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Лекции по хирургии
Сосудистая хирургия

Острая мезентериальная непроходимость проф. Макарова Н. П.

В основе заболевания лежит нарушение артериального притока крови к стенке кишки или венозного оттока от нее.По Савельеву частота ОМН составляет 30 % в общей группе больных с острой патологией брюшной полости. В ГКБСМП ежегодно госпитализировалось до 2000 человек с диагнозом острый живот. Раньше ОМН кишечной непроходимости. По Скрипниченко 3% от всех больных с ОКН составляют больные с ОМН.

ОМН – окклюзия сосудов брыжейки, питающих стенку кишки. Субстрат – как правило, тромботические массы (при хронической мезентериальной непроходимости – атеросклеротические массы). В основном (60 – 70%) причиной ОМН является эмболия артериальных сосудов брыжейки. В остальных случаях – острый тромбоз брыжеечных артерий или вен. По Савельеву в 10% случаев острые венозные тромбозы являются 

причиной ишемии кишки, т.к. ведут к артериальному спазму. Еще в 10% случаев причиной ишемии являются нарушения микроциркуляции в кишечной стенке. Конечный результат ОМН – инфаркт кишки.

Кровоснабжение кишечника.
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AORTA

Truncus coeliacus Arteria mesenterica superior Arteria mesenterica inferior

I отд : до отхождения art.

colica media

II отд : после отхождения

art. colica media ствол ар- 

терии делится на 2 arteriae 

iliocoelicae, от которых отхо-

дит до 15 ветвей, соединяющихся 

в корне брыжейки с ветвями от 

art mesenterica inferior и образуюших
дугу Риолана.

Arteriae iliocolicae несут кровь к двенадцатиперстной, тощей, подвздошной кишке и правой половине толстой кишки (до середины поперечной ободочной кишки).

Arteria mesenterica inferior кровоснабжает левую половину толстой кишки и отдает ветви к внутренней подвздошной артерии.

Если эмболизируется art mesenterica inferior, то инфаркта левой половины толстой кишки может не быть (смотри анастомозы). 

.

при попадании эмбола в art mesenteriuca superior инфаркт развивается всегда.

Течение инфаркта тем тяжелее чем выше уровень (кроме art iliocolicae – там многоанастомозов) Чем проксимальнее уровень, тем лучше кровоснабжение и выше содержание в крови О2 (в тощей кишке в 6 раз выше чем в подвздошной)

Этиология

Субстрат эмболии – тромботические массы, занесенные в мезентериальные сосуды из левой половины сердца. На первом месте стоит атеросклероз и его осложнения (кардиосклероз, инфаркт миокарда, ПИКС) На 2 месте ревматические пороки сердца.Тромбы чаще всего образуются в ушках предсердий, на клапанах, пристеночно. Это, как правило ведет к нарушению ритма. А оно способствует тромбообразованию и торыву и миграции тромба в виде эмбола и заносу его в любой сосуд артериальной системы (порочный круг) Субстратом может быть и атеросклеротическая бляшка. А при септическом эндокардите массы фибрина с бактериями, снявшиеся с клапанов = бактериальная эмболия. Локализация эмболии и тромбоза более чем в 2/3 случаев (76%) является arteria mesenterica superior.

Причины тромбоза

Тромбоз – местный процесс, но необходимы предпосылки в самом сосуде.

Эндовазальные причины :

1 атеросклероз (но поражает не все сегменты), кровь сворачивается там, где достаточно стенозирован участок сосуда. 

2 эндартериит

3 полицитемия (особенно в сояетании с поражением сосудистой стенки)

4 неспецифический аортоартериит

5 пороки развития (фибромускулярная ангиодисплазия)

Экстравазальные причины :

Сдавление сегмента сосуда лимфатическими узлами (инфекционный процесс) ведет к тромбообразованию. У больных перенесших травму брюшной полости : гематома- рубцы и спайки – сдавление – тромбоз.

Морфология

Степень изменения кишечной стенки зависит от вида нарушения кровообращения, срока от начала заболевания. В финале инфаркт кишки.

Инфаркт кишки

-ишемический

-геморрагический

-смешанный

Анемический инфаркт развивается в результате нарушения артериального притока.Визуально : кишка бледная, стенка истончена, вылота в животе мало.

Геморрагический инфаркт (нередко при венозном тромбозе) : кишка цианотичная или багрово-синюшная, (зависит от уровня тромбоза). В животе геморрагический выпот.

Смешанный инфаркт – чередование анемического и геморрагического поражений.

Некроз кишки при ОМН начинается, как правило со слизистой оболочки (более всего чувствительна к дефициту О2).

Клиника и диагностика

Спустя 1-2 ч после перевязки артериальных стволов, питающих стенку кишки, наступает стойкое спастическое сокращение мышц кишки, еще через 2-3 ч – инфильтрация и некроз (начиная со слизистой). ОМН оказывает влияние на всю сосудистую систему (т. к. в брыжейке обширная сеть нервных окончаний), что ведет к нарушениям в сосудах других бассейнов и трудностям в диагностике. Симптомы напоминают острый живот при любой другой патологии.

Основной симптом – внезапная боль в животе (при эмболии больной может назвать час и минуту её появления, при тромбозе развитие болевого приступа постепенное). Клиническая картина зависит от степени нарушения кровообращения. 

Классификация (по степеням нарушения кровообращения)

I ст – компенсация

II cт –субкомпенсация

III ст – декомпенсация

1 ишемия кишки

2 инфаркт кишки

3 перитонит на фоне инфаркта.

Считается, что боль при ОМН одна из самых интенсивных, наиболее жестокая боль наступает в стадию ишемии. Эффекта от наркотиков нет, но наблюдается некоторое снижение боли от применения спазмолитиков. От положения тела боль не зависит. По мере прогрессирования процесса наступает мнимое благополучие (при инфаркте боль несколько снижается – гибнут нервные окончания). Затем происходит пропотевание флоры в брюшную полость и перитонит (боль связана уже с ним). Нередко боль начинается в эпигастрии (раздражение верхнего брыжеечного и чревного сплетений). Далее всё зависит от локализации тромба (эмбола).

Пораженный сосуд Локализация боли

Arteria mesenterica superior вокруг пупка и в эпигастрии
Arteria mesenterica inferior слева
Arteria iliocolica справа (симулирует острый холецистит)

При перитоните боль разлитая. Тошнота и рвота встречаются у 50% больных в начале заболевания, затем этот признак постоянен. Значимо появление в рвотных массах крови (поражение art. mesenterica superior I отд. – страдает дпк и начальный отдел тощей кишки – кровоточивость слизистой – заброс крови через дпк – рвота кровью,поражение art. mesenterica inferior – инфаркт в сигме – кровь в каловых массах).Стул сохранен, в стадию ишемии – ишемическое опорожнение кишечника (в ответ на спазм). Нормальный стул – жидкий стул – задержка стула и газов (очень поздно = перитонит). Несоответствие субъективных ощущений объективной картине : жесточайшие боли, но живот мягкий, язык влажный. В стадию ишемии отмечается тахикардия при повышенном АД. Далее очень быстро развиваются признаки перитонита : сухой язык, продолжающаяся тахикардия, дефанс мышц передней брюшной стенки, падает АД. В стадию ишемии отмечается высокий лейкоцитоз (до 20 тыс.). Существенно несоответствие локализации боли в животе и места болезненности при пальпации.Перистальтика рано исчезает, на фоне тишины в животе слышны, проводимые с сердца, тоны. Т. о. симптоматика многообразная и неспецифическая.

Формы ОМН

По преобладанию симптомов :

1 расстройство стула в виде диареи (попадают в инфекционный стационар с подозрением на дизентерию)

2 напоминает ОКН

3 напоминает аппендицит или аппендикулярный инфильтрат

4 токсикоинфекционная (с признаками эндотоксикоза)
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5 по типу гастро-дуоденального кровотечения

6 атипичная

Специальная диагностика : по Савельеву больные с ОМН составляют очередь N 1.Диагноз должен быть подтвержден или снят за 1-2 ч.Самый информативный метод – лапароскопия (в сомнительных случаях динамическая : оставляют канюлю или дренаж и через него проводят повторное исследование, спустя 3-4 ч). Для повышения информативности применяют люминисцентную лапароскопию. Внутривенно вводят раствор флюоресцина, через несколько секунд здоровые сосуды светятся желтым, а пораженные остаются темными. При наличии необъяснимой клиники и неинформативной лапароскопии применяют аортографию по Сельдингеру. 
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4 art.renalis sinistra

5 art femoralis

6 бифуркация аорты
7 art colica media

8 нижняя конечность

9 art iliaca externa

10 катетер

Метод самый информативный, но инвазивный. Возможно MRT, УЗДС, картирование. Очень важны сроки доставки больного в стационар. Обычно поступают через 12 ч в стадии перитонита.

Рентгенологически : раздутые петли кишечника, зазубренность стенки, утолщение и деформация рисунка. Чаши Клойнбера и уровни характерны для ОКН.

Эндоскопическое исследование.

Дача бария по Розен-Штрауху не годится (долго), при левосторонней локализации возможна ирригоскопия.

Лечение

При подозрении на ОМН необходима экстренная операция. В стадии ишемии (изменения ещё обратимы) возможна сосудистая операция. Обнажается та или иная артерия и выполняется эмболэктомия или тромбэктомия в сочетании с резекцией и протезированием участка сосуда. При сегментарном некрозе то же самое + резекция сегмента кишки. Чаща всего обнаруживают гангрену кишки и перитонит. При резекции тонкой кишки необходимо оставлять не менее 1 м (иначе больные не выживают). Из медикаментозного лечения применяют : антикоагулянты, дезагреганты, реологические и сердечные средства. Ведется борьба с эндотоксикозом.

Летальность составляет 70-90%. Необходима качественная догоспитальная помощь= ранняя доставка в стационар.

Дифференциальная диагностика важнейших заболеваний периферических сосудов

проф. Макарова Н. П.

Наиболее частые заболевания периферических сосудов : 

- облитерирующий атеросклероз

- облитерирующий эндартериит

- неспецифический аортоартериит

- болезнь Бюргера

- болезнь Рейно

	Признаки
	Облитерирующий атеросклероз 
	Облитерирующий эндартериит
	Болезнь Бюргера
	Неспецифический аортоартериит
	Болезнь Рейно

	Этиология

Пол

Возраст

Локализация окклюзии

Перемежающаяся хромота

Зябкость

Морфология 
	Окклюзия

Чаще мужчины

Старше 40 л

Крупные сосуды (сверху-вниз), но есть и дистальные формы

Поздно

Рано

Липидное пропитывание (страдает интима, затем мышца,адвентиция не поражается)- липидная полоса – липидная бляшка – изъязвление – кальцинация – тромбоз - окклюзия
	Нервно-дистрофическое заболевание

Мужчины

Юные и молодые (до 30 л)

Мелкие и средние артерии

Рано

Позже

Спазм –дистрофия интимы – гиперплазия интимы –гипертрофия мышечного слоя –гиперэластоз-окклюзия
	Нервно-дистрофическое заболевание + инфекционно-аллергический фактор

Мужчины

До 30 л

Мелкие и средние артерии и вены

Рано

Позже

То же самое + вовлечение в процесс вен, асептическое воспаление – мигрирующий тромбофлебит
	Аутоиммунное заболевание

Чаще женщины

Начало в молодом возрасте, окклюзия позже

Поражаются устья сосудов, отходящих от аорты

Нет или поздно (подвздошная локализация)

Нет

Панартериит. Дезорганизация эластического остова артерий – фиброз - окклюзия
	Нейроэндокринное 

Заболевание

Женщины

Юные и в пременопаузе

Капилляры и артериолы

Нет (при тетра поражениях рано 

но

Рано

В ранней стадии

и функциональное заболевание (дисбаланс гормонов) 

- спазм – дистрофия и до окклюзии


При неспецифическом аортоартериите на первом месте поражение дуги аорты.
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Кроме вышеуказанных, ишемию конечностей вызывают ещё ряд патологий : 

- коарктация аорты

- аневризма аорты

- вегетоангиодистония

- ревматический васкулит

-диабетическая ангиопатия

-синдром Мортарелло при гипертонической болезни

-эритромелалгия

-холодовой нейроваскулит

-нейроваскулярный синдром

-корешковый синдром                                          Коарктация аорты.
Коарктация аорты.

-тяжелое плоскостопие

Коарктация аорты.

КоаКоарктация аорты
Этот порок развития заключается сужении либо полном закрытии просвета аорты на ограниченном участке. Наружный диаметр сосуда не изменяется. Чаще всего поражается перешеек аорты.Чем проксимальнее участок, тем выше ишемия 
Клиника возникает по причине разницы кровообращения верхней и нижней половины туловища. Отмечаются жалобы на головные боли, шум в ушах, зрительные расстройства, пульсацию в голове, повышение потоотделения в верхней половине тела, а также жалобы со стороны нижних конечностей на слабость, повышенную утомляемость и зябкость ног, медленное заживление ран. Иногда имеется перемежающаяся хромота. Для подтверждения диагноза необходима реовазография, аортография. 

Нейроваскулярный синдром

Данная патология вызывает хроническую ишемию верхних конечностей. Она может быть обусловлена наличием добавочных шейных ребер (у 70% таких больных они двусторонние). Больные с добавочными шейными ребрами составляют 10% от всех больных с ишемией верхних конечностей.

Существует 4 степени развития шейных ребер :

I ст. –добавочное шейное ребро не выходит за пределы поперечного отростка Th I

II ст. –добавочное шейное ребро выходит за пределы поперечного отростка Th I, но не достигает хрящевой части I ребра

III ст. – доходит до грудины

IV ст. – полностью сформировано, прикрепляется к грудине

Причиной сужения реберно-ключичного пространства и сдавления сосудисто-нервного пучка может быть также синдром передней лестничной мышцы (гирертрофия у гимнастов, тяжелоатлетов) и сдавление малой грудной мышцей (посттравматические рубцы, гипертрофия у маляров, художников, у лиц, которые спят с запрокинутыми за голову руками). Также имеет значение перелом ключицы в анамнезе и корешковые расстройства при шейном остеохондрозе, которые ведут к спазму сосудов.

Существует 4 степени артериальной недостаточности верхней конечности :

I ст. повышенная чувствительность конечности к холоду, быстрая утомляемость конечности, зябкость, парестезии

II ст. приступы преходящей ишемии, слабость в руке (особенно при поднятии её)

III ст. стойкая ишемия со всеми признаками

IV ст. трофические расстройства, некрозы концевых фаланг

Проявление заболевания возможно в любом возрасте, но чаще в 30-40 лет, чаще у женщин и чаще справа. Дифференцируют с болезнью Рейно (в основном по анамнезу).

Вегето-сосудистая дистония

(Ангионевроз, ангиотрофоневроз, ангиодистрофия, вегетоангиодистония, астеновегетативный синдром)

Жалобы на приступы парестезии, похолодение, побледнение и снижение чувствительности в конечностях, боль (иногда длится часами). Иногда отмечается акроцианоз (« перчатки «). Кожа влажная, мраморной окраски, как правило,неустойчивое АД. Периодически появляется тахикардия и общеневротический синдром. Нередко гипер-, гипо- или нормотензивный кардиальный синдром, приступы сердцебиения или брадикардии. Видимых морфологических изменений сосудов нет.

Пульс сохранен. В анамнезе отмечается систематическое охлаждение рук, работа с металлами, выполнение однообразных движений в быстром темпе, вибрация, работа с пневматическими элементами, длительное действие ионизирующей радиации. Тонус сосудов нарушен (чередование спазма с вазодилятацией). Нарушения микроциркуляции: повышена вязкость и снижена текучесть крови. Нарушен электролитный обмен. При осмотре трофических изменений кожи и ногтей нет или они незначительны. Поддерживают дистонию очаги хронической инфекции в организме. Прогноз благоприятный.

Ревматический васкулит

Наблюдаются ишемические боли. Морфология : ревматический эндотелиоз – отмечается мукоидное или фибриноидное набухание интимы мелких сосудов (до рубцевания их), капилляры извитые, окружены муфтами. В последующем их сужение и ишемия конечности. Началу васкулита предшествует тонзилярная стрептококковая инфекция.Обычно через 2-3 недели появляется субфебрилитет, тянущие боли в конечностях, похолодание стоп или кистей, в некоторых случаях снижение пульсации.

Синдром Мортарелло

При гипертонической болезни у женщин и мужчин возможно развитие некроза в области нижних конечностей. Трофические расстройства : синюшное пятно – язва (появляется очень быстро) на стопе, кончиках пальцев или в нижней трети голени. Язвы не проявляют тенденции к рубцеванию. Главное отличие от облитерирующих заболеваний- сохранение пульсации на всех уровнях. Пульсация может быть усиленной за счет повышенного АД. Признаков венозной недостаточности нет. Патогистологически отмечается артериолосклероз.

Эритромелалгия

(болезнь Митчала)

Редко встречаются приступы болей в конечностях (чаще нижних). Отмечается мучительное жжение в подошвах, повышение кожной температуры, потливость стоп. Приступы возникают при ходьбе, пульс сохранен. Это группа вазомоторных неврозов. Причину установить трудно : в ряде случаев стресс, контакт с солями тяжелых металлов. В основе приступ вазодилятации (подтверждается реографией). Некоторые ученые связывают это с расширением артериовенозных анастомозов.

Холодовой нейроваскулит

Развивается при длительном действии холода и влаги (у рыбаков, моряков, сплавщиков). Отмечаются боли, парестезии, онемение конечностей. Отек дистальных отделов рук (« перчатка «), зябкость, потливость, атрофия межкостных мышц, уменьшение волосяного покрова, ломкость ногтей, бледность или цианотичность кожи (иногда мраморность), сглаженность кожных линий. Заболевание функциональное. 

Лечение : смена профессии, симптоматическая терапия.

Плоскостопие

Формы плоскостопия :

- продольное

- поперечное

- смешанное

Нередко симулирует облитерирующие заболевания артерий. В основе нарушенное анатомо-функцинальное действие стопы.Отмечаются боли по внутреннему краю стопы, утомляемость при ходьбе и стоянии, боли также могут быть в голеностопе, голени, бедре и даже пояснице (т.к. нарушена статика). Подошвенный неврит при плоскостопии может распространяться на седалищный нерв. Сосудистые расстройства функциональные (но спазм может быть длительным и стойким). Парестезии, боли, онемение чаще в 2-3-4 пальцах стоп. Боли возникают при нагрузке, в покое прекращаются, но при остановке в движении боль не проходит. Пульс на периферических сосудах может быть ослаблен, но не исчезает. Трофические расстройства : только омозолелости кожи в области головок плюсневых костей (особенно I). Необходим тщательный сбор анамнеза и осмотр ног. 

Основные принципы лечения хронической ишемии

проф. Макарова Н. П.

На сегодняшний день основная причина смертности – болезни сердечно-сосудистой системы.

Лечение заболеваний периферических сосудов должно быть комплексным. Методы в основном консервативные (2/3 больных получают только медикаментозное лечение). Хирургическое лечение, дополненное консервативными методами, получает 1/3 больных. Большое значение для прогнозирования исхода имеет своевременная постановка диагноза. На сегодняшний день значительно снизилось число больных с окклюзионными заболеваниями артерий, поступающих на лечение в ОСЦ, хотя заболеваемость остаётся массовой, что позволяет предполагать рост числа ампутаций в области. Хроническая ишемия атеросклеротического происхождения составляет 60-80%. Раннее лечение только консервативное. По данным литературы при ранней диагностике в 20% случаев можно добиться регресса заболевания, а в 50% случаев затормозить процесс. Атеросклероз чаще и раньше развивается у городских жителей умственного труда, следовательно этим лицам для профилактики нужно рекомендовать достаточное пребывание на свежем воздухе (в выходные дни), достаточную двигательную активность, занятия физкультурой и спортом. Известно, что уровень холестерина в покое на 15% выше чем после ходьбы. При уровне холестерина 5,2-6,5 мЭкв/л риск атеросклероза невысокий, при уровне 6,5-7,8 мЭкв/л риск умеренный, а при уровне выше 7,8 мЭкв/ л больной попадает в зону повышенного риска. Замечено, что стойкое снижение уровня холестерина на 1% уменьшает риск возникновения коронарной болезни на 2%.

Классификация хронической ишемии по Лидскому

Стадия компенсации – больной жалуется на повышенную утомляемость, небольшое похолодание, зябкость ног, сухость кожи, незначительное снижение роста волос. Пульс сохранен на всех уровнях.

Стадия субкомпенсации – появляется истончение кожи, ломкость ногтей, рост волос значительно снижен, пульс ослаблен, перемежающейся хромоты нет.

Стадия декомпенсации – появляется перемежающаяся хромота.

Д 1 – перемежающаяся хромота

Д 2 – боли в покое

Д 3 – трофические расстройства (язвы, болезненные трещины), во время сна больной спускает ногу с кровати или спит сидя, обняв колени.

Сейчас эту классификацию используют редко.

Классификация Покровского (основана на перемежающейся хромоте)

I ст. –больной проходит 1 км и больше

II ст. – А- больной проходит от 1 км до 200 м без боли

II ст.- Б-больной проходит от 200м до 25 м

III ст.- проходит менее 25 м, появляются боли в покое

IV ст.- стадия трофических расстройств

Лечение

В I стадию необходима нормализация труда и отдыха и соблюдение диеты. Обязателен отказ от курения.

Во II А стадию применяется медикаментозное лечение.

Со II Б стадии – операция.

Диета: стол 10 с ограничением животных жиров, яичного белка. Не рекомендуется печень, рыбная икра. Калорийность 2500-3000 ккал/сут для молодых больных и 2000 ккал/сут для пожилых. Белки 80-100 г в сутки, жиры 80 г (в основном растительные и маргарины), углеводы 300-400 г в сутки. Поваренную соль ограничивают до 4-8 г в сутки при норме 15 г. Рекомендуется укроп, петрушка, курага, овсянка, греча, пшено, продукты моря – морская капуста, кальмары, мидии, креветки, также рекомендуются бобовые культуры (содержат много калия). Из продуктов с липотропным действием – вымоченная сельдь. Сахар ограничивают. Можно разрешить употребление алкоголя в небольших дозах (большие ведут к прогрессированию процесса).

Медикаментозное лечение

1 сосудорасширяющие

2 препараты, улучшающие метаболизм тканей

3 антиоксиданты

4 антигистаминные

5 гиполипидемические препараты

6 симптоматическая терапия

Группы сосудорасширяющих средств:

1- ганглиоблокаторы (снижают влияние симпатической нервной системы и рекомендуются при облитерирующем эндартериите, болезни Бюргера и болезни Рейно).

Бупатол 1 мл (амп)

Мидокалм 1 мл (амп)

Темехин 1 мл (амп)

Ганглерон 0,5% - 2 мл (амп)

Гексоний (Бензогексоний) по 0,05 – 0,1 в таблетках или ампулы по 1 мл – 2% раствора

Пахикарпин по 0,1- 2 раза в день (но снят с производства).

При болезни Рейно хороший эффект дает применение вазобрила.

2- препараты, действующие на периферические рецепторы:

Андеколин по 1 таблетке 3 раза в день

Дилиминал по 1 драже 2 раза в день

Празонин 1-3 мг в сутки

Ацетилхолин 0,2 в 10 мл физраствора внутривенно (снят с производства)

3- препараты, действующие на гладкую мускулатуру:

Папаверин 2% - 2 мл

Но-шпа во всех видах

4- группа никотиновой кислоты

Никотиновая кислота 1% из расчета 1 мг/кг вводят внутривенно капельно (внутримышечное введение по терапевтическим схемам не эффективно). Возможно внутриартериальное введение в капельнице, препарат снижает свертываемость крови, обладает противовоспалительным действием, влияет на реологию.

Никошпан в таблетках

Компламин 2 мл (амп)

Теоникол

Никоверин

Эндурацин (на восковой матрице иммобилизована большая доза, послойная капсула по 500 мг растворяется в желудке и тонкой кишке в течение 6-8 ч – рполонгированное действие препарата).

5- препараты, влияющие на микроциркуляцию:

Трентал

Трентал-400

Трентал-600

Дезагреганты:

Аспирин в микродозах (по ¼ т на ночь) при отсутствии противопоказаний

Тиклид

Препараты реологического действия:

Реополиглюкин внутривенно (10 мг/кг, но не выполняется) в стандартной дозе 400 мл, при декомпенсации сердечной деятельности 200 мл со скоростью 30 капель в минуту. В капельницу добавляют никотиновую кислоту и трентал по 5 мл, всего 10 капельниц.

Вазопростан (особенно хорош в стадии критической ишемии, когда есть боли покоя, но изменения ещё обратимы) вводят внутривенно по 60 мг (3 ампулы за раз), капают 2 ч, внутриартериальное введение с инфузоматом (доза меньше, капают 1,5 ч). Лечить надо 1 месяц. Механизм действия сосудорасширяющий, дезагрегация, снижене вязкости крови, повышение текучести крои. Самое главное – повышение пластичности эритроцитов.

Алпростан (такое же действие)

Препараты метаболического действия: витамины В1, В6, С, Е.

Аевит по 0,2 в таблетках

Антиоксиданты:

Гибунол

Липоевая кислота

Унитиол

Эссенциале

Витамин U

Препараты гиполипидемического действия:

Пармеди 

Липостабил

Цетидил (это старые препараты)

Циннаризин

Стугерон 

Новые препараты:

Холестирамин

Колестипол

Фиброзил

Фенофибрат

Ловастатин

Зокор

Левакор

Промукол

Прием гиполипидемических препаратов пожизненный.

Сорбенты:

Полифепан

Вуален

Карболен

Антикоагулянты: низкомолекулярные гепарины (фраксипарин, клексан)

Физиотерапия : ДДТ на ноги, УВЧ на поясничные ганглии, магнито- и лазеротерапия, ванны (сероводородные, радоновые, бром-йодные).

Кислородотерапия общая (в барокамере Ока) и местная (в барокамере Кравченко).

Хирургическое лечение

Радикальные (реконструктивно-восстановительные) операции используются при нераспространенной окклюзии крупных и средних артерий. Сюда относят эндартерэктомию, протезирование (оба конца протеза соединяются со свободными концами сосуда « конец в конец»), шунтирование (в обход пораженного участка, соединение обоих концов протеза с концами сосуда « конец в бок «). Материалы: аутовена (большая и малая подкожные), политетрафторэтилен.

Паллиативные: патогенетически обоснованная симпатэктомия. Цель – улучшение коллатерального кровообращения.

1 стеллэктомия (практически не используется т. к. ятрогенно опасна и возможен рецидив)

2 грудная симпатэктоия на уровне Th 2 –Th 5

3 поясничная симпатэктомия на уровне L 2-L 3

4 дигитальная симпатэктомия при окклюзионных заболеваниях ладонной дуги и пальцевых артерий (снимается адвентиция соудов – операия Лериша)

Методы различны: резекция, электрокоагуляция, криодеструкция, химическая десимпатизация (введение фенола). Эти методы малотравматичны, мало послеоперационных осложнений, быстрая выписка. Есть эндоскопические операции.

К паллиативным операциям также относят пересадку большого сальника на область трофических расстройств под кожу и реваскуляризирующую остеоперфорацию (РОТ – операция Зусмановича), при которой на кость наносятся остеоперфортивные отверстия до ощущения проваливания, затем гематома прорастает сосудами. Эффект через 2-3 месяца.

При невозможности выполнения вышеперечисленных операций применяют катетеризацию ветвей магистральных артерий. Нижняя конечность: глубокая артерия, огибающая подвздошную кость – ветвь наружной подвздошной артерии. Верхняя конечность – art. toracoacromialis. 

Крайняя мера – органоуносящие операции (ампутация, экзартикуляция, некрэктомия). 

Аневризмы аорты

проф. Макарова Н. П.

Частота встречаемости аневризм грудного отдела аорты 1,1%, брюшного отдела – 1,6%. Заболеваемость растет параллельно возрасту. 

Истинные аневризмы состоят из всех слоев сосудистой стенки. Происходит расширение просвета аорты в 2 раза. Ложная аневризма представляет собой полость, соединяющуюся с просветом аорты (чаще всего посттравматическое происхождение).

Этиология

В начале ХХ века на первом месте стоял сифилис, на втором атеросклероз. С 70-х годов всё наоборот, соотношение атеросклероза и сифилиса 5:1. Причиной аневризм грудного отдела аорты чаще является неспецифический аортоартериит, брюшного – атеросклероз. Также к аневризмам ведут: туберкулез (растяжение аорты за счет сращений её с увеличенными лимфоузлами), узелковый периартериит, микотические заболевания, сальмонеллез. 

Классификация

По происхождению

I группа: 1 атеросклеротические

2 посттравматические

3 послеоперационные

II группа: 1 неспецифический аортоартериит

2 ревматизм

3 сифилис

III группа (врожденные)

1 синдром Марфана

2 врожденный кистозный медианекроз

3 врожденная извитость дуги аорты

4 паракоарктационные аневризмы

По локализации

1 восходящего отдела

2 дуги аорты

3 нисходящего отдела

4 торакоабдоминальные

5 брюшной аорты

- проксимального отдела (выше почечных артерий, на уровне L2)

- инфраренальные (ниже почечных артерий)

- инфраренальные с вовлечением бифуркации аорты

- тотальное поражение 

По форме

1 мешковидные

2 шарообразные

3 цилиндрические

4 ладьевидные

5 веретенообразные

По размеру

- до 3 см – маленькая аневризма

- от3 до 6 см – средняя аневризма

- от 6 см и больше- большая аневризма (есть и гигантские)

Поражение мышечно-эластического остова (дегенеративно-дистрофическое или атеросклеротическое) – турбулентный кровоток – аневризматическая чаша – пристеночный тромбоз – отложение кальция в тромботических массах – сдавление vasa vasorum – ишемия стенки аорты.

Симптоматика зависит от локализации. При аневризмах грудного отдела отмечаются одышка, боли в грудной клетке (параллельно ходу межреберных артерий), при поражении дуги – сердечная недостаточность. Сдавление плечеголовного ствола ведет к нарушениям мозгового кровообращения, подключичной артерии – к ишемии верхней конечности. При аневризме брюшного отдела аорты беспокоят постоянные или периодические боли в животе, иррадиирующие в спину, межлопаточную область (сдавливаются нервные корешки), возможна тошнота и рвота, отрыжка (из-за механического сдавления аневризмой органов брюшной полости). Больной ощущает пульсацию в животе. Пульсирующее образование в животе – патогномоничный признак аневризмы, усиленная пульсация наблюдается у 25-50% больных, но пропальпировать это образование удается не всегда (проще у худых). При аускультации всегда слышен систолический шум над образованием. При локализации в грудном отделе на рентгенограмме выбухание в легочное поле (чаще в левое), при контрастировании пищевода видно его смещение. Исследование должно быть многоосевым. Информативна сцинтиграфия. Аневризмы дифференцируют с опухолями органов брюшной полости и забрюшинного пространства (рак желудка, поджелудочной железы, почек). Но аневризма плотноэластической консистенции, гладкая, усиленно пульсирует, над ней выслушивается систолический шум. При опухолях возможна усиленная передаточная пульсация. Диагноз уточняют с помощью аортографии (но при хорошем ультразвуковом исследовании можно им ограничиться). Контрасты водорастворимые, йодсодержащие : кардиотраст, трийодотраст, верографин, урографин. При локализации аневризмы в брюшном отделе аорты применяют аортографию по Сельдингеру, в грудном – по Дос-Сантесу (на уровне L2, отступя 6см, пунктируют непосредственно аорту).

При необходимости производят лапароскопию. 


Осложнения аневризм 

Самое грозное – разрыв аневризмы. В брюшном отделе разрыв чаще происходит по задней стенке аневризмы, и кровотечение возникает в забрюшинное пространство. Реже разрывается передняя стенка, и при этом рвется задняя брюшина. Кровотечение при этом происходит в свободную брюшную полость. Такие больные практически моментально погибают. Разрыв задней стенки идет в 2 этапа: разрыв задней стенки (кровотечение и тромбоз, т.к. крови некуда изливаться) – отрыв тромба и разрыв задней брюшины, далее кровь попадает в свободную брюшную полость – большая кровопотеря – смерть.

Не менее опасно расслоение аневризмы. Рвется интима (особенно легко при атеросклерозе), и кровь попадает в щель между интимой и мышцей или расслаивает мышцу и проделывает канал между мышечной оболочкой и адвентицией. Образуется интрамуральная гематома в аорте. При расслаивании внезапно появляются боли в животе, тошнота, рвота, вздутие живота. Возможно стертее течение и постановка неправильного диагноза. При расслаивании аневризмы грудного отдела появляются сильные боли за грудиной с иррадиацией в плечо, шею, которые требуют применения наркотиков. Расслаивание аорты чаще начинается с грудного отдела.

Существует 4 типа расслаивания:

1 тип – тотальное расслоение (от синусов Вальсальвы до бифуркации).

2 тип – расслаивание дуги и нисходящего отдела

3 тип – расслаивание торакоабдоминального отдела

4 тип – расслаивание брюшного отдела

Тяжесть зависит от длины пораженного участка. Прогноз без хирургического лечения неблагоприятный. 30% умирает в течение 1 года после постановки диагноза аневризма аорты, 51% - через 3 года. 5 летняя выживаемость 17-18%. Необходима своевременная диагностика и лечение.

Лечение

Только оперативное: резекция пораженного сегмента аорты вместе с аневризмой и протезирование. Противопоказаний к операции практически нет, только острый инфаркт миокарда (можно оперировать через 3 месяца после ИМ) и острое нарушение мозгового кровообращения (можно оперировать спустя 6 месяцев). При аневризме грудного отдела протезирование обширное с реплантацией сосудов, отходящих от грудного отдела аорты, т.к. при резекции они перевязываются и отсекаются.

Тромбоэмболия легочной артерии

проф. Макарова Н. П.

На сегодняшний день ТЭЛА является самой драматической патологией. Больные умирают внезапно на фоне кажущегося благополучия или больной, хорошо перенесший сложную операцию и не имеющий осложнений в послеоперационном периоде, начинает вставать с кровати, падает и тут же умирает. В структуре заболеваний сердечно-сосудистой системы ТЭЛА занимает 3 место после ОМН и ишемического инсульта. ТЭЛА обнаруживается в 11-25% всех аутопсий в Европе и США. В Москве (1992 год) ТЭЛА обнаруживалась в 12,2-12,8% всех аутопсий. В ГКБСМП в 13,3% причем в половине случаев (55,7%) ТЭЛА являлась непосредственной причиной смерти, а в половине случаев сопутствующим заболеванием, случайно найденным на вскрытии.

В 66% страдают женщины в возрасте 55-60 лет (пик встречаемости), но возможно развитие заболевания в любом возрасте. Мужчины заболевают реже.

ТЭЛА имеет флебогенное происхождение. Согласно некоторым авторам, в 99% случаев источник ТЭЛА – нижняя полая вена и её ветви (вены нижних конечностей). По Яблокову в 10% случаев источником ТЭЛА является система верхней полой вены (частые пункции – тромбоз – ТЭЛА). В 1-10% случаев источник ТЭЛА – правые отделы сердца (данные терапевтов): у больных с тяжелой сердечной недостаточностью и нарушениями ритма пристеночные тромбы отрываются и заносятся в легочную артерию в виде эмболов. Опасны в отношении ТЭЛА и околопрямокишечные венозные сплетения. Чаще всего тромб попадает в легочную артерию из илиокавального сегмента, не менее опасны венозные тромбозы голени (тромбоз венозных синусов – солеус тромбоз). Эмбологенным тромбоз становится тогда, когда он доходит до подвздошно-бедренного сегмента. Среди причин ТЭЛА немаловажную роль играет тромбофлебит поверхностных вен, если проксимальная граница тромба находится у паховой складки (сафено-феморальное соустье) – восходящий поверхностный тромбофлебит (12% случаев).

Классификация Злочевского

Выделяют 3 формы ТЭЛА

1 - острая форма с внезапным развитием (на фоне благополучия) одышки и цианоза, распространяющегося на верхнюю половину тела. У больного возникает ангинозоподобная боль, возбуждение, страх смерти. Часто летальный исход.

2 - подострая форма протекает по типу плевропневмонии. Появляется кровохаркание, нарастает дыхательная и правосердечная недостаточность.

3 - рецидивирующая форма. Встречаются повторы одышки из-за повторов эпизодов ТЭЛА в средние и мелкие ветви. Исход благоприятный.

Классификация Теодори

1 - острейшее молниеносное течение приводит к смерти в течение нескольких минут – получаса. Наблюдается при массивной эмболии основного ствола легочной артерии.

Все зависит от массы и локализации эмбола.

2 - острое течение может привести к гибели больного за несколько часов – несколько дней.

3 - подострое (затяжное) течение. Без лечения живут до нескольких недель.

4 - хроническое, рецидивное течение (повторы эмболии мелких ветвей легочной артерии).

В зависимости от преобладания тех или иных симптомов выделяют синдромы:

- асфиксический

- ангинозный

- коллаптоидный (резко снижается АД и возрастает ЧСС)

При ТЭЛА развивается мощная рефлекторная реакция в других сосудистых бассейнах, поэтому может возникать клиника острого нарушения мозгового кровообращения, острого живота (спазм брюшной аорты), острой ишемии нижних конечностей, что затрудняет диагностику. Важный симптом, особенно при подостром и рецидивирующем течении, - кровохаркание, но при инфаркте легкого оно встречается лишь в 50% случаев. Кровохаркание – не повод для отмены антикоагулянтов.

У некоторых больных признаки легочной недостаточности проявляются постепенно. По мере развития инфаркта легкого появляется притупление перкуторного звука над пораженной зоной, влажные хрипы и шум трения плевры (выслушивается рано т.к. очаги в периферических сегментах, и плевра вовлекается всегда). Если инфаркт расположен в базальных сегментах нижней доли, то поражается диафрагмальная плевра, и возникают сильные боли в животе, подреберье. Всякое вмешательство на венах опасно в отношении развития ТЭЛА.

Диагностика

Диагностика ТЭЛА зависит от калибра ветви, в которую попал эмбол. При поражении мелких ветвей диагностировать сложно, т.к. одышка непостоянная, приступообразная. Преходящий характер нотис и чувство стеснения в груди. При такой клинике и молодом возрасте (и при отсутствии ИБС) должно возникнуть подозрение на ТЭЛА. В отличии от пневмонии, при ТЭЛА на рентгенограмме легких в ранние сроки прозрачность легочной ткани повышена, и только потом появляется инфильтрация.

Также необходимо дифференцировать с острым инфарктом миокарда.

	Признаки
	ТЭЛА
	Острый инфаркт миокарда

	Цианоз

Изменения на электрокардиограмме

Лактатдегидрогеназа крови.

Изменения в общем анализе крови
	Есть

Перегрузка правых отделов сердца.

Не изменяется

Не всегда
	Нет

Признаки ишемии миокарда: депрессия сегмента ST, изменения зубца Т.

Повышена

Лейкоцитоз


Информативна сцинтиграфия. Самое лучшее – ангиопульмонография (но у нас не выполняется). Возможна реопульмонография (выявляет изменения давления в легочной артерии и правом сердце).

Факторы риска ТЭЛА

1 варикозная болезнь

2 тромбоз глубоких вен в анамнезе, ТЭЛА в анамнезе

3 ортопедические операции (особенно эндопротезирование тазобедренного сустава)

4 операции на органах малого таза, мочеполовом тракте, нейрохирургические операции

5 травмы: перелом бедра, размозжение тканей, ожоговая болезнь

6 злокачественные опухоли

7 длительная иммобилизация

8 инфаркт миокарда

9 инсульт

10 катетеризация вен

11 повторные переливания крови

12 сахарный диабет, ожирение

13 беременность и роды

14 дефекты факторов свертывания крови

15 пожилой возраст

Категории риска тромбоэмболических осложнений

1 – низкий риск: лица моложе 40 лет, операции без осложнений, минимальный срок иммобилизации. Смертельная ТЭЛА в 0,02% случаев.

2 – умеренный риск: общехирургические вмешательства у лиц старше 40 лет, острый инфаркт миокарда, переломы до 40 лет, злокачественные новообразования. Смертельная ТЭЛА 0,2-0,5%.3 – высокий риск: операции на бедре и тазобедренном суставе, коленном суставе, венозный тромбоз или ТЭЛА в анамнезе, операции по поводу распространенных злокачественных новообразований. Смертельная ТЭЛА 5%.

3 – высокий риск: операции на бедре и тазобедренном суставе, коленном суставе, венозный тромбоз или ТЭЛА в анамнезе, операции по поводу распространенных злокачественных новообразований. Смертельная ТЭЛА 5%.

Лечение

При острой и молниеносной форме борьба с шоком, коллапсом, болью, дыхательной недостаточностью. Обязательно интубация трахеи и все реанимационные мероприятия (до открытого массажа сердца). Катетер в подключичную вену – реополиглюкин + антиспастики (но-шпа, папаверин по3 мл) + атропин (бронхолитический эффект) + димедрол или тавегил (тормозят высвобождение гистамина и снижают вероятность отека легких) + новокаин 10 мл + ганглиоблокаторы, целесообразно ввести эуфиллин. Одновременно устанавливают вторую капельницу и через нее вводят антикоагулянты и тромболитики: урокиназу, стрептазу, фибринолизин (что есть). Для обезболивания используют промедол. Тромболитики растворяют на физрастворе. С некоторыми препаратами необходимо использовать гепарин. Первая доза 10000 единиц внутривенно капельно со скоростью 30-40 капель в минуту. Затем каждые 4 ч подкожно по 5000 единиц, суточная доза 30-40 тысяч единиц. Гепаринотерапия 12-14 дней, при наличии фраксипарина или клексана на них переводят через 3 дня. Клексан по 0,4 в карпульном шприце, в первые 3 дня используют по 2 шприца (утром и вечером), затем по 1 шприцу. Через месяц переходят на непрямые антикоагулянты (синкумар, неодикумарин, варфарин) – их применяют пожизненно. Одновременно выясняют источник тромбоэмболии. Исключают венозный тромбоз конечностей по клиническим признакам, если есть подозрение на него, то проводят специальное исследование (УЗДГ, флебография). Далее проводят оперативное лечение тромбоза для профилактики ТЭЛА. Все зависит от того, где тромб, можно перевязать тромбированную поверхностную бедренную вену, подвздошную вену (до нижней полой). Возможна пликация и постановка кава фильтра. Затем применяют бинтование (эластическое), ношение специальных чулок. Такое лечение пожизненно.


Трофические язвы

проф. Макарова Н. П. 

Данная патология довольно распространенная. По Кириенко 2% лиц трудоспособного возраста страдают трофическими язвами. Из них 1,5-2% ежегодно инвалидизируется, так как лечение долгое и часто безрезультатное. Обычно язвы голени и стопы называют венозными, но опыт и научные исследования показывают, что причиной трофических язв является не только патология вен (хотя несомненно преобладает), но и заболевания нервов, артерий, костей, общие и местные инфекции.

Классификация

По этиологии

1 язвы при ХВН

2 язвы, вызванные врожденными или приобретенными артерио-венозными фистулами (при посттравматических ситуациях, аневризмах, болезни Паркс-Вебера-Рубашова).

3 ишемические трофические язвы при облитерирующем атеросклерозе, облитерирующем эндартериите, диабетической ангиопатии и синдроме Мортарелло

4 посттравматические язвы (после термических, химических, лучевых ожогов, отморожений, малых ампутаций, при остеомиелите)

5 нейротрофические язвы (при заболеваниях спинного и головного мозга и периферических нервов и после травм их)

6 при общих заболеваниях (коллагенозы, туберкулёз, сифилис, различные нарушения обмена веществ, хронические интоксикации, заболевания крови)

7 язвы, обусловленные местными микотическими и паразитарными заболеваниями, при которых возникают эпифасциальные флегмоны (флегмона – некроз – язва) и при рецидиве рожи 

По фазам течения

1 предъязвенное состояние

2 фаза дистрофических изменений и некроза

3 очищение язвы и регенерация

4 эпителизация и рубцевание

Невенозные язвы протекают тяжелее и упорнее, часто заканчиваются тугоподвижностью голеностопного сустава, дермасклерозом, невритом периферических нервов.

Осложнения трофических язв

1 паратравматическая экзема

2 целлюлит

3 пиодермия

4 микозы стопы и голени

5 рожистое воспаление

6 индурация кожи и подкожной жировой клечатки

7 тромбофлебит

8 вторичный лимфостаз

9 малигнизация

Особенно часто трофические язвы встречаются при декомпенсированном варикозном расширении вен, а ещё чаще при ПТБ. ПТБ – пусковой механизм данной патологии. Через 10 лет после перенесенной ПТБ трофическая язва развивается у каждого второго больного.

Патогенез трофических язв венозного происхождения

Плохо функционирующий клапанный аппарат вен не препятствует поступлению крови из проксимальных отделов вен в дистальные – флебогипертензия – нарушение микроциркуляции – относительная недостаточность клапанов коммуникантов. Сначала эти изменения функциональные, но они активируют нейтрофилы и моноциты – повреждение эндотелия и адгезия лейкоцитов в дистальных отделах вен конечностей, их миграция через истонченную стенку коммуникантной вены в мягкие ткани (например в надлодыжечной области) – выделение лейкоцитами токсических субстанций: цитокинов, лейкотриенов и протеолитических ферментов – некроз мягких тканей и разрушение микроциркуляторного русла – трофическая язва.

Таким образом ведущими звеньями патогенеза венозных язв являются:

1 венозная гипертензия в нижней трети голени и нарушение оттока крови от нижней конечности

2 нарушение микроциркуляции

3 вторичные изменения лейкоцитарной системы

4 местная ишемия тканей

5 тканевая аутоиммунная агрессия

Предъязвенное состояние наступает ещё до нарушения микроциркуляции (« горячая лодыжка»), клинически проявляется жжением в пораженной области, телеангиэктазами, дерматитами. В это время продолжается миграция лейкоцитов в ткани, выделение ферментов и как следствие лизис тканей и язва. Через коммуниканты обильно пропотевают эритроциты – выделение гемосидерина – бурая окраска пораженной ткани. Кроме того пропотевает белок, который оседает в виде муфт вокруг капилляров (фиброзная манжета) – усугубление нарушений микроциркуляции и нарастание ишемии. Т.к. движение эритроцитов замедленное, то они оседают на стенках вен и повышают сосудистую проницаемость.

Диагностика

1 чрезкожная полярография

2 лазерная доплеровская флоуметрия

3 УЗДГ вен

4 радиофлебография и сцинтиграфия

5 компьютерная томография

6 термография

7 флебография

8 иммунологические исседования

9 посев отделяемого язвы на микробную флору

10 коагулограмма

Для дифференциальной диагностики иногда достаточно анамнеза

Дифференциальная диагностика трофических язв различной этиологии

	Диагностические признаки
	Сифилитические язвы
	Туберкулезные язвы
	Артериальные язвы
	Нейротрофические язвы
	Венозные язвы

	Локализация

Поверхность язвы. Окружающая кожа.

Распространенность

и размер язвы

Болезненность
	Бедро, верхняя треть голени, никогда не бывают в нижней трети голени.

Сальная

Не изменена

Локальная, средней величины

Безболезненна
	Чаще в верхней и средней трети голени

Синюшная

Не изменена

Средняя по величине язва

Безболезненна
	Чаще на кончиках пальцев, в межпальцевых промежутках, на пятке, реже на тыле стопы. На голени не бывают.

Без особенностей

Бледная, мраморная, сухая.

Мелкие язвы постепенно увеличиваются в размерах.

Крайне болезненна, больной не дает врачу снимать повязку, а снимает сам.
	Чаще всего в пяточной области.

Без особенностей

Не изменена

Очень обширные язвы.

Безболезненна
	В «венозной яме»- в лодыжечной области по внутренней поверхности голени, чаще над внутренней лодыжкой

Без особенностей.

Бурая, плотная, дерматит, целлюлит.

Нередко циркулярный характер.

Мало болезненна или безболезненна.


Локализация венозных язв обусловлена наличием в окололодыжечной области зоны постоянных коммуникантов (их там 6-8-12), возможна локализация язвы около наружной лодыжки. При венозных язвах, как правило, всегда есть признаки ХВН и вторичной лимфедемы.

Лечение

Общее и местное, обязательно учитывается этиология. Общее лечение – лечение основной патологии (различное для всех), местное лечение одинаково для любых язв.

Лечение венозных язв

Основное – эластическая компрессия (мобильная в виде повязок, растягивающимися в 2 направлениях, бинтами, применения чулок, гольфов, колготок и фиксированная в виде повязки на длительное время).

Существует 4 класса эластической продукции:

1 класс – бинт создает давление 18,4-20,2 мм рт. ст., назначается с профилактической целью беременным, лицам с неблагоприятным семейным анамнезом при длительной стоячей работе, при ретикулярном (внутрикожном) варикозе, телеангиэктазиях, синдроме «тяжелых ног».

2 класс – бинт создает давление у лодыжки 25,1-32,1 мм рт. ст., рекомендуется при варикозной болезни, в том числе после флебэктомии и склерозирования.

3 класс – бинт создает давление 36,4-45 мм рт. ст., назначают при флеьодисплазии, врожденных заболеваниях вен, травмах.

4 класс – бинт создает давление больше 59 мм рт.ст., используют при тяжелой ХВН и слоновости, а совместно с медикаментозным лечением при трофических венозных язвах.

При ХВН с трофическими язвами возможно наложить повязку на длительный срок (специальные многослойные бандажи). Основу может составлять цинк в смеси с желатиной. Накладывают в виде «сапожка», сверху укрепляют 1 туром гипсового бинта. Это повязка Унна. Есть бинты пропитанные цинковой мазью, ихтиолом, хлоргексидином.

Общее медикаментозное лечение:

1 – венотоники

Анавенол, рутин, эскузан, эскумен, троксевазин, гинкорт-форт, детралекс (рутин + любой из этих препаратов)

2 – никотиновая кислота

Ксантинол-никотинат

Теоникол

3 – дезагреганты

Трентал

Трентал-400

Трентал-600

Аспирин

Тиклид

Местное лечение проводится с учетом фазы процесса

В фазу воспаления используются:

Фурациллин

Хлоргексидин

Ируксол

Троксевазин (желе)

Венорутон (желе)

Солофур

Дегризан

Протеолитические ферменты

Мази на водорастворимой основе:

Мафедин

Сульфадил

Сульфаминол

Левасин

Левамиколь

Обязателен посев на микрофлору с чувствительностью к антибиотикам.

В фазу регенерации используютя:

Солкосерил (мазь, желе)

Метилурацил (мазь)

Облепиховое и шиповниковое масло

Йодопирон

После лечения язвы обследуется венозная система на предмет проведения операции на венах.

Актуальные вопросы хирургического сепсиса

(лекции за 5 и 6 курсы) проф. Киршина О. В.
В настоящее время проблемой сепсиса занимаются различные хирургические школы. Ведущие из них: отделение ран и раневой инфекции в институте им. Вишневского (Москва) и клиника академика Бочоришвили (Тбилиси).

Единого определения сепсиса нет, а существуют различные определения у разных авторов.

Сепсис – самостоятельное неспецифическое системное инфекционное заболевание.

Решетников считает, что диагноз сепсис ставится при SIRS, синдроме полиорганной недостаточности и выделении гемокультуры (особенно важно последнее).

Гейханд (клиника Савельева) считает, что сепсис – это клинико-нозологическое понятие, заключающееся в системной ответной реакции организма на инфекционный очаг. Эта реакция гетерогенна не только по природе, но и по разному проявляется у больных различных популяций.

Наиболее употребляемое определение: сепсис – это тяжелое общее инфекционное заболевание, возникающее из-за резкого дисбаланса между возбудителем инфекции и факторами иммунологической защиты организма, ведущего к генерализации инфекции, вторичному иммунодефицитному состоянию и нарушениям в системе гомеостаза.

Вся гнойная инфекция подразделяется на: 1 местную гнойную инфекцию

2 общую гнойную инфекцию

3 гнойно-резорбтивную лихорадку

(промежуточное звено)

Общая гнойная инфекция подразделяется на:1 начальную фазу сепсиса

2 септицемию

3 септикопиемию

Существуют облигатные и факультативные критерии сепсиса. Бочоришвили и соавторы выработали 5 таких критериев, наличие хотя бы 1 из них делает диагноз «сепсис» несомненным

1 - несоответствие между маленьким первичным очагом и большой ответной реакцией

2 – продолжающаяся общая интоксикация после санации гнойного очага

3 – появление или проявление уже имеющихся гематогенных метастазов инфекции

4 – увеличение размеров селезенки в динамике на фоне гнойно-резорбтивной лихорадки

5 – плотная бактериемия, когда положительная высеваемость гемокультуры (50% и больше) вызвана условно патогенными микробами

За рубежом общепризнанна классификация по BONE

1 – бактериемия – положительная культура крови

2 – сепсис

- клинические признаки либо подозрение на очаг инфекции

- признаки системного ответа на инфекцию (ЧД больше 20 в мин, ЧСС больше 90 в мин,ректальная температура тела больше 38,4 или меньше 35,6)

- положительные культуры крови не обязательны

3 – сепсис синдром

- присутствуют все признаки сепсиса

- есть признаки нарушения органной перфузии (1 или больше из следующих: гипоксия – рО2 меньше 75 при отсутствии патологии легких, лактат плазмы выше верхней границы нормы, олигурия меньше 0,5 мл/кг в течение хотя бы 1 часа, нарушение ментального статуса: сопор, кома, креатинин больше 0,15 у больных без патологии печени, билирубин больше 30, повышение трансаминаз и щелочной фосфатазы, гипоальбуминемия меньше 40 г/л)

4 – ранний септический шок

- есть признаки сепсис синдрома

- гипотензия (САД ниже 90 мм рт ст у нормотоников и на 40 мм рт ст ниже «рабочего» АД у гипертоников в течение хотя бы 1 часа)

5 – рефрактерный септический шок (признаки раннего септического шока продолжаются больше 1 часа при адекватной противошоковой терапии)

Помимо этого BONE выделяет синдром системного воспалительного ответа – SIRS (systemic inflammatory response syndrom) Понятие о данном синдроме официально введено на американо-канадской конференции согласия как об ответе организма на сильные раздражители (травма, операции, шок и т. д.). Необходимо наличие 2 и более из следующих симптомов:

- температура тела больше 38 или меньше 36

- тахикардия больше 90 в минуту

- тахипное больше 20 в минуту или рСО2 меньше 32

- лейкоцитоз больше 12000 или меньше 4000 в мл, причем палочкоядерных форм нейтрофилов больше 10%.

Сепсис – это SIRS на любой воспалительный агент, но диагноз устанавливается при наличии очага инфекции и 2 и более симптомах SIRS.

Тяжелый сепсис – сепсис, ассоциирующийся с органной дисфункцией, нарушением тканевой перфузии или гипотонией.

Сепсис индуцированная гипотония – это гипотония при АД ниже 90 мм рт ст у нормотоников или на 40 мм рт ст ниже «рабочего» АД у гипертоников, которая устраняется в короткий срок, незначительной по объему, инфузией. 

Септический шок – сочетание SIRS с органной дисфункцией и артериальной гипотонией, не устраняемой с помощью объемного плазмозамещения без вазопрессорной поддержки.

Рефрактерный шок не устраняется с помощью всего комплекса терапии.

Не смотря на определенные разногласия в трактовке диагноза, сепсис как заболевание представляет собой тяжелую системную реакцию макроорганизма с характерными нарушениями гемодинамики и полиорганными нарушениями, вызванными проникновением в кровь возбудителей инфекции из-за депрессии локального иммунитета. При этом наличие микроорганизмов в крови уже не рассматривается как обязательный фактор.

В 1998 году в Москве прошла российская конференция согласия по проблеме сепсиса

(институт им. Вишневского), на которой была принята соответствующая резолюция. Согласно ей Светухин и соавторы предлагают рассматривать 2 варианта сепсиса:

1 (наиболее часто встречается) сепсис как осложнение хирургической инфекции (панкреонекроз, забрюшинные флегмоны). Имеется прямая зависимость общих проявлений от очага инфекции. Сепсис отражает степень тяжести состояния пациента.

Диагноз формулируется так: панкреонекроз, сепис.

2 (как редкое заболевание) – септикопиемия. Определяющую роль играют метастатические или пиемические очаги. В диагнозе на первом месте пишут сепсис, затем обозначают первичный очаг и последними указывают пиемические очаги (локализация).

Этиология и патогенез

Развитие сепсиса определяется взаимодействием следующих факторов:

1 возбудителем инфекции

2 состоянием первичного и вторичного гнойных очагов

3 состоянием иммунологической защиты организма

4 степенью интоксикации

В настоящее время микробная флора претерпела изменения: в 30-50 годах прошлого века лидировал стрептококк, в последующие годы стафилококк, роль которого остается доминирующей и сейчас, но возросла и роль грам отрицательной флоры.В настоящее время частота сепсиса, вызываемого грам положительной флорой (стафилококк) примерно равна частоте сепсиса, вызываемого грам отрицательной флорой. Стафилококк свертывает фибрин и в высоком % случаев дает пиемические очаги или отсевы. Грам отрицательная флора вызывает сильнейшую интоксикацию, приводит к инфекционно-токсическому шоку и молниеносному течению сепсиса. Вызывать сепсис могут также вирусы, грибы, простейшие. Существует взаимосвязь между локализацией очага инфекции и этиологией процесса.

	


Локализация гнойного очага
	Возбудитель инфекции

	Брюшная полость

Почки

Кожа и мягкие ткани

Легкие (госпитальные пневмонии)

Ротоглотка
	Энтеробактерии, чаще кишечная палочка.

Золотистый стафилококк, энтеробактерии

Золотистый стафилококк, энтеробактерии

Палочка сине-зеленого гноя, клебсиелла, золотистый стафилококк, энтеробактер

Сапрофитные стафилококки и стрептококки


В возникновении сепсиса значим не только вид возбудителя, но и его доза. Критической считается 100000 микробных тел на грамм ткани.

Принципиально доказано, что хирургический сепсис вызывается только убиквитарными (условно патогенными) микробами. При определенных условиях количество микробов в ткани и их вирулентность именно в первичном очаге становится высокой, и начинается выработка патогенных факторов: микробных и тканевых токсинов, цитокинов. Поступление данных веществ в кровь ведет к запуску каскадных цитотоксических реакций, а значит и к вторичному иммунодефицитному состоянию (цитотоксический эффект), SIRS, сепсису. Ситуация изменяется при заболеваниях, вызванных патогенными микробами, при которых генерализация инфекции – стадия течения специфического инфекционного процесса (чаще терминальная) или осложнение данной нозологической формы. Это же относится и ко многим неинфекционным заболеваниям (васкулиты, онкопатология, грануломатозы), когда присоединение инфекции является по сути лишь осложнением основного соматического заболевания, но не самостоятельной болезнью. В настоящее время известно более 120 нозологий, которые могут протекать со стойкой лихорадкой и симулировать картину сепсиса. Но, в отличии от сепсиса, осложнения специфических инфекций или осложнения соматических неинфекционных заболеваний развиваются на фоне уже существующего иммунодефицитного состояния, вызванного основной патологией.

Микроб опасен в первичном и вторичном очагах инфекции. В крови микробы, как правило, не размножаются, кровь – лишь путь метастазирования.

Первичный очаг – гнойная рана или тяжелое острое гнойное хирургическое заболевание. В нежизнеспособных тканях первичного очага микробы быстро размножаются, выделяют эндо- и экзотоксины, протеолитические ферменты, что усугубляет повреждение тканей, возникают тромбозы сосудов, тромбофлебиты, вторичные некротические очаги. Тромботические массы вместе с бактериями могут в виде эмболов заноситься в органы и ткани, оседать там и вызывать образование пиемических или вторичных гнойных очагов.

Сепсис от небольшого гнойного очага возникает редко (обычно от тяжелого гнойного хирургического заболевания). Криптогенный («первичный») сепсис очень редок. В последние годы возросла роль нозокомиального сепсиса (ятрогенный). Такой сепсис чаще возникает при обширных операциях на органах грудной клетки, длительной ИВЛ, большое значение имеют факторы иммунологической защиты и госпитальная инфекция. В первичном очаге инфекции в результате высокой дозы микроба, нарушенного кровообращения в окружающих тканях и деструкции этих тканей возникает временный дефицит факторов защиты (в частности фагоцитов, опсонинов) и неконтролируемое размножение микробов в месте внедрения инфекции (входные ворота). Это в свою очередь поддерживает развитие процесса в первичном очаге. Если в результате мобилизации факторов защиты или адекватного лечения ситуация не изменяется, размножение микробов в первичном очаге ведет к превышению их допустимого уровня и соотношения микроб – фагоцит, что ведет к разрушению фагоцитов и вторичному иммунодефицитному состоянию, которое на начальных стадиях заболевания не носит генерализованного характера, а проявляется лишь по отношению к специфическому виду возбудителя. Первоначально повышенное содержание микробов в очаге (больше 100000 на грамм ткани первичного очага) ведет к гиперстимуляции фагоцитов первичного очага, а затем и крови. Эта реакция коррелирует с угнетением Т и В лимфоцитов. В периферической крови происходит реакция респираторного взрыва нейтрофилов, которая инициирована продукцией факторов, участвующих в воспалении и носящих название медиаторов воспаления. Медиаторы воспаления способны как сохранить систему гомеостаза, так и резко её нарушить. Медиатора воспаления (в первую очередь цитокины) – особые протеины, которые включаются в каждое звено иммунитета и воспаления. 

Медиаторы

Тимус 1 Тимус 2 

Интерлейкин 1 Интерлейкин 4 

Фактор некроза опухоли Интерлейкин 5

Обеспечивают защиту против инфекции Интерлейкин 6

путем активации фагоцитов и развития Интерлейкин 9

клеточного иммунитета. Интерлейкин 10

Интерлейкин 13

Усиливают гуморальный иммунитет и 

подавляют фагоцитарные реакции.

Помимо цитокинов к медиаторам воспаления относят: эндотоксин, экзотоксин, комплемент, лейкотриены, простагландины, каскад коагуляции, фибринолитическую систему, фактор активации тромбоцитов, токсические метаболиты кислорода, кинино-каллекрииновую систему, катехоламины, гомоны стресса. Из клеточных элементов принимают участие: полиморфноядерные лейкоциты, моноциты, макрофаги, тромбоциты.

Главный фактор – высокотоксичный компонент клеточной стенки грам отрицательных бактерий – липополисахарид, который состоит из гидрофильной и гидрофобной(липид А- собственно повреждающий фактор) частей. Эндотоксикоз обусловлен токсинами, которые образуются в первичном и вторичном очагах за счет жизнедеятельности микробов, продуктов распада тканей, гиперферментемии (из-за резорбции из гнойных очагов) и повышенной протеолитической активности крови. При накоплении в организме эндотоксины могут вызвать выраженный антительный ответ к входящему в их состав ЛПС. С другой стороны, они могут способствовать усиленному антителообразованию к тем антигенам, которые в обычных условиях являются слабыми иммуногенами. Таким образом, пусковым механизмом для общего усиления иммуногенеза является местный очаг инфекции. Эндотоксины грам отрицательных бактерий, продукты деструкции тканей и незавершенного метаболизма, перекисное окисление липидов активируют систему комплемента, компоненты каллекриин- кининовую систему, процесс гемокоагуляции и стимулируют продукцию цитокинов.

Цитокины подразделяются на:

1 монокины (продукты жизнедеятельности моноцитов и макрофагов)

2 лимфокины (продукт жизнедеятельности лимфоцитов)

Выброс цитокинов запускается реакцией связывания комплемента.

При попадании в кровь эндотоксины циркулируют в комплексе с альбумином, трансферрином, а значит преодолевают тканевые барьеры. Токсинемия ведет к дисфункции органов и систем, полиорганной недостаточности, которая первоначально имеет характер функциональных, а затем и дистрофических изменений. Суммарные эффекты от медиаторов формируют SIRS. В течении этого синдрома BONE выделяет 3 стадии: 1 стадия локальной продукции цитокинов, она соответствует местным инфекционным осложнениям и обусловливает их развитие. На данной стадии при ответе на раздражитель в реакцию прежде всего вовлекаются клеточные факторы неспецифической резистентности, в частности макрофаги. А это ведет к продукции цитокинов, обладающих функцией медиаторов доиммунного воспаления. Провоспалительные медиаторы: интерлейкины 1, 6, 8, TNF. (Иными словами, 1 стадию следует называть стадией индуцированного эндотоксинами, синтеза биологически активных веществ активированными макрофагами.) Т.о. локализуется очаг острого местного воспаления. На данной стадии организм стремится к ограничению очага повреждения, очищению раны и регенерации тканей в области раны или повреждения. Во 2 стадию (стадия выброса малого количества цитокинов в системный кровоток, стадия активации гуморальных систем организма) небольшое количество цитокинов поступает в кровь, что ведет к повышению местной резистентности за счет привлечения в очаг лимфоцитов, тромбоцитов, гранулоцитов. Одновременно активируется региональный адаптационный иммунитет. Уровень и активность провоспалительных цитокинов контролируется выработкой противовоспалительных цитокинов: интерлейкинов 4, 10, 13.

2 стадия продолжается до заживления раны, прекращения местного инфекционного процесса и восстановления гомеостаза. 3 стадия (стадия генерализации воспалительной реакции, стадия органоспецифических и неспецифических проявлений активации гуморального иммунитета, протекающих в виде полиорганной недостаточности) – основное патогенетическое звено сепсиса. При чрезмерном воздействии на организм медиаторов воспаления наступает генерализованный дефицит факторов иммунной защиты, гиперактивность фагоцитов сменяется их угнетением. 2 стадия последовательно переходит в 3, развивается «цитокиновый взрыв» («цитокиновый пожар»). Клинически 3 стадия проявляется как сепсис с местными органными и системными дисфункциями, в эту же стадию может развиться септический шок.

В качестве последствий реализации данного септического каскада BONE выделяет 4 патологических процесса:

1 генерализованное поражение эндотелия сосудов

2 нарушение регуляции системы гемостаза с активацией гемокоагуляции и угнетением системы естественной антикоагуляции и системы фибринолиза

3 нарушение сосудистого тонуса

4 непосредственная супрессия миокарда, возникшая из-за действия цитокинов

Одним из ведущих факторов является коагулопатия потребления. Эндотоксины вызывают активацию медиаторов воспаления, а те в свою очередь имеют тропность к мембранам эндотелиальных клеток. Происходит фиксация медиаторов воспаления на эндотелии сосудов большинства органов, что повышает проницаемость сосудов. Далее образуются микроагрегаты, которые нарушают перфузию органов и тканей и вызывают активацию каскада свёртывания. Ведущую роль играет TNF. Это продукт активированных мононуклеарных фагоцитов, один из основных эндогенных медиаторов сепсиса и наиболее универсальных агентов, участвующих в синдроме эндогенной интоксикации и при другой этиологии. При бактериальном сепсисе он появляется в циркулирующей крови через 45 минут после попадания в нее бактерий или ЛПС и быстро достигает высоких концентраций. Он обладает пирогенным действием, активирует гуморальную систему организма и фагоцитоз, повышает агрегацию тромбоцитов, вызывает некроз опухоли, резорбцию кости и т.д. TNF непосредственно влияет на эндотелий сосудов. При сепсисе главным органом-мишенью являются легкие (т.к. их эндотелиальная выстилка чрезвычайно велика). При повреждении эндотелия вода, электролиты, альбумин проходят в ткани интерстиция легких, что вызывает нарушение газообмена. Повреждение эндотелия в других органах и системах ведет к их дисфункции, все это в конечном счете приводит к синдрому полиорганной недостаточности (СПОН).

Правомерность диагноза СПОН определяется появлением признаков дисфункции 2 и более систем органов:

1 система органов дыхания – нарушение функции газообмена, РДС, пневмония-95% (у большинства больных как следствие дыхательной недостаточности).

2 система гемостаза – коагулопатия потребления

3 печень – токсико-инфекционный гепатит

4 почки – токсический нефрит

5 ЦНС – энцефалит, абсцесс мозга и т.д.

Также происходит метаболических процессов, появляется гипопротеинемия, нарушение углеводного обмена и кислотно-щелочного состояния. Наиболее тяжелые нарушения наступают при септическом шоке. Частота, сроки развития, сочетания дисфункций органов при СПОН различны.

Клиника и диагностика

По классификации института хирургии имени Вишневского выделяют сепсис:

1 молниеносный (заканчивается летально на 1-3 сутки)

2 острый (протекает 1-2 месяца)

3 подострый (протекает 2-6 месяцев)

Бочоришвили выделяет 4 вид сепсиса: хронический (хрониосепсис), протекающий более 6 месяцев.

Типичные симптомы:

- первичный гнойный очаг

- положительные повторные посевы крови (хотя они не обязательны)

- вторичные гнойные очаги

Кузин с соавторами относят сюда же интоксикацию, тахикардию, температуру тела выше 38 0С.

Менее типичные симптомы:

-изменения гемограммы

- одышка больше 26 в минуту

- токсические миокардит, гепатит, нефрит

- ознобы

- периферические отеки

- изменения кожи

Важнейший патогномоничный признак – первичный гнойный очаг. Его отсутствие ставит диагноз сепсиса под сомнение.

Выживаемость при сепсисе 23-88%. Посевы крови для диагностики должны быть многократными и забираться на высоте лихорадочного периода. Очень значим оптимальный выбор сред. В отличие от транзиторной бактериемии после экстракции зуба, тонзилэктомии, при сепсисе количество микроорганизмов в крови велико, высеваются они долго, дают отдаленные метастазы. Вторичные (пиемические) очаги возникают обычно при грам положительном, чаще стафилококковом сепсисе, грам отрицательная флора способствует интоксикации. Изменения кожи проявляются в виде различных высыпаний, петехий, отслойки эпидермиса. В лабораторной диагностике сепсиса помимо исследования гемограммы, биохимических тестов, лейкоцитарного индекса, кардиотоксинового теста, ЦИКов большое значение имеют эндотоксикограмма, иммунограмма, определение цитокинов. Кроме вышеуказанных (раздел этиология и патогенез) цитокинов следует учитывать колониестимулирующие факторы – гемопоэтические цитокины и хемоцитокины, хотя границы между группами цитокинов в определенной мере условны. Цитокины при хирургическом сепсисе способны как сохранить систему гомеостаза, так и нарушить её.

Гнойно-резорбтивная лихорадка – промежуточное звено между местной гнойной инфекцией и сепсисом. Возникает из-за резорбции из гнойного очага микробных токсинов и продуктов распада тканей. Эндотоксикоз, повыщение температуры больше 38 0С и ознобы, как правило, не сопровождаются бактериемией и проходят через 7-10 дней после радикальной хирургической обработки очага.

Начальная фаза сепсиса – после радикальной хирургической обработки очага и при адекватной антибиотикотерапии указанные явления не проходят в течение 15-20 дней, из крови высевается микрофлора.

Септицемия – несмотря на местное и общее лечение, лихорадка и признаки эндотоксикоза прогрессируют, из крови высевается микрофлора, появляются признаки дисфункции органов и систем.

Септикопиемия – обнаруживаются вторичные гнойные очаги, распологающиеся чаще в мягких тканях (подкожной жировой и межмышечной клетчатке), легких, реже в миокарде, почках, печени.

Сепсис следует дифференцировать с:

1 локальными гнойными инфекциями, сопровождающимися выраженным эндотоксикозом

2 системными заболеваниями, включая коллагенозы и болезни крови

3 некоторыми хроническими заболеваниями: пиелонефритом, холангитом

4 инфекционными заболеваниями: тифами, бруцеллезом, гриппом, туберкулезом, СПИДом и т. д.

Лечение

Лечение сепсиса должно быть комплексным.

Основные принципы:

1 воздействие на первичный очаг

2 антибактериальная или антибиотикотерапия

3 интенсивная трансфузионная терапия направленная на достижение нормоволемии, адекватной органной перфузии. По показаниям проводится инотропная поддержка. Цель: коррекция ацидоза.

4 респираторная поддержка по показаниям

5 коррекция иммунных нарушений

Основное – лечение местного гнойного очага. Первичное микробное загрязнение наступает в момент ранения. Вторичное – в процессе лечения (чаще внутригоспитальное инфицирование). Часто микрофлора ран не тождественна с первичной инфекцией. В отличие от бактериальнозагрязненной, инфицированной рану считают тогда, когда появляются клинические признаки местной или общей инфекции. Инфицированная рана идет вторичным натяжением. Вторичное натяжение (по Давыдовскому) – единый гнойно-грануляционный процесс.

Этапы раневого процесса:

1 нагноение – по сути – это процесс очищения, в нем часто принимают участие те же микробы, что и в протеолизе.

2 гранулирование, которое тесно связано с нагноением.

При заживлении вторичным натяжением всегда правомочен термин – гнойная рана. Его можно употреблять и по отношению к нагноению в зашитой ране.

Гнойные раны делятся на первичные (образуются после операций по поводу острых гнойных процессов: абсцессы, флегмоны, разведение краев раны и др.) и вторичные – нагноившиеся при заживлении раны (как правило, посттравматические).

Классификация раневого процесса

Долго использовалась классификация Руфамова (1954 год)

1 фаза – гидратация. Отделяемое раны из состояния геля переходит в золь. Рана очищается от мертвых тканей.

2 фаза – дегидратация. Происходит регенерация и гранулирование.

Недостаток: в основу положен лишь 1 из многих признаков заживления. Доказано, то 1 и 2 фазы вариабельно изменяются в течение длительного срока (до 60 дней).

Классификация по Росс (1968 год)

1 фаза – воспаление

2 фаза – пролиферация

3 фаза – реорганизация рубца

1 и 2 фазы связаны с образованием грануляционной ткани, 3 фаза с созреванием рубцовой ткани.

Классификация Стручкова В. И. (1975 год)

1 фаза – воспаление

2 фаза – образование и созревание грануляционной ткани

3 фаза – эпителизация

Кузин М. И. с соавторами выделяет (1977 год):

1 – воспаление

2 – регенерация, образование и созревание грануляционной ткани

3 – реорганизация рубца

В основе всего разделения фазы гидратации на 2 периода, что обусловливает патогенетическое направление лечения (купирование воспаления и ускорение очищения раны).

Виды заживления ран

1 заживление первичным натяжением

2 заживление вторичным натяжением

3 заживление под струпом

Некоторые авторы выделяют третичное натяжение, но на самом деле это вариант вторичного.

Заживление первичным натяжением – заживление любой зашитой раны линейным рубцом. Края раны срастаются без видимого промежутка путем соединения ткней организующегося раневого канала.

Условия:

- небольшая зона повреждения

- края раны жизнеспособны

- нет некроза, гематом

- асептичная рана

Так чаще заживают раны после хирургической операции, завершившейся наложением швов, это же возможно и при небольших ранах, когда края раны отстают друг от друга менее чем на 1 см. Может произойти склеивание краев раны. Всякая инфицированная рана заживает вторичным натяжением. В т. ч. гнойная рана, закрытая швами.

Объективные критерии оценки течения раневого процесса

	


Клинические симптомы 
	Лабораторные показатели

	Общие
	местные
	

	Температура тела.

При обширных ранах и генерализации процесса – симптомы эндотоксикоза.
	Гиперемия

Отечность

Инфильтрация тканей в области раны.

Целесообразно определение площади раневой поверхности.
	Общий анализ крови

Количество и характер раневого отделяемого (качество и количество раневой микрофлоры в динамике, обязательна идентификация микроба и определение его чувствительности к антибиотикам для дальнейшей антибиотикотерапии).

Количественно микробы определяются на 1 г ткани или на 1 мл отделяемого.


При обсемененности более 100000 микробных тел на 1 г ткани нагноение возникает даже в жизнеспособных тканях, этот признак означает угрозу или развитие нагноения, а также переход местного процесса в генерализованную форму. От уровня обсемененности зависят показания к закрытию раны путем кожной пластики или наложения швов.

Цитология – чаще используют метод отпечатков, реже повторную биопсию.

Существует 5 типов цитограмм:

1 тип – некротический (клеточно ареактивный)

2 тип – дегенеративно-воспалительный (слабые признаки воспаления)

3 тип – воспалительный (нормальное течение воспаления)

4 тип – воспалительно-регенеративный (течение благоприятное)

5 тип – регенеративный (во 2 фазе раневого процесса свидетельствует о благоприятном течении, определяет показания к закрытию раны путем выполнения кожной пластики или наложения швов)

Другие методы оценки раневого процесса

- биохимическое исследование раневого экссудата

- электрические потенциалы области раны

- состояние микроциркуляции в ране

Критерии жизнеспособности тканей раны:

- водный баланс

- ферментативные изменения

- напряжение респираторных газов в области раны

- термография и др.

Эти методы из-за технических сложностей исследования используются редко, но некоторые из них позволяют более объективно оценить рану.

Общее лечение сепсиса

1 антибактериальная терапия

2 направленная иммунокоррекция

3 детоксикация

4 коррекция нарушений системы гемокоагуляции

Лечение проводится в отделениях гнойной хирургии, в тяжелых случаях в ПИТ.

Основные принципы антибактериальной терапии:

1 достаточная длительность (в ряде случаев 6-8 недель и более)

2 комбинация препаратов широкого или направленного спектра действия в соответствии с чувствительностью микрофлоры (2-3 препарата)

3 курсы по 7-10-14 дней, препарат изменяют в зависимости от изменения микробного спектра раны и чувствительности к антибиотику

4 путь введения зависит от локализации гнойных очагов (внутримышечное, внутривенное, внутрикостное и внутриартериальное введение)

Направленная иммунокоррекция:

- тималин

- Т-активин

- тимогексин

- В-активин

- пентаглобины

Обязательно предварительное исследование иммунного статуса

Детоксикационная терапия:

- инфузионная терапия

- комбинированное питание (зондовое, парентеральное)

- методы экстракорпоральной детоксикации (плазмаферез, перфузия крови через ксеноселезенку, лимфосорбция, гемосорбция, энтеросорбция, УФО крови и т. д.)

Это в тяжелых случаях. Возможно и внутрисосудистое лазерное облучение крови.

Коррекция нарушений гемостаза:

- гепарин

- криоплазма

- ингибиторы протеаз животного происхождения (трасилол, гордокс, контрикал)

Все под контролем исследования гемостаза.

Взято с http://doctoraspirin.narod.ru при поддержке http://usma.narod.ru

