстый зловонный некротический налет серовато-зеленого цвета, после удаления которого видно рыхлое, сильно кровоточащее дно. Окружающие ткани отечны, резко гиперемированы. Уплотнения в основании и вокруг язв нет. 

Заболевание часто приобретает волнообразное рецидивирующее течение.
При этой форме заболевания преобладает гиперэргический тип воспаления, сопровождающийся повышенной проницаемостью капилляров и некротическими изменениями участков слизистой полости рта. Весь процесс протекает на фоне высокой сенсибилизации организма. 

При развитии воспалительной реакции обнаруживается большое количество разрушенных нейтрофилов. В дальнейшем при заживлении появляются полноценные фагоцитирующие нейтрофилы и макрофаги. Количество фузобактерий и спирохет при этом снижается. Фузиформные бактерии развиваются вместе с другими анаэробами: бактероидами, пепто- кокками, пептострептококками, веилонеллами.
Лабораторная диагностика фузоспирохетоза проводится путем бактериоскопического исследования материала, взятого из очагов поражения. Исследуют мазки или биоптаты.
При исследовании биоптатов с краев язв выделяют две зоны: поверхностную – некротическую и глубокую – воспалительную. В поверхностных слоях некроза флора обильная и разнообразная (кокки, палочки, фузобактерии, спирохеты др.), в более глубоком слое, прилегающем к живым тканям, резко преобладают фузоспирохеты. Подлежащие ткани находятся в состоянии острого воспаления. Внутри живой ткани обнаруживаются только спирохеты.

Цитологическая картина соскобов с язв соответствует неспецифическому воспалительному процессу.

Дифференциальная диагностика. В первую очередь необходимо исключить ВИЧ – инфекцию. Кроме того, дифференцируют от язвенных поражений при заболеваниях крови (лейкозы, агранулоцитоз, инфекционный мононуклеоз, вторичный сифилис), отравлении ртутью. В некротических язвах при этих заболеваниях также обнаруживаются фузоспирохеты в больших количествах. Чтобы избежать возможных ошибок, во всех случаях язвенного гингивита и стоматита следует тщательно собрать анамнез, сделать общий клинический анализ крови, анализ на ВИЧ – инфекцию, реакцию Вассермана. 

Лечение. Важным условием успешного лечения является тщательная санация полости рта. После обезболивания удаляют распад некротизированных тканей, зубные отложения. Быстрому излечению способствует применение антибиотиков широкого спектра действия (феноксиметилпенициллин, пенициллин). Необходимо частое полоскание антисептическими растворами. Для подавления микробной сенсибилизации проводят антигистаминную терапию (тавегил или супрастин). Назначают также витамин С.  Местно применяют ферментные препараты для лизиса некротического налета, а затем кератопластические мази (солкосерил, метилурациловую). При правильном лечении эпителизация происходит при остром процессе через 3-6 дней, при хроническом – несколько медленнее.

          Тяжелые случаи язвенно-некротического стоматита Венсана, особенно рецидивирующие, когда лечение проводится несвоевременно или неправильно, приводят к необратимым изменениям: резорбции кости, ретракции десны, тяжелым формам пародонтита. 

Возбудители анаэробной инфекции (газовая гангрена, столбняк)                                                      

Столбняк – тяжелая раневая инфекция, вызываемая Clostridium tetani, характеризующаяся поражением нервной системы, приступами тонических и клонических судорог.
     Морфология. C.tetani – прямая палочка грамположительная, анаэроб, споры круглые, расположены терминально,спорангии имеют форму теннисной ракетки.

     Фактор патогенности. Экзотоксин – белок с молекулярной массой 150 кД ( тетанолизин, титаноспазмин), обладает гемолитическим и спастическим дейсвием.

     Клинические проявления.

          - легкая форма (локальный столбняк) – характеризуется периодическими спазмами в пораженной области

          - мозговые поражения включают поражения черепных нервов. Характерны тонические спазмы лица иглотки.

          - генерализованный столбняк – наиболее часто встречающаяся форма с хроническими мышечными спазмами.

Иммунитет: естественный иммунитет человека к столбняку отсутствует из-за быстрого распространения токсина.

Диагностика. Бактериоскопия, бактериологичекое исследование ( метод Филдеса ), биопробы на белых  мышах. Материал для исследования: кусочки пораженных тканей, раневое отделяемое, кровь.

Лечение. Этиотропное, патогенетическое,симптоматическое. Протвостолбнячная анатоксическая сыворотак    

Профилактика. Специальная: активная иммунизация – анатоксин, прививки всем детям в возрасте от 5-6 мес. до 17 лет ( АКДС, АДС, АКДС-М, АДС-М), экстренная – при травмах. Аэрация почвы. 

Газовая гангрена – тяжелая раневая инфекция, для которой характерны глубокая общая интоксикация и прогрессирующее омертвление ткани, сопровождающееся их отеком и газообразованием. Газовая гангрена полимикробная инфекция: Clostridium perfingens, C.novyi. C. septicum, C. sordelii, C. hystoliticum, C.difficile, C.sporogenes.

Возбудители обнаруживаются в ранах, в стойких ассоциациях не только друг с другом, но и с аэробными гноеродными кокками и гнилостными анаэроюными бактериями.

C.perfinges – обнаружиается почти в 100%, обладает высокой инвазивностью и сильной токсигенностью.

C.novyi – неподвижная палочка, патогенность обусловлена способностью родуцировать очегь сильный экзотоксин.

C.septicum – патогенный для человека идомашних животных.

C.sordelii – толстая палочка,иногда образует цепочки из трех-четырех клеток.

C.hystoliticum – обладает сильными протеолитическими ферментами. В природе распространена сравнительно мало.

C.difficile -  основной фактор патогенности – токсический комплекс, состоящий из цитотоксина и энтеротоксина.

C.sporogenes – колонии на твердых средах, имеют форму, напоминающих «голову медузы», обладает сильными протеолитическими свойствами и обуславливает гнилостный запах.

Диагностика.

- бактериоскопия отделяемого из раны и эксудата  (окраска по Грамму и Цилю-Нильсону) - выделение возбудителя и его идентификация 

- заражение белых мышей, исследуемым материалом, для обнаружения токсинов.

- идентификация токсина с помощью реакций нейтрализации специфическими антитоксическими сыворотками в биопробах на белых мышах или культурах клеток

Лечение и профилактика: главный метод предупреждения газовой гангрены – своевременная и правильная хирургическая обработка ран. В случае тяжелых ранений с профилактической целью вводят до 10000 МЕ антитоксических сывороток против наиболее частых возбудителей – C.perfingens, C.novyi и C.septicum. С лечебной целью – 50000 МЕ в сочетании с антибиотикотерапией.  

Ангина – общее острое инфекционное заболевание, при котором острое местное воспаление поражает лимфоидную ткань миндалин глотки. 

Возбудители: стрептококки, стафилококки, вирусы герпеса, спирохеты, грибы.

Классификация ангин: 

1) катаральная – в 80% случаев возбудителем является В-гемолитический стрептококк группы А. Проявления: миндалины гиперемированы, слизистая оболочка набухшая, пропитана серозным секрктом.

2) Фолликулярная – возбудитель кокковая инфекция. Характериуется появлением на миндалинах серовато-белых круглых, гнойных  фолликул. 

3) Лакунарная – в лакунах миндалин появляется относительно легко снимающийся крошкообразный налет. Может быть смешан с острой, атпично протекающей формой дифтерией зева.

4) Флегмонозная – наблюдается значительная инфильтрация и отек миндалин и окружающих мягких тканей, которые покрыты грязно – белым налетом. Температура тела высокая, резкие боли при глотании, нередко затруднено открывание рта. Возбудителем часто является зеленящий стрептококк.

5) Фибринозная – эпителиальный покров слизистой оболочки замещен фибринозным пластом, после снытия которого остается эрозивная поверхность

6) Герпетическая – возбудителем являются вирусы Коксаки А, Коксаки В, ЕСНО-вирусы.серозный экссудат образует подэпителиальные небольшие пузырьки, которые способны сливаться и лопаясь, оставляют дефекты эпителиальной выстелки.

7) Язвенно-некротическая.           

Сепсис - одна из наиболее тяжелых форм осложненного течения неспецифического гнойно-воспалительного заболевания, характеризующаяся несоответствием тяжести общих расстройств местным ее проявлением. Сепсис возникает в условиях нарушения реактивности и является следствием несостоятельности местных защитных барьеров, что приводит к генерализации бактериальной и токсической агрессий, при которых утрачивается способность организма больного бороться с инфекцией.

В клинике неотложной челюстно-лицевой хирургии обычно встречаются со стоматогенным сепсимом, когда первичный очаг инфекции локализуется в полости рта, и с кожным сепсисом, при котором первичный очаг формируется в коже в виде фурункула лица или шеи. Кроме того, приходится встречаться с хирургическим сепсисом, развивающимся на фоне осложненного течения остеомиелита челюстей  при образовании флегмон или при карбункулах лица и шеи.

Возбудителем сепсиса при первичной локализации гнойно-воспалительного очага в челюстно-лицевой области наиболее часто оказывается стафилококк, выявляясь как монокультура или в ассоциации со стрептококками, анаэробами и изредка - с синегнойной палочкой. Стафилококковый сепсис чаще встречается  при остеомиелите челюстей, осложненных флегомонами одного или нескольких клетчаточных пространств, при фурункулах и карбункулах лица и шеи, течение которых сопровождается некрозом костных структур и мягко-тканевых образований в условиях недостаточного оттока гнойного экссудата.  Сравнительно часто течение стафилококкового сепсиса быстро осложняется септической пневмонией и отдаленным метастазированием.

Реже возбудителем сепсиса является стрептококк. К отличительным особенностям стрептококкового сепсиса относятся бактериемия и отсутствие метастазов. Стрептококковый сепсис характеризуется тяжестью клинического течения, что определяется способностью возбудителя продуцировать гемолизин, некротоксин, фибринолизин, протеолитические ферменты и другие повреждающие факторы. 

Тяжело протекает сепсис, возбудителем которого является синегнойная палочка. Наиболее часто она встречается при образовании гнойных затеков у больных, получивших ранее иммунодепрессивную или стероидную терапию. Вызванный этим возбудителем сепсис протекает обычно  молниеносно, вызывая шоковые реакции или в виде септикопиемии. Это объясняется способностью синегнойной палочки выделять эндотоксин, обладающий протеолитическими свойствами.

Почти в 80% наблюдений хирургическая инфекция встречается в сочетании с анаэробной микрофлорой, но сравнительно редко эта специфическая группа микроорганизмов может вызывать сепсис.

Сравнительно часто, особенно за последние годы, возбудителем сепсиса оказываются грамотрицательные анаэробные микроорганизмы - бактероиды (фундилиформис сепсис – вызывается Bacteroides fundiliformis).

Другой особенностью встречающегося в последние годы сепсиса, является нередкая смена одного возбудителя другим в процессе лечения больного, что в одних случаях объясняется развивающимся лекарственным дисбактериозом, а в других - суперинфекцией.

Сепсис чаще развивается в раннем и старческом возрасте у людей, имеющих фоновые заболевания и патологические состояния, такие как сахарный диабет, хронический алкоголизм, наркомания, эндокардит, гломерулонефрит, пиелонефрит, анемия, частичное или полное голодание, гиповитамноз и т.п.

Антибиотики, применяемые в стоматологии
1 Бензилпенициллина натривая соль – обладает антибактериальным эффктом в отношении грамм положительных микроорганизмов ( стафилококков, стрептококков, пневмококков), грамм отрицательных кокков, кластридий, коринебактерий, спирохет, некоторых актиномицетов. Не эффективен в отношении грамм отрицательных бактерий, реккетсий, вирусов, простейших и других микроорганизмов, вырабатывающих пенициллиназу.

2. Ампициллин – активен в отношении грамм положительных микроорганизмов, чувствительных к пенициллину, а так же к ряду грамм отрицательных бактерий (сальмонеллы, шигеллы, кишечная палочка, бацилла ФРИДМНДЕРА). Явлчется антибиотиком широкого спектра действия. 

3. Микроцид – подавляет грамм положительную и грамм отрицательную микроылору.

4. Амокссидиллин – нарушает синтез клеточной стенки. Действует на грамм положительные и грамм отрицательные кокки, грамм отрицательные палочки ( кишечная палочка, шигеллы, сальмонеллы). Разрушается пеницилиназой.

5.Цефалексим – оказывает действие на многие грамм положительные и грамм отрицательные микроорганизмы, действует на пенициллинустойчивые стафилококки. Малоэффективен в отношении протея, микобактерии туберкулеза, синегнойной палочки.

6. Цефатоксим – антибиотик третьего поколения цефалоспоринового ряда для парентерального введения. Высокоактивен в отношении грамотрицательных бактерий, устойчивых к действию других антибиотиков.

7. Доксициклин  - ингибирует синтез белка на уровне рибосом. Действует на стафилококки ( в т.ч. продуцирующих пенициллиназу), стрептококки, пневмококки, кластридии, кишечную палочку, сибиреязвенную палочку, гонококки, коклюшную палочку,энтеробактерии, клебсиеллы, сальмонеллы, шигеллы. Не действует на синегнойную палочку, пртей, серации.

8. Амфотерицин – подавляет рост и развитие многих патогенных грибов.

9. Нистатин – является пртивогрибковым антибиотиком. Действует на патогенные грибы, особенно рода candida.

10. Леворин – активен протв грибов рода candida, эффеткивнее нистатина.

11. Амфогинокалеин – применяется при хронических кандидозах.

12 Грамицидин – действует в отношении стрептококков, стафилакокков, пневмококков, возбудителей анаэробной инфекции.

13. Левомицетин – антибиотик широкого спектра действия. Эффективен в отношении грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов, реккетсий, спирохет (в т.ч. устойчивых к пенициллину, стрептомицину,сульфаниламидным препаратам).

Не эффективен в отношении синегнойной палочки, простейших, анаэробных микроорганизмов. 

Антисептические средства, применяемые в стоматологии.

1. Спирт этиловый – оказывает бактерицидное действие в концентрации 70%. В более высоких концентрациях бактерицидное действие выражено слабее.

2. Раствор перекиси водорода – оказывает дезинфицирующее, кровоостанавливающее и очищающее действие. Для работы в полости рта применяют 3% раствор( для корневых каналов) и 0,5 % раствор (для слизистой оболочки).

3. Хлорамин Б – содержит 25-29% активного хлора, действие развивается медленно, но продолжатся длительно. Применяется 2% раствор для работы в полости рта (для корневых каналов). 

4. Хлоргексидин – оказывает бактерицидное и антисептическое действие. Для работы в полости рта применяют 0,5% раствор (для корневых каналов) и 0,06% раствор  (для слизистой оболочки).

5. Раствор гипохлорита натрия – оказывает выраженное бактерицидное действие благодаря выделению активного атомарного кислорода и воздействию ионов хлора на мембранные и плазменные протеины бактерий. Используют 2,5% и 5% растворы для работы в полости рта (для корневых каналов).

6. Паркан – раствор для антисептической обработки корневых каналов при периодонтите. Содержит 3% гипохлорита натрия. Оказывает бактерицидное действие на все граммположительные и грамотрицательные бактерии, грибы и вирусы. Растворяют органическую основу дентина.

7. Иодинол – анисептический препарат иода с продолжительным действием. Содержит иода 0,1 гр.;KI 0,3гр.; спирта поливинилового 0,9гр.; воды дистиллированной ло 100 мл. ( применяется для обработки  корневых каналов).

8. Иодонат – водный раствор комплекса поверхносно-активного вещества с иодом (4,5%). Применяется для обработки корневых каналов (1% раствор). Обладает бактерицидным и фунгицидным действием.

9. Иодопирон – применыется в качестве антисептика для обработки корневых каналов при периодонтите ( 1% водный раствор).

10. Раствор иода спиртовый 5% - антисептическое средство для электрофереза (для корневых каналов).

11. Калия иодит – испоьзуется 10% раствор для электрофереза ( для корневых каналов).

12. Фурацилин – антибактериальный препарат, действует на грамположительные и граммотрицательные бактерии. Используют 0,5 % водный раствор (для корневых каналов) и 0,02% ( для слизистой оболочки).

13. Фурогин растворимый – смесь 10% фурагина и 90% NaCL. Характеризуется антибактериальной активностью в отоншении стрептококков,стафилококков и анаэробонй микрофлоры. Применяют 0,1% раствор фурагина при обработке корневых каналов.

14. Метронидозол – активен в отношении анаэробонй микрофлоры. Для обработки корневых каналов используют 0,5% раствор.

15. Элюдрил – антисептический раствор для полоскания. Обладает противовоспалительным и анестезирующим действием.

16. Септолете – раствор для полоскания.

17. Тантум Верде – раствор для полосканий. Используется при стоматите и перидонтите.    

Практическая работа студентов.
1. Микроскопия препаратов: мазок- отпечаток из раневого содержимого с возбудителем газовой гангрены.

Самостоятельная работа студентов.
1. Составить список антисептиков и антибиотиков применяемых в стоматологии

2. Записать таблицу методов и режимов стерилизации.

3. Составить схему лабораторной диагностики  ангины Венсана.
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