



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image1.emf]Нозокомиальная инфекция   проф. Киршина О. В.   В настоящее время нет единого мнения, что относить к нозокомиальной инфекции.   По ВОЗ к нозокомиальной инфекции относится любое, клинически распознанное,  инфекционное заболевание, которое у пациента в результате о бращения в больницу или  пребывания в ней, а также любое заболевания сотрудника больницы возникшее в  результате его работы там.    Некоторые авторы относят к нозокомиальной инфекции все случаи инфекции при  повторном поступлении пациента в стационар с той инфе кцией, которая явилась  следствием предыдущей госпитализации больного, или при развитии инфекции у  пациента не ранее чем через 48 часов после госпитализации.   В хирургии в настоящее время 6 - 8% пациентов получает госпитальную инфекцию,  но все зависит от вида  вмешательства.   В структуре заболеваемости:   1 место  –  пневмония 79%   2 место  –  абдоминальная и урологическая инфекция 15 - 20%   3 место  –  раневая инфекция 13%   4 место  –  ангиогенная инфекция менее 1%   Источники нозокомиальной инфекции         Экзогенный источник            Эндогенный источник   Воздух   Пища   Вода   Персонал   Посетители и лица,  ухаживающие за больным   Инвазивные процедуры  В основном желудочно - кишечный  тракт: аэробные и анаэробные  бактерии поддерживают  адекватную моторную,  секреторную и метаболическую  функцию  ЖКТ. В норме  анаэробные бактерии частично  подавляют более патогенные  аэробные фракции и обеспечивают  колонизационную резистентность.      Этиология   Около 90% нозокомиальных инфекций бактериальные. Реже возбудителями  являются вирусы, патогенные грибы и прост ейшие.    В организме человека обитает более 400 видов бактерий, из них около 15 видов  играют наиболее важную роль в возникновении внутрибольничных инфекционных  осложнений. В основном это грам отрицательные кишечные бактерии ( кишечная палочка  ), палочка син е - зеленого гноя, стафилококки, энтерококки, некоторые анаэробы.     Особенности грам отрицательной микрофлоры, ведущей к возникновению  нозокомиальной инфекции:   1.   потребность в минимальном количестве питательных веществ ( особенно палочка  сине - зеленого гноя и кл ебсиеллы )   2.   значительно более быстрое чем у грам положительных бактерий развитие  лекарственной устойчивости     Патогенез   В результате хирургического вмешательства возникает стресс, при тяжелой  патологии ( сепсис, например, )  -   шок, практически всегда есть бе лковый дефицит, а  проводимая антибактериальная терапия нарушает естественный баланс между  отдельными видами кишечной флоры ( снижается удельный вес нормальной микрофлоры 



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image2.emf]Особенности абдоминального сепсиса     проф. Киршина О. В.     В проблеме абдоминального сепсиса большое значение имеет определение.   Гельфанд с соавторами определяют абдоминальный сепсис как системную  воспалительную реакцию организма в ответ на развитие первонач ального  воспалительного деструктивного процесса в органах брюшной полоти или забрюшинного  пространства, характеризующуюся совокупностью процессов эндотоксикоза и  полиорганной недостаточности.    Клинико - патогенетичекие признаки   1 -   множественные или резидуальные  очаги инфекции   2 -   высокий процент системной (50%) и портальной (75%) бактериемии   3 -   полимикробное инфицирование   4 -   быстрое развитие полиорганной недостаточности и шока   5 -   высокая летальность   6 -   наличие дополнительных или нозокомиальных очагов с быстрым включением  энтеро генных источников интоксикации   7 -   резистентность к традиционным методам хирургического лечения   8 -   гастро - интестинальная недостаточность   В патогенезе абдоминального сепсиса и синдрома эндогенной интоксикации  большое место отводится гастро - интестинальной недостато чности (ГИН). ГИН является  причиной транслокации бактерий из просвета кишки в свободную брюшную полость, а  следовательно, и к прогрессированию внутрибрюшных осложнений. Далее  присоединяется нозокомиальная инфекция, в конечном счете ведущая к полиорганной  н едостаточности.   Причины развития ГИН:   1 -   септическая гипотония слизистой оболочки кишечника   2 -   гранулоцитарная инфильтрация слизистой   3 -   агрессивные агенты химуса и микроорганизмов (колонии последних склонны к  проксимализации)    4 -   нарушение нервно - гуморальной регуляци и на всех уровнях и повышение  внутрибрюшного давления   Все это приводит к значительному снижению барьерной функции кишечной стенки,  брюшины, печени и формированию дизбактериоза 1  –  2 степени с преобладанием в  кишечнике госпитальных штаммов.   Критерии ГИН:   1.   па ралитический илеус ( парез ) более 3 суток   2.   четырехкратная диарея в сочетании с острыми язвами верхних отделов ЖКТ   Оценочные критерии течения послеоперационной паралитической непроходимости   1.   рентгенологическое исследование   2.   интраоперационная электротензометри я   3.   оценка состояния кишечника   4.   исследование функционального состояния кишечника с помощью, энтерально  введенных, хроматогенов ( экскреция последних по моче ) и др.   5.     Методы коррекции абдоминального сепсиса   1.   устранение очага инфекции ( хирургическая санация, ан тибактериальная терапия ).   2.   оптимизация транспорта кислорода посредством улучшения легочной вентиляции  и тканевой перфузии  



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image3.emf]Посттромботическая болезнь (ПТБ)     проф. Макарова Н.П.     Посттромботическая болезнь составляет 24 - 28% всей сосудистой патологии. Это  патологический симптомокомплекс, развивающийся после перенесенного тромбоза  глубоких вен. Тромбоз глубоких вен оставляет их ф ункционально и анатомически  неполноценными, т.к. даже при применении самых современных средств тромбы  полностью рассасываются редко. Ретракция сгустка происходит под влиянием лечения  или даже без него, а также частичная реканализация и рассасывание, но ино гда  реканализация неполная, оставшийся тромб припаивается к стенке вены, прорастает  фибробластами (происходит частичная организация тромба). В этот процесс вовлекаются  преимущественно клапаны как более нежные структуры, происходит их деформация  вплоть до п олного разрушения, вена становится бесклапанной. Такой процесс развивается  у 95 - 100% больных, перенесших тромбоз глубоких вен. Процесс реканализации и  прорастания фибробластами занимает 40 дней. Формирование ПТБ происходит на  протяжении 1,5 - 2 лет, формиров ание путей коллатерального оттока крови также в течение  1,5 - 2 лет. Если нет достаточного коллатерального оттока, то наступает стадия  осложнений. Ниже места тромботической окклюзии развивается венозный стаз,  лейкоциты начинают фиксироваться к эндотелию капи лляров, вен (особенно в н/3  голени). Затем лейкоциты мигрируют в ткань за пределы капилляров и выделяют  лейкотриены, цитокины, свободные радикалы кислорода, протеолитические ферменты,  что дает начало паравенозным изменениям в мягких тканях, возникают трофи ческие  расстройства. В мягкие ткани начинает выпадать белок, пропотевают через стенку сосуда  эритроциты (в н/3 голени), возникают условия для трофических расстройств  –  сначала  уплотнения, дерматиты, гиперпигментация, фиброз в паравенозной клетчатке и  окруж ающих мягких тканях и в конце трофические язвы. Присоединяются нарушения  лимфооттока (т.к. лимфатические сосуды сопровождают вены)  –  лимфатические сосуды  вовлекаются в фиброз, возникает лимфостаз, а значит и увеличение отека, нарушается  работа мышечной пом пы. Могут возникать лимфангоиты, лимфадениты, поверхностные  венозные тромбозы. При ПТБ страдает система гемостаза  –  часто наблюдается  гиперкоагуляция, а значит возникают поверхностные тромбофлебиты и свежие  ретромбозы глубоких вен. Клиника зависит от калиб ра вен, подвергшихся глубокому  тромбозу (чем больше диаметр пораженной вены, тем тяжелее течение заболевания).  Илиофеморальные тромбозы в 100% случаев оставляют после себя ПТБ, тромбоз  подколенной вены оставляет после себя тяжелую ПТБ с максимальными прояв лениями в  области голени. ПТБ с меньшими проявлениями развивается при тромбозе вен голени (т.к.  они парные), при тромбозе нижней полой вены развивается ПТБ обеих нижних  конечностей. 40% больных с ПТБ инвалидизируется.   Клиника   Больные жалуются на чувство тя жести, распирания, жара в ногах, отеки ног.  Распирающие боли усиливаются в положении стоя и сидя (венозные боли при ходьбе).  Отек, синюшность, вторичный варикоз, количество расширенных вен зависят от диаметра  тромбированной вены. При ток крови в нижнюю пол ую вену нарушается (при её  тромбозе), возникает расширение вен пахово - подвздошной области, вплоть до брюшной  области. Диагноз ставится на основании перенесенного тромбоза глубоких вен. После  травмы конечности диагноз острый тромбоз не ставится, а после пер еломов длинных  трубчатых костей в 60% наблюдается тромбоз за счет разрыва глубоких вен. После родов  также может быть тромбоз глубоких вен.   Диагностика  



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image4.emf]Приоритетные проблемы перитонита   ( лекции за 5 - 6 курсы )   проф. Киршина О. В.     Перитонит  –  это патологическое состояние организма, развивающееся вследствие  конфликта патогенного агента с брюшиной. Острый перитонит  –  одно из тяжелейших  осложнений заболеваний  и повреждений органов брюшной полости.  Летальность при  распространенных гнойных воспалениях брюшины сохраняется на высоком уровне и  достигает в среднем 58% ( по данным ведущих отечественных клиник от 6 до 48%, при  послеоперационном перитоните 27 - 95%, а п ри тяжелых формах перитонита,  сопровождающихся синдромом полиорганной недостаточности 30 - 100%).Статистические  парадоксы с летальностью связаны с тем, что некоторые авторы снижают летальность при  послеоперационном перитоните до 2 - 5% по причине того, что объ единяют в одну группу  и распространенный и нераспространенный перитонит, что нельзя считать правильным. В  настоящее время в большинстве публикаций не представляется корреляция летальности  при перитоните со степенью его распространенности и стадийностью. Ча стота перитонита  составляет 15 - 20% среди больных, поступающих в хирургические стационары в  неотложном порядке.   Классификации перитонита.   По степени распространенности ( классификация В. Д. Федорова ):   1 -   местный перитонит   a)   ограниченный (воспалительный инфильтр ат, абсцесс)   b)   неограниченный (нет, ограничивающих участок воспаления, сращений, но  процесс только в одном из карманов брюшной полости )   2 -   распространенный перитонит   a)   диффузный (брюшина поражена на значительном протяжении, но процесс  охватывает менее 2 этажей б рюшной полости)   b)   разлитой (процесс охватывает 2 этажа брюшной полости )   c)   общий (в воспалительный процесс вовлечен весь серозный покров органов и  стенок брюшной полости)   Но сам Федоров отмечает лишь академическое значение разграничения разлитого и  общего пери тонита, т. к. практически разделить их трудно и они мало отличаются по  клинике.   Ряд авторов ( Гостищев В. К. и зарубежные авторы ) по распространенности  выделяют:   1 -   распространенный перитонит   2 -   локализованный ( очаговый ) перитонит   По характеру экссудата:   Прин ципиальных разногласий нет, некоторые авторы используют классические  признаки экссудата:   1 -   серозный   2 -   фибринозный   3 -   геморрагический   4 -   гнойный   В. Д. Федоров выделяет перитониты:   1 -   серозный   2 -   серозно - фибринозный   3 -   гнойный   В. К. Гостищев с соавторами выделяют:   1 -   гнойный пери тонит   2 -   желчный перитонит   3 -   каловый перитонит  



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image5.emf]Синдром эндогенной интоксикации в хирургии     проф. Киршина О. В.     Синдром эндогенной интоксикации ( СЭИ )  –  это клинический синдром с  проявлениями интоксикации, неоднородный по этиологии и обусловленный накоплением  в тканях и жидкостях организма продуктов п атологического обмена веществ,  метаболитов, образующихся из - за нарушений обменных функций, деструкции тканей и т.  д.  По мнению большинства авторов, СЭИ  –  интегральный показатель, в котором  участвуют: гипоксия, расстройство микроциркуляции, мембранопатичес кие процессы,  накопление множества субстанций промежуточного обмена веществ, вторичное  иммунодефицитное состояние. В то же время эндотоксикоз ведет к выраженным  нарушениям гомеостаза.    Токсинемия  –  накопление токсинов в крови, интоксикация крови и тканей.   Клиническая триада СЭИ: тахикардия больше 90 в минуту, одышка больше 20 в  минуту, гипертермия.   Ведущее место занимают:   1 -   тяжелые бактериальные, вирусные и грибковые инфекции   2 -   панкреонекроз   3 -   синдром длительного сдавления (краш - синдром, травматический токсикоз)   4 -   обширные травмы   5 -   ожоговая болезнь   В терминологии и классификационных критериях нет единогласия. В настоящее  время используется большое количество классификаций СЭИ.   Чаще всего к СЭИ приводят гнойно - септические  заболевания. Ежегодно СЭИ  наблюдается у 300000  больных сепсисом в США и у 400000 - 500000 больных сепсисом в  Европе, причем имеется тенденция к увеличению.    В настоящее время распространена трактовка СЭИ по  BONE .    Патогенез СЭИ   Большинство авторов считают основным пусковым агентом СЭИ компонент  микробно го эндотоксина  –  липополисахарид ( ЛПС ).   Эндотоксин  –  сложный высокомолекулярный комплекс, содержащий соматический  антиген грам отрицательных бактерий и локализующийся в наружном слое  цитоплазматической мембраны.   Химическое строение: молекула состоит из р азличных отделов:   1 -   гидрофильная часть   2 -   кора и полисахаридная часть   3 -   гидрофобная часть  –  липид А   Полисахаридная часть определяет антигенную специфичность, липид А  –   гетерополимер и определяет суммарные свойства ЛПС.   Качественные и количественные изучения эндот оксина в биологических жидкостях  и на мембранах клеток организма производятся с помощью ряда тестов. Наиболее  значимые из них:  -  лимулюс - тест ( основан на реакции лизата амебоцита краба рода  лимулюс под действием ничтожного количества эндотоксина ) у нас п рактически не  применяется, но получил широкое распространение за рубежом.   -   тест на пирогенность крови   -   метод регистрации распределения в организме, меченых радиоактивной меткой,  препаратов эндотоксина   -   тест на летальность у мышей и куриных эмбрионов, патологи ческим считается  эндотоксинемия более чем 0,001 мг/кг для данного конкретного вещества.  



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image6.emf]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 с тавится при  SIRS , синдроме  полиорганной недостаточности и выделении гемокультуры (особенно важно последнее).   Гельфанд ( клиника Савельева ) считает, что сепсис  –  это клинико - нозологическое  понятие, заключающееся в системной ответной реакции организма на ин фекционный  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 во збудителем 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 и нфекцию   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 крите риев, 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 гематогенны х 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 классифи кация по  BONE   1)   бактериемия  –  положительная культура крови   2)   сепсис   a)   клинические признаки либо подозрение на очаг инфекции   b)   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)   c)   положительные культуры крови не обязательны   3)   сепсис синдром   a)   присутствуют все признаки сепсиса   b)   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 )  



 EMBED Word.Document.8 \s [image: image7.emf]Лечение гнойной раны   проф. Киршина О. В.   В основе лечения гнойной раны лежит хирургическая обработка её.    Полная хирургическая обработка  –  иссечение некротических масс в пределах  здоровых тканей. Существует также частичная хирургическая обработка.    Первичн ая хирургическая обработка  –  первое вмешательство на данном очаге.   Вторичная хирургическая обработка  -  повторное вмешательство.   Хирургическая обработка раны включает:   1.   иссечение нежизнеспособных тканей, которое должно быть по возможности  полным. Иссекают кр ая, стенки и дно раны. Разрез должен быть достаточным для  проведения хорошей ревизии и полноценной обработки раны. В настоящее время  для обработки раны используют ультразвук, лазер, вакуумирование,  пульсирующую струю жидкости.   2.   активное дренирование раны, к оторое выполняется с помощью силиконовых или  полихлорвиниловых дренажей. Дренажи могут быть одно - , двух -  и  многопросветными (дренажи Н. Н. Каншина), число отверстий ( 1, 2 ) также  варьирует.Для активной аспирации используют вакуумные отсасывающие  устройств а ( конструкции  их различны ), используют также электроотсосы. При  повышенной контаминации раны микробами в послеоперационном периоде  рана  ежедневно в течение 7 - 10 дней промывается растворами антисептиков, реже  антибиотиков или ферментов через 6 - 12 - 24 ча са ( все зависит от состояния  конкретной раны ).   3.   окончание хирургической обработки. Способы различны:   -   при полном иссечении всех нежизнеспособных тканей накладывают первичные   швы.   -   при сомнении в радикальности вмешательства закрытие откладывают на несколько   дней, в течение которых промывают рану. При стихании воспаления накладывают  первично - отсроченные швы ( на 5 - 6 сутки, когда еще нет грануляций ).   -   ранние вторичные швы накладывают на гранулирующую рану с ещё подвижными  краями, т. е. до развития рубцовой тка ни. Их накладывают в течение второй  недели.   -   поздние вторичные швы накладывают на 3 - 4 неделе, швы накладываются на  гранулирующую рану, где уже есть рубцовая ткань. Из - за этого закрытие раны  выполнимо только после иссечения краев.   -   при обширных поверхностных  ранах в ряде случаев используют пластику  перфорированным кожным аутолоскутом, иногда этому предшествует лечение  раны в АТУ, УАС ( абактериальная терапевтическая установка и управляемая  асептическая среда соответственно ).   Местная лекарственная терапия гной ной раны   В 1 фазу раневого процесса основное значение имеет борьба с инфекцией. Назначают  препараты антимикробного, некролитического, дегидратирующего и обезболивающего  действия.   Антимикробные препараты:   1.   антисептики: перекись водорода  –  3%, раствор перманг аната калия 0,1 - 0,5%,  борная кислота 1 - 3%.   2.   химиотерапевтические препараты:   -   фурациллин ( самый слабый )   -   фурагин   -   хлоргексидин, хлорамин  –  5%   -   диоксидин   -   йодопирон   -   диметилсульфоксид  


Желчно-каменная болезнь
(лекция для 4 курса) 

проф. Киршина О.В.

Первые записи о желчно-каменной болезни относятся к XIV-XV векам. Желчные камни обнаруживаются чаще у женщин, по статистике женщины: мужчины = 3:1-4:1. причины тому: беременность и роды, гиперхолестеринемия, определяющая роль отводится гормональному фактору (замужество, деторождение). После 60-70 лет разница в частоте возникновения ЖКБ у женщин и мужчин нивелируется. Большое значение имеет возраст (чем старше человек, тем чаще возникает ЖКБ), но образование желчных камней возможно в любом возрасте. Значимы: географический фактор, характер питания и образ жизни. В странах западной Европы и северной Америки ЖКБ. имеет значительное распространение. В Японии, Индии, Египте встречается значительно реже, что объясняется, главным образом, характером пищи: японцы и индусы мало едят мясо. Также процент ЖКБ значительно повышается при ожирении (до 80% больных ЖКБ страдает ожирением или имеет повышенный вес)

Анатомия и физиология желчевыделительной системы
Печень. Печень имеет вес 1300-1800г (в среднем 1,5 кг). Функционально-морфологическую структуру органа составляют гексогональные печеночные дольки, которых не менее 500000. в печени 2 доли, такое деление обусловлено анатомическими особенностями и своеобразностью кровообращения, в определенной мере это деление условно. Граница между долями проходит по поперечной и серповидной связкам через ворота печени. Выделяют 8 сегментов (по 4 в доле). Основа гистологического строения –долька, которая состоит из печеночно-клеточных балок направленных и сходящихся в центр дольки, где проходит центральная вена. Между двумя рядами печеночных клеток имеется узкая щель – желчный капилляр. Куда собирается продукт деятельности клеток (желчь). Желчные капилляры открываются в желчные канальцы, которые дают начало системе внутрипеченочных желчных протоков, постепенно происходит укрупнение и слияние протоков и образуются правый и левый печеночные протоки (обычно 2 долевых протока, но нередко их может быть 3 и более). Внутрипеченочные протоки на выходе из печени образуют общий печеночный проток – ductus hepaticus communis, в него впадает пузырный проток – ductus cisticus, после чего образуется общий желчный проток – ductus holedohus. В хирургической литературе встречается название : гепатикохоледох – оба внепеченочных протока. Гепатикохоледох проходит спереди от ворот печени (по нижней поверхности в выемке, образованной двумя саггитальными бороздами).  Ворота печени входят артерия, вена, нервы, а выходят желчные протоки и лимфатические пути.

Желчный пузырь – мешкообразный резервуар грушевидной формы длиной 7-14 см, диаметром 3-5 см имеет емкость 40-100мл (в среднем 70 мл). Желчный пузырь имеет темно-зеленую окраску и относительно тонкую стенку, расположен на нижней поверхности печени в передней части правой продольной борозды. Тело желчного пузыря покрыто брюшиной (покров общий с печенью, от печени желчный пузырь отделяется рыхлой соединительной тканью и мелкими сосудами). Различают дно (самая широкая дистальная часть), тело (средняя часть, которая продолжается в пузырный проток), шейку (наиболее подвижная часть между телом и пузырным протоком) желчного пузыря. Длина шейки 17-19мм, ширина 7-8 мм. На месте отхождения пузырного протока нередко определяется выпячивание типа дивертикула – карман Гартмана, в котором часто бывают желчные камни. В проксимальном отделе пузырного протока слизистая образует несколько спиральных складок, которые зарывают значительную часть просвета протока – клапаны Гейстера. Стенка желчного пузыря состоит из 5 слоев: слизистого, мышечного,, наружного фиброзного, субсерозного, брюшинного покрова. Из слизистой оболочки уходят вглубь стенки ходы Люшка, которые проникают до мышечного и серозного покрова. В области поверхности печени они анастомозируют с желчными ходами печени, а после холецистэктомии пересекаются, и из оставшихся желчных ходов может выделяться желчь и инфекция (поэтому холецистэктомия требует тщательной перитонизации ложа желчного пузыря). Воспалению желчного пузыря (холециститу) способствуют синусы Рокитанского-Ашоффа – интрамуральные дивертикулы слизистой, проникающие в мышечный слой. Они могут быть локализованными и генерализованными. В месте перехода шейки в пузырный проток мышечный слой гипертрофируется и образует циркулярно расположенный валик мышечных волокон – сфинктер Люткинса. Пузырный проток впадает в общий желчный проток под разными углами (обычно под острым углом, но часто пузырный проток идет параллельно общему печеночному протоку до ДПК, в части случаев соединяется с общим печеночным протоком высоко под печенью; об этих вариантах необходимо помнить  во время операции).

Общий желчный проток. Длина общего желчного протока от 1 до 9 см (чаще все же 5-9 см), диаметр 2-10 мм. (в среднем 7-8 мм.). В холедохе выделяют 4 части: супрадуоденальную, ретродуоденальную, панкреатическую и внутридуоденальную. Холедох проходит в печеночно-двенадцатиперстной связке ( дупликатура брюшины), где так же располагаются печеночная артерия, воротная вена, лимфатические узлы, лимфатические сосуды и нервы. Холедох впадает в заднюю стенку вертикальной части ДПК и открывается на поверхности слизистой в области большого дуоденального сосочка (ампула Фатери). У большинства людей здесь же открывается главный выводной проток поджелудочной железы (Вирсунгов проток). Иногда перед впадением в ДПК они соединяются и открываются одним общим отверстием в Фатеровом соске. Фатеров сосок – наиболее узкое место в системе внепеченочных желчных протоков, диаметр его 2-3 мм. В этом участке нередко ущемляются желчные камни (а следовательно, возникает механическая желтуха). При наличии слияния конечных отделов общего желчного и панкреатического протоков до выхода в кишку создаются благоприятные условия для рефлюкса панкреатического сока в желчные пути или инфицированной желчи в панкреатические протоки. В одних случаях возникает острый холецистит, в других - холецисто-панкреатит. В самих внепеченочных желчных протоках улавливаются мышечные волокна (самостоятельного значения на изменение скорости желчетока не имеют)спорный вопрос о существовании сфинктера Мирицци (у бифуркации долевых печеночных протоков). Выходной отдел конечной части холедоха имеет мышечный жом – сфинктер Одди – основной регулятор давления  желчных протоках и своевременной поставки желчи в кишечник. Он играет важную функциональную роль отгораживания желчевыделительной системы от внутридуоденальной среды и от поступления в печень панкреатического секрета. Лимфатические сосуды желчного пузыря тесно взаимосвязаны с лимфатическими сосудами печени. Поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки. Иннервация желчных путей и желчного пузыря: правая ветвь блуждающего нерва и правый чревный ствол, идущий от солнечного сплетения.

Желчь и желчевыделение. Желчь принимает активное участие во многих процессах пищеварения и обмена веществ:

1. создает наиболее благоприятные условия для активации ферментов поджелудочной железы (липазы), путем ограничения и нейтрализации пепсина изменяет желудочное пищеварение на кишечное.

2. улучшает эмульгирование жиров и повышает их контакт с липолитическими ферментами, обеспечивает лучшее всасывание в кишечнике нерастворимых в воде желчных кислот, витаминов D, E, A, холестерина, кератина, аминокислот.

3. стимулирует деятельность кишечника и кишечных ворсинок, оказывает действие на кишечную флору, предупреждает развитие гнилостных процессов.

В норме за сутки секретируется 500-1200 мл желчи. Желчь – сложная жидкость с буферными свойствами на 98% состоит из воды и на 2% из сухого остатка, который включает желчные кислоты, билирубин, холестерин, аминокислоты и др. основные составные части печеночной желчи: желчные кислоты, пигменты, холестерин. В желчном пузыре желчь значительно сгущается из-за всасывания воды и некоторых солей (приблизительно в 7-10 раз от первоначального объема). Причиной образования желчных камне является застой желчи (зависит от тонуса нервной системы ЖВП). В эксперименте путем замедлении оттока желчи или полного застоя удалось получить пигментно-известковые и холестериновые камни. Застой желчи является определяющим, но не главным фактором образования желчных камней. Инфекция (С.П. Боткин, С.П. Федоров и др.) также один из факторов образования камней. Согласно авторам этой теории, специфической инфекции для ЖКБ нет. E.coli – самая частая причина. В 30-35% обнаруживают стерильную желчь при разных формах холецистита. Инфекция играет определенное значение, но в большинстве случаев её роль вторична (является следствием, а не основной причиной). Имеют определенное значение и паразитарные заболевания – лямблиоз. Лямблии- сапрофиты в желчном пузыре и не приводят к его воспалению, но играют определенную роль в образовании желчных камней. Расстройства обмена веществ: повышение содержания холестерина в крови приводит к повышению его содержания в желчи. Желчь пересыщается холестерином, и он выпадает в осадок в виде кристаллов, – так образуются камни. Повышение уровня билирубина в крови дает повышение его и в желчи, измененный билирубин осаждается в виде солей (пигментные камни).

Нарушение химизма желчи: желчь состоит из неорганических и органических веществ: электролитов и ВМС (коллоидов – желчных кислот). Составные части: протеины, билирубин, холестерин, лецитин, жиры. При нормальном состоянии желчеобразования и желчеоттока составные части находятся в определенном соотношении между собой, что обеспечивает относительную стабильность коллоидного комплекса желчи. При патологии коллоидная структура нарушается. Труднорастворимые части желчи выпадают в осадок (желчные камни – в большинстве случаев холестериновые). Для образования желчных осадков необходимо не абсолютное повышение холестерина или желчных кислот в отдельности, а главным образом, изменение их процентного соотношения или холато-холестеринового коэффициента (ХХК). В норме ХХК 20-40%, при ХХК 13 холестерин выпадает в осадок.

Структура желчных камней
Размеры варьируют от песчинок до больших камней (70-80мм). множественные камни встречаются в 50% случаев.

Форма:

· круглая

· овальная

· яйцевидная

· бочкообразная

Поверхность:

· гладкая

· мелкобугристая

Классификация
1. холестериновые камни встречаются в 40% случаев, чаще они одиночные, беловато-желтые, восковидные, мягкие.

2. пигментные камни встречаются в 3-10% случаев, они черного или землистого цвета, овальные, размерами от небольшой крошки до сливы, гомогенные, структура их аморфна.

3. комбинированные камни встречаются в 50% случаев, они множественные, окраска различна: желто-белая, серая, зеленая, коричневая и черная, поверхность их гладкая, полированная.

Методы диагностики
Дуоденальное зондирование. Получаемое содержимое представляет собой смесь желчи, выделившейся в ДПК, и секрета поджелудочной железы, секрета слизистой оболочки кишки, желудочного сока.

Порция А – желчь светло-желтая (может быть золотисто-желтая), прозрачная, тягучая, реакция её щелочная.

Порция В – пузырная желчь темного цвета, количество 50-60 мл.

Порция С – желчь из внутрипеченочных протоков, цвет её золотистый, менее тягучая чем в первой порции.

Микроскопия проводится немедленно во всех порциях, определяют лейкоциты, эпителиальные клетки, кристаллы холестерина, билирубин, лямблии, яйца гельминтов. Проводится бактериологическое и биохимическое (количественно определяют билирубин, холестерин, желчные кислоты, фосфолипиды) исследование.

Рентгеновское исследование
1. обзорная рентгенография, которая в ряде случаев позволяет определить размеры печени и состояние её поверхности, а также наличие и форму рентгенопозитивных камней.

2. рентгеноконтрастное исследование:

· холецистография

· холеграфия

· холангиография

Холецистография. Применяются  J-содержащие препараты: билитраст, холевид, цистабил, стопагност и другие. Введение контраста осуществляется однократным приемом и дробными дозами. При этом на рентгенограмме обнаруживается тень желчного пузыря, а также крупные внутрипеченочные протоки (редко и внепеченочные), камни. При воспалительных заболеваниях ЖКТ из-за плохого всасывания контраста в кишечнике может быть отрицательный результат.

Холеграфия. Внутривенная холеграфия показана при не контрастируемом при пероральной холецистографии желчном пузыре, при воспалительных заболеваниях ЖКТ, стенозе привратника, после холецистэктомии, при необходимости изучения анатомических и функциональных особенностей протоков, при необходимости срочного рентгеновского исследования желчного пузыря и протоков.

Противопоказания:

1. острые дегенеративные поражения печени и почек

2. декомпенсация сердечно-сосудистой системы

3. повышенная чувствительность или непереносимость J-содержащих препаратов

Применяются препараты: билигност, билиграфин, холеграфин, билибистан и другие. Снимки выполняют через 15-30-45-60-90 минут после внутривенного введения препарата. Серийные рентгенограммы дают представление о состоянии внепеченочных желчных протоков, особенностях желчного пузыря, его концентрирующее и моторной функциях, а также некоторое представление о состоянии сфинктера Одди.

Причины отрицательного результата: 

1. высокое содержание билирубина в крови

2. недостаточность сфинктера Одди

3. плохая подготовка больного, газы в толстой кишке

4. недостаток контраста

5. дегенеративное поражение печени

Чрезкожная, чрезпеченочная холангиография (ЧЧХГ). Метод особенно показан при механической желтухе. Выполняется путем чрезкожной, чрезпеченочной пункции желчных протоков.

Сопровождается серьезными осложнениями такими как:

1. подтекание желчи в брюшную полость

2. кровотечение

3. травма воротной вены

4. ранение плевры, межреберных артерий и т.д.

ЧЧХГ позволяет определить характер желтухи и точно установить уровень обтурации желчных протоков. Целесообразна при холедохолитиазе, ущемлении камня в большом дуоденальном сосочке, рубцовых стриктурах желчных протоков, врожденных их аномалиях, раке поджелудочной железы и желчных путей.

Радиоизотопное сканирование. Позволяет изучить морфо-функциональное состояние печени, уточнить локализацию поражения.

Методы:

1. сканирование

2. гепатография

3. радиохолецистография.

Эти методы могут быть рекомендованы в комплексном обследовании больных с патологией печени и желчных путей.

УЗИ. Точность в диагностике камней 92-98,5%.

Метод позволяет оценить:

1. форму желчного пузыря

2. его расположение, размеры, содержимое

3. толщину стенки желчного пузыря

4. позволяет визуализировать шейку

5. позволяет определить состояние гепатикохоледоха

Наибольшую диагностическую ценность УЗИ представляет при отрицательных результатах холецистографии у больных с механической желтухой, ущемлении камня в пузырном протоке, наличии воспалительного отека, когда контраст в желчный пузырь не попадает. Сейчас УЗИ – приоритетный метод в диагностике ЖКБ.

Гастродуоденоскопия позволяет детально изучить состояние большого дуоденального соска, выявить камни, индуративный панкреатит, рак БДС или головки поджелудочной железы. Это дополнительный метод обследования при осложнениях ЖКБ.

Лапароскопия – технически простой, наиболее информативный метод обследования брюшной полости. Желчный пузырь осматривается от дна к шейке. Лапароскопия играет важную роль в диагностике острого холецистита.

Эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография (ЭРПХГ). Основное показание: подозрение на заболевание поджелудочной железы, желчных протоков или осложнение этих заболеваний.

Лабораторная диагностика.
Биохимическое исследование крови:

1. билирубин

2. холестерин

3. белковый обмен

4. сулемовая проба
Исследование мочи: желчные пигменты в моче – признак поражения желчевыделительной системы. При сопутствующем панкреатите в моче может определяться диастаза.

Клиническая картина ЖКБ и острого холецистита
ЖКБ + острый холецистит встречаются в 24-96% случаев (данные отечественных авторов).

Морфологические формы острого холецистита:
· катаральный (простой)

· деструктивный:

1. флегмонозный

2. гангренозный

Клиника острого холецистита
Начало острое. Из симптомов на первом месте боли, которые чаще возникают ночью во время сна, после приема жирной и острой пищи, иногда во время работы, связанной со значительным напряжением. Боли локализуются в правом подреберье, эпигастральной области, реже около пупка или по всему животу. Характер боли постоянный. Только при желчной колике или перфорации боль резко выражена. Боли могут быть приступообразными, кратковременными и т.д., иррадиируют в правую лопатку, правое плечо, надключичную область справа.

Тошнота и рвота бывают в 60% случаев. тошнота всегда вначале приступа. Рвота съеденной пищей, затем слизью и желчью. Нередко бывает частая неукротимая рвота.

Лихорадка – 65%. Температура быстро повышается до 38-39 0С, иногда сопровождается ознобом. При катаральном остром холецистите температура постепенно снижается, при деструктивном – держится на высоких цифрах, иногда лихорадка принимает ремитирующий или гектический характер.

Осмотр: состояние зависит от формы острого холецистита. Наблюдается ограничение подвижности правой половины передней брюшной стенки, при дальнейшем распространении – всей верхней половины живота. 

Пальпация: Местно определяется дефанс (выраженность зависит от формы) – 45-70%. Болезненность в правом подреберье определяется практически всегда. При нерезком напряжении брюшной стенки при пальпации 1 16-55% больных можно определить болезненный и напряженный желчный пузырь. В ряде случаев (у большинства больных) при пальпации в правом подреберье определяется болезненный инфильтрат, который состоит из желчного пузыря, сальника, поперечной ободочной кишки. Иногда его принимают за увеличенную печень. 

Положительные симптомы:

1. Мерфи – почти у всех

2. Ортнера – 72-80%

3. Мюсси-Георгиевского – 50%

4. Образцова – 30-35%

5. Кера – 30-35%

6. Боаса – 30-35%

7. Щеткина-Блюмберга – 30-35%

8. Мейо-Робсона – при сопутствующей реакции о стороны поджелудочной железы

Изменения в общем анализе крови: лейкоцитоз до 10-16 тысяч в мм^3 и выше, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышенное СОЭ.

Приступ может продолжаться от нескольких часов до 3-4  дней.

Исходы:
1. выздоровление

2. начало хронического холецистита

3. водянка желчного пузыря как следствие закупорки пузырного протока камнем при наличии маловирулентной инфекции (в правом подреберье обнаруживается округлое опухолевидное образование в проекции желчного пузыря).

При водянке желчного пузыря содержимое его не следует называть белой желчью, т.к. она образуется в желчном пузыре при закупорке камнем общего желчного протока.

Лечение ЖКБ
Консервативное лечение только при:

1. обострении хронического холецистита без признаков гнойно-септического процесса

2. мелких холестериновых камнях в желчном пузыре

3. при первом приступе желчной колики и отсутствии при этом обследования больного

4. при ЖКБ в молодом возрасте

При хроническом холецистите с желчными камнями консервативное лечение, как правило, безуспешно. Эффект может носить только кратковременный характер. Положительный результат на длительный срок может быть получен при лечении хронического бескаменного холецистита, когда в желчном пузыре находится только застойная желчь. При этом консервативная терапия может усилить опорожнение желчного пузыря и снизить количество остаточной желчи.

В лечении ЖКБ могут быть использованы следующие методы:

1. холелитолитическая терапия (растворение камней) – 70-е годы

Холелитолитическая терапия основана на действии желчных кислот: хенодиоксихолевой и урсодиоксихолевой, которые являются действующим началом ряда препаратов: хенофальк (ФРГ), хенокол (Югославия), урсо-100 (Япония), урсофальк (Чехия), урсосан (Чехия) и других. Эти препараты снижают всасывание холестерина из тонкой кишки, снижают его синтез в печени. Лечение возможно при функционирующем желчном пузыре, проходимом пузырном протоке, только при холестериновых камнях, которые должны заполнять не более половины просвета желчного пузыря. По статистике, рассчитывать на эффект в указанных случаях можно у 10-15% (не более) больных. В случае успеха лечение проводится пожизненно. Не все хирурги согласны с этим методом.

2. экстракорпоральная литотрипсия (ЭКЛТ) предложена впервые в 1986 году, у нас – в 1990году.

Для ЭКЛТ используют аппараты, создающие ударную волну очень точно сфокусированную на выявленный камень. Фирма Дорнье и пъезолит и другие. Определение локализации конкремента и оценка фрагментации его в процессе литотрипсии проводится с помощью ультрасонографии.

Условия для ЭКЛТ:

1. сохранены сократительная и эвакуаторная функции желчного пузыря

2. холестериновые камни суммарным размером до 30мм или одиночный камень 20-30 мм (тоже холестериновый)

образующиеся при разрушении камня фрагменты выходят в холедох и далее в кишку. Для решения возможности литотрипсии во всех случаях должно проводиться рентгеноконтрастное исследование с помощью внутривенной или пероральной холецистографии. При ультрасонографии определяется количество конкрементов, их размеры и подвижность. У больных с холедохолитиазом возможно сочетание ЭКЛТ с эндоскопической санацией холедоха с целью удаления фрагментов раздробленных.

конкрементов. 

Хирургическое лечение
При подозрении на острый холецистит показана госпитализация в хирургический стационар.

1. всем больным с подозрением на флегмонозный, гангренозный холецистит или перфорацию желчного пузыря, когда процесс с самого начала или в ближайшие дни принимает тяжелое течение (или среднетяжелое) показана экстренная операция

2. если состояние больного прогрессивно ухудшается, несмотря на медикаментозную терапию или отсутствует ответ на лечение в течение 6-8, максимум, 12 часов, то показана неотложная операция.

В ряде случаев для диагностики степени деструкции желчного пузыря проводится лапароскопия. Если в процессе медикаментозной терапии состояние больного улучшается, а при обследовании обнаруживаются камни в желчном пузыре, то показана отсроченная операция (до выписки из стационара). Острый холецистит не равен острому аппендициту, т.е. не все больные с острым холециститом должны оперироваться экстренно, но все больные с острым холециститом и с подозрением на него нуждаются в госпитализации в хирургически стационар для проведения оперативного лечения и динамического наблюдения. У лиц пожилого и старческого возраста клиническая картина нередко отстает от морфологических изменений в желчном пузыре. Это учитывается при определении показаний к операции.

Объем операции: золотой стандарт в лечении острого и хронического холецистита – лапароскопическая холецистэктомия.  Настоящее время это приоритетный метод. Между тем, в широкой хирургической практике она не используется. 

Причины тому:

1. высокая степень экономических затрат

2. определенные технические проблемы, связанные с вмешательством на гепатикохоледохе для коррекции его проходимости

3. создание пневмоперионеума отрицательно воздействует на гемодинамику у пожилых и стариков

В середине 90-х годов М.И. Прудков предложил холецистэктомию из мини лапаротомного доступа – альтернативу лапароскопической холецистэктомии.

Положительные моменты:

1. операция более экономичная (в10 раз)

2. выполняется в обычном трехмерном пространстве

3. нет необходимости создания пневмоперитонеума

4. небольшая операционная травма, в отличие от традиционной методики

Операции на желчном пузыре:

· холецистостомия – 10-12%

Показания к холецистостомии:

1. тяжелое и крайне тяжелое состояние больного

2. возраст старше 60 лет + явления сердечно-сосудистой и дыхательной недостаточности, когда выполнение радикальной операции сопряжено с большим риском.

Виды холецистостомии:

1. лапароскопическая – с 80-х годов

2. лапаротомическая (разрез в правом подреберье параллельно реберной дуге, центр его лучше расположить над областью воспаленного желчного пузыря)

· холецистэктомия – операция выбора при ЖКБ, остром и хроническом холецистите

Существует 2 варианта холецистэктомии:

1. от шейки

2. от дна

При остром холецистите 50% хирургов считают более рациональной операцию удалении желчного пузыря от шейки, 50% от дна (наличие воспалительного инфильтрата в области шейки, технические трудности при выделении пузырного протока). При хроническом холецистите чаще выполняют холецистэктомию от шейки.

· Малоинвазивные вмешательства:

1. лапароскопическа холецистэктомия

2. холецистэктомия из минилапаротомного доступа

Осложнения и последствия острого холецистита
Осложненные формы холецистита встречаются в 69-89% случаев.

1. Эмпиема желчного пузыря как следствие закупорки пузырного протока одним или несколькими камнями. Вызывается вирулентной флорой. Желчный пузырь резко увеличен. Стенка его утолщенная, красно-бурая. В желчном пузыре воспалительный экссудат или сливкообразный гной.

В клинике: пульсирующие тупые боли, локализующиеся в правом подреберье, пальпация в этой области резко болезненная, температура повышается до 38-39 0С, ознобы.

Воспалительный процесс с желчного пузыря распространяется на соседние органы и ткани (перихолецистит). При хронической или вторично эмпиеме желчного пузыря клиника стертая.

2. Перфорация желчного пузыря чаще на высоте гангренозного холецистита в результате пролежня стенки желчного пузыря камнем или некроза стенки. Обнаруживают в 8-23% от общего количества операций по поводу острого холецистита. Во всех случаях явления местного перитонита в области желчного пузыря. Стенка желчного пузыря гангренозно или флегмонозно изменена, отечна, с наложениями фибрина, на слизистой оболочке и в толще стенки изъязвления, очаги некроза, ограниченные абсцессы доходят до серозы. Может наблюдаться ограниченный абсцесс в области ложа желчного пузыря или поддиафрагмальный, подпеченочный абсцесс. При перфорации желчного пузыря в полый орган образуется самопроизвольный внутренний желчный свищ.

Особенности клиники перфорации: на 2-3 день от начала острого холецистита наблюдается резкое внезапное усиление болей в правом подреберье, дефанс, ухудшение общего состояния. Если не происходит ограничения местного процесса, то возникает распространенный перитонит. Летальность 6-75%.

3. Желчный прободной распространенный перитонит. Это самое тяжелое осложнение острого холецистита.

Выделяют 3 стадии (Малюгина Г.А.):

1. острая – возникает при внезапном излитии желчи в брюшную полость, чаще сопровождается шоком

2. подострая – при ограниченном скоплении желчи в брюшной полости

3. хроническая – при слабом действии стерильной желчи на ограниченном участке.

Чаще наблюдается острая стадия. Шок возникает в результате перераздражения обширного рецепторного аппарата брюшины и органов брюшной полости излившейся желчью. Происходит нарушение деятельности жизненно важных систем и многих функций организма.

4. Пропотной желчный перитонит развивается на фоне деструктивных форм холецистита и при камнях в холедохе. Клиника нарастает постепенно: отмечается слабость, адинамия, боли в правом подреберье.

5. Острый холангит – тяжелое осложнение острого холецистита и ЖКБ. Основная причина: чаще ЖКБ, реже рак желчного пузыря и бескаменный холецистит. Инфекция проникает в желчевыделительную систему восходящим энтерогенным, лимфогенным или гематогенным путем.

Способствуют факторы:

1. камни в желчном пузыре

2. рубцовый стеноз и недостаточность Фатерова соска

3. индуративный панкреатит

4. рубцовые и травматические стриктуры общего желчного и общего печеночного протоков

5. желчные свищи

Желчные протоки набухшие, отечные, гиперемированные, просвет их сужен. В просвете мелких протоков мутная густая желчь с примесью гнойной жидкости и клеточного детрита. В более крупных протоках гнойная желчь, замазкообразные массы и песок. При длительном течении холангита в печени определяется множество мелких абсцессов с последующим их слиянием в более крупные. Поверхностно расположенные абсцессы могут прорываться в брюшную полость и давать начало распространенному перитониту. Также возникают подпеченочные и поддиафрагмальные абсцессы.

Клиника: лихорадка 39-40 0С, внезапные изнуряющие ознобы, проливные поты, тошнота, рвота, постоянные тупые боли в правом подреберье, носящие распирающий характер. Такие состояния повторяются до нескольких раз в сутки. У большинства больных отмечается желтуха, редко только иктеричность склер и слизистых. Язык суховат, обложен коричневым налетом. Печень увеличена, набухшая, плотная, резко болезненная. Положительны симптомы Ортнера и Мюсси-Георгиевского. При абсцессах печени дефанс и болезненность в правом подреберье более выражены. Прогрессирует ухудшение общего состояния. При холангите в процесс могут вовлекаться печень и почки.

6. Холецистопанкреатит. В большинстве случаев ему предшествует холецистит (чаще острый). Основная причина – желчные камни (ЖКБ). Наряду с жалобами, характерными для заболевания желчного пузыря, присоединяются опоясывающие боли, отдающие в поясницу слева. Они наступают часто внезапно без какой-либо причины, с трудом поддаются действию медикаментов. Положительны симптомы: Мейо-Робсона и френикус-симптом слева. В анамнезе нередко есть указание на приступы колики при ЖКБ.

7. Хронический калькулезный холецистит. Чаще это следствие затишья острого холецистита, или он возникает при прогрессировании морфологических изменений в желчном пузыре при ЖКБ. Доминируют склеротические изменения стенки желчного пузыря.
Интраоперационное обследование протоковой системы
1. осмотр внепеченочных протоков

2. «пальпация» (в том числе инструментальная)

3. рентгеноконтрастные методы (см. лекцию)

4. дебитманометрия

5. холедохоскопия

6. использование зондов Долиотти (разные номера, если зонд N 3 не проходит в холедох, то  это стеноз)

Виды холедохотомии:
1. продольная

2. поперечная

Каждая может быть:

1. супрадуоденальной

2. ретродуоденальной

3. трансдуоденальной

Способы завершения холедохотомии и показания к ним
Существует 3 способа завершения холедохотомии.

I – наложение швов на холедох и дренирование через ductus cysticus (дренаж по Холстеду-Пиковскому) Показаниями являются одиночные камни холедоха без явлений холангита и панкреатита.

II – наружное дренирование холедоха (по Керру, по Керте, по Робсону, по Холстеду, по Вишневскому).

Применяется при множественных камнях холедоха, панкреатите, холангите

III – внутреннее дренирование желчных путей.

Холедоходуоденоанастомоз (ХДА) используется при протяженном стенозе холедоха.

Папиллосфинктеротомия (ПСТ) с папиллосфинктеропластикой (ПСП) – при стенозирующем папиллите.

Двойное внутреннее дренирование по Виноградову: ХДА в сочетании с папиллосфинктеротомией. Показанием является расширение холедоха более 2 см в диаметре и протяженный стеноз ниже места расширения.
Заболевания пищевода

доц. Иванов В.И.

 (кафедра хир. болезней N 2)

Ахалазия пищевода – это нерасслабление н/3 пищевода (субкардии – сфинктера Губарева). Пищевод над местом сужения расширяется.
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I степень ахалазии: повышенное слюнотечение, запах изо рта, истинная дисфагия, затруднено прохождение любой пищи (при раке закономерность иная: сначала не проходит твердая пища, затем мягкая и наконец вода), но эндоскопо всегда можно пройти в желудок – симптом Штельцера (при раке этого не наблюдается).

II степень – эзофагит (боль), стойкое расширение вышележащих отделов пищевода.

III – рубцовые изменения.

IV – переэзофагеальные осложнения.

Этиология

· Нейрогенная теория: нарушение иннервации пищевода (возвратный и блуждающий нервы)

· Психогенная теория

Лечение

1. диета: прием мягкой, хорошо пережеванной, теплой пищи, отказ от употребления алкоголя и курения; назначают «полоскания пищевода» минеральной водой (просто выпить)

2. Операции. Эффект, как правило, не достигается. При пластике пищевода лоскутом, выкроенным из желудка развивается халазия (зияющий пищевод): отрыжка, срыгивание. Применяются операции на нервных стволах: блокада n X на шее, если есть эффект, то проводят денервацию пищевода (торакальный доступ)

Дивертикулы пищевода

0,7% среди всех заболеваний пищевода

Классификация

По происхождению:

- врожденные – пульсационные (слизистая выпячивается между мышечными волокнами за стенку пищевода во время глотания), встречаются чаще всего

- приобретенные – тракционные (стенка пищевода оттягивается из-за воспаления)

По локализации:

1. фаринго-эзофагеальные (Ценнера)

2. бифуркационные (на уровне бифуркации трахеи)

3. наддиафрагмальные

По стадиям:

I функциональные дивертикулы (пульсационные, не осложненные) могут себя не проявлять

II дивертикулит (боль)

III декомпенсация :запах из пищевода, который чувствует сам больной (кокосмия), срыгивания, нарушение прохождения пищи по пищеводу (большой дивертикул сам давит на пищевод), при постоянном воспалении постоянная боль, симптом «мокрой подушки» (неспецифический).

Диагностика

Контрастная рентгеноскопия

Лечение

Как при ахалазии пищевода. При осложнениях – оперативное лечение. Проще всего при наддиафрагмальном дивертикуле: 1) лапаротомия

                                                           2) диафрагмотомия

                                                           3) низведение пищевода

                                                           4) иссечение дивертикула или резекция пищевода

Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы

Классификация

По происхождению:

I врожденные (несоответствие развития опорно-двигательной системы и ЖКТ)

II приобретенные (обычно травма)

По степеням:

1. кардия выше диафрагмы – I степень

2. часть дна желудка находится над диафрагмой – II степень

3. пищевод, кардия и часть желудка (дно, субкардия, часть тела) находятся в заднем средостении – III степень
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Клиника
При I степени дисфагия, срыгивания, отрыжка воздухом или пищей.

При II-III степенях срыгивания, пищеводная рвота, грыжа определяется эндоскопически.

При воспалении боль, ощущение «бульканья» между лопаток.

С параэзофагеальными грыжами поступают в неотложном порядке: непроходимость пищевода, боль (клиника ущемления) – тактика соответствующая.

Лечение
I степень – консервативно: диета, полоскания пищевода

II-III степень – операция: пластика пищеводного отверстия, пластика диафрагмы местными тканями, круропластика (сшивают ножки диафрагмы), круродиафрагмопластика. Эффект зависит от техники выполнения.

Варикозная болезнь пищевода
В нижней трети пищевода расположен мощный порто-кавальный анастомоз, следовательно, причиной варикозной болезни пищевода может явиться цирроз или опухоль печени.

Классификация
Выделяют 3 стадии расширения вен пищевода:

1 стадия – эндоскопически определяются отдельные, пролабирующие в просвет пищевода, вены, покрытые нормальной слизистой

2 стадия – вены занимают 1/3-1/4 часть пищевода, пролабирование диффузное, слизистая нормальная

3 стадия – расширение вен и некроз слизистой

При декомпенсации заболевания появляются кровотечения.

1-е кровотечение – летальность 25%

2-е кровотечение – летальность 50%

3-е кровотечение – летальность 75%

Если чаще, то 100% летальность.

Диагностика
В клинике пищеводная рвота (без тошноты) позволяет подозревать варикозное расширение вен пищевода. В основном эндоскопическая диагностика.

Лечение
Операция Вакан: 1. лапаротомия и торакотомия

                              2. гастротомия

                              3. рассечение пищевода

                              4. прошивание кетгутом всех расширенных вен

Все это приводит к некрозам и рубцам.

Операция Таннера: пищевод отсекают от желудка и снова сшивают (анастомоз)

Остановка кровотечения: зонд Блэкмора (больше 6 часов раздутым держать нельзя – будет некроз слизистой), если кровотечение не останавливается, то производят гастротомию и прошивают вены (операция отчаяния). 

Операция наложение порто-кавальных анастомозов.

Рак пищевода
Поражение верхней трети – 15%

Поражение средней трети – 47% 

Поражение нижней трети – 27-30%

От первых проявлений до смерти обычно проходит 1 год (без лечения больной или оперирован – нет разницы). Форма чаще инфильтративно-язвенная.

Клиника
Истинная дисфагия, кокосмия, слюнотечение. Нарушение проходимости пищи по пищеводу: сначала не проходит сухая пища, затем каша и вода, при распаде опухоли проходимость пищевода восстанавливается. Эндоскопом в желудок пройти нельзя (опухоль не пускает). При эндоскопии берут соскоб со слизистой и отправляют на цитологию – 90% эффекта. При прорастании опухоли отмечается боль, изменения голоса, поперхивания.

Лечение
Резекция пищевода с пластикой тонкой или толстой кишкой (одно- или двухмоментная). Сейчас делают редко и только у тяжелых больных.

P.S. лекции по грыжам пищеводного отверстия диафрагмы и по портальной гипертензии (5 курс Н.П. Макарова) явно лучше.
Кардиохирургия

Хирургия пороков сердца

доц. Барсуков В. Л.

Анатомия и гистология сердца

Данный вопрос подробно изучался на младших курсах ( смотри учебники по соответствующим дисциплинам), поэтому остановимся лишь на некоторых схемах.
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Артерии сердца

1. левое ушко

2. левая венечная артерия

3.огибающая ветвь левой венечной артерии

4. латеральная ветвь (отходит от передней межжелудочковой ветви левой венечной артерии)

5. перегородочные межжелудочковые ветви

6. правая краевая ветвь (от правой венечной               артерии)

    7.правая венечная артерия


8.правое ушко


9. синусы аорты
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8. правое ушко


9. синусы аорты

Вены сердца           

1.венечный синус

2. левая венечная вена

3.передняя межжелудочковая вена

4. малая вена сердца

5. задняя межжелудочковая вена
Клапанный аппарат сердца 

1. правый предсердно-желудочковый (трехстворчатый) клапан
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2.правый фиброзный треугольник


3. левый предсердно-желудочковый (митральный) клапан 


4. левый фиброзный   треугольник


5.клапан легочного ствола

6. клапан аорты

7. сухожилие артериального конуса

Клапаны магистральных сосудов являются полулунными. От основания створки клапана к сосочковым мышцам отходят базальные хорды, от верхушки створки отходит самая важная хорда.

Теперь перейдем непосредственно е теме лекции.

Все пороки сердца можно разделить на приобретенные и врожденные

Врожденные пороки встречаются примерно у 1% новорожденных. По классификации ВОЗ сюда относят более 450 видов пороков сердца и магистральных сосудов. Примерно 20% детей с пороками гибнет в течение 1-й недели после рождения, 20% гибнет в 1-й месяц, 50% умирают на первом году жизни и 10% доживают до 1 года. При нелеченной коарктации аорты продолжительность жизни может составить 20 – 35 лет.

В случае приобретенных пороков встречаются в основном поражения клапанов. Наиболее частая причина – ревматизм (а это уже основа для инфекционного эндокардита). Повышена частота встречаемости инфекционного эндокардита у наркоманов. Дегенеративные заболевания соединительной ткани также могут быть причиной патологии сердца (например синдром Марфана: относительная недостаточность аортального клапана, вывих хрусталика, аневризма аорты). После перенесенного инфаркта миокарда возникает та или иная форма недостаточности клапана (чаще митральная, т.к. инфаркты в основном локализуются в области левого желудочка и перегородки) и кальциноз пораженного участка миокарда. Сейчас снова актуальны сифилитические пороки. Стеноз или недостаточность в чистом виде встречаются очень редко, чаще возникают сочетанные и комбинированные пороки. Хроническую сердечную недостаточность можно представить так: перегрузка давлением – стеноз, 

                                                            перегрузка объемом – недостаточность.

Все пороки должны оперироваться (чем раньше – тем лучше). Показания к операции определяются на основе классификации сердечной недостаточности, предложенной американской ассоциацией кардиологов:

I функциональный класс – гемодинамические изменения есть, но при обычной физической нагрузке клиники нет

II функциональный класс – имеется незначительное ограничение физической активности, в покое жалоб нет, при нагрузке появляется усталость, одышка, ангинозные боли

III функциональный класс – имеется значительное ограничение физической активности, но в полном покое ничего нет

IV функциональный класс – любая физическая нагрузка затруднена, наличие клиники в покое, при минимальной нагрузке резкое усиление клиники.

Стеноз митрального клапана – самый частый из приобретенных пороков сердца (у 90% всех больных ППС). В норме S левого предсердно-желудочкового отверстия 4-6 см2, диаметр 1,5 см. При стенозе отверстие точечное, либо есть своеобразная «воронка».

Резкий стеноз – диаметр 5 мм и менее (это самый значимый стеноз)

Значимый стеноз – диаметр 5-10 мм

Умеренный стеноз – диаметр 10 мм

При стенозе неизбежен кальциноз створок митрального клапана (регистрируется у 80-100 человек на 100000населения ежегодно).

Патогенез недостаточности кровообращения при этом:

[image: image36.png]1 qorta
2tr cosliacus
et
mesenterica
superior




[image: image37.jpg]



[image: image10]
Кальциноз на фоне митрального стеноза (классификация института Бкулева)

1 степень – кальцинаты только по свободному краю створки.

2 степень – поражаются сами створки

3 степень – кальцинаты занимают всю поверхность створки с переходом на фиброзное кольцо

Легочная гипертензия: одышка, кашель с мокротой, окрашенной кровью. Определяется систолическое дрожание на верхушке и хлопающий I тон.

Диагностика: многоканальная ЭКГ, фонокардиография, рентгенография (сглаженная талия сердца и выбухание легочной артерии), ЭХО – графия (гемодинамические и морфологические изменения), катетеризация полостей сердца применяется только при решении вопроса об операции.

Относительные показания к оперативному лечению II ФК: умеренный стеноз. Применяется митральная комиссуротомия (у нас впервые применил А. Н. Бакулев в 1953 году). Первоначально отверстие расширяли пальцем, затем стали применять напалечниковый скальпель, но т.к. введение происходило через левое ушко (а там могут быть тромбы), то возникала опасность ТЭЛА. Далее стали использовать комиссуротом (вводится через отверстие в левом желудочке). Комиссуротомия возможна только при отсутствии кальциноза, иначе можно повредить все структуры клапана. Клапанное протезирование было предложено Амосовым и Соловьевым. Без операции умирает 50% в течение 5 лет болезни, при проведенной операции выживает 80% в течение 10 лет.

Стеноз митрального клапана в чистом виде встречается в 30%, чаще же в сочетании с митральной недостаточностью – 50%.

Митральная недостаточность может быть острой (ИМ, тупая травма грудной клетки и сердца) и хронической (коронарная недостаточность при гипертрофии правого желудочка). В настоящее время разработаны пластические операции на клапанах и хордах, но их практически нигде не выполняют.

Существует 3 степени митральной недостаточности:

1 степень – подвижность створок нормальная (по УЗИ, данным вентрикулографии),но есть дилатация фиброзного кольца, возможна перфорация створок

2 степень – пролапс створок, разрыв сосочковых мышц и хорд(УЗДГ – на какое расстояние проникает кровь из левого желудочка в левое предсердие)

3 степень – укорочение связочного аппарата и хорд, створки не функционируют.

Показания к операции: II – III ФК и митральная недостаточность 2 степени.

Искусственные клапаны

Клапаны бывают: шариковые,
                                дисковые,

                                лепестковые.

Современные клапаны имеют все элементы.
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Сейчас протезируют 2–3 клапана одновременно.

Биологические клапаны:

- из твердой мозговой оболочки – чаще это протез аортального клапана, хороший материал, но со временем происходит его оссификация.

- ксеноперикард

- ауто- и аллоперикард

в 70-80 годы разработана ферментативная обработка тканей животных и приготовление протезов клапанов из них. Створки фиксируются на жестком каркасе.

При использовании механических клапанов прием непрямых антикоагулянтов всю жизнь. При использовании биологических – 3 месяца (но требуется замена клапана через 5-7 лет, а механические меняют через 10-15 лет).

Показания к протезированию аортального клапана такие же как и митрального.

На работающем сердце можно произвести только митральную комиссуротомию, все остальные операции проводят на открытом сердце. Здесь возможно применение АИК или общей глубокой гипотермии – обкладывания тела льдом (в чистом виде либо в сочетании с АИК. При снижении температуры тела до 28 0С можно остановить сердце на 6-8 минут (небольшие манипуляции на полостях), 20-22 0С уже 30-40 минут, 15-18 0С – 1 час. Мешалкин утверждает, что под такой гипотермией можно работать и 2 часа.

Большинство операций проводится с АИК (применяют роликовый насос и оксигенатор, сейчас используют одноразовые оксигенаторы, которые стоят 300-500$; главное – не травмировать эритроциты).

Присоединение АИК и механизм его работы:

[image: image13]
Т.к. при работе с АИК возникает тепловая ишемия миокарда (примерно через 8-9 минут работы), то необходимо охлаждение сердца: кусочки стерильного льда помещают в полость перикарда, в коронарные сосуды вводят кардиоплегические растворы (с высоким содержанием калия и магния). Все коронарное русло отмывают до «чистой воды». Для того, чтобы потом восстановить сократительную функцию сердечной мышцы, необходимо поддерживать температуру сердца на уровне 7 0С, а температура раствора должна быть 4 0С. Продолжительность операции обычно составляет 1,5-2 часа. Постепенно согревают тело, в полости сердца вводят теплый перфузионный раствор (осторожно) и проводят дефибрилляцию, восстанавливая таким образом сердцебиение.

Состав перфузионного раствора: донорская кровь 4 литра (у нас), в Москве производят гемодилюцию кристаллоидами и коллоидами до 10-15%, раствор центрифугируют. В нашей области операции на сердце производят у 150 пациентов за год, смертность составляет 1-2%.

Хирургическое лечение ишемической болезни сердца

доц. Барсуков В. Л. 

При ИБС чаще всего поражается устье левой межжелудочковой артерии, далее по убыванию следуют устье правой венечной артерии и основной ствол левой венечной артерии.

Для диагностики используют УЗИ, ЭХО-графию, коронарографию (с учетом клинических и лабораторных данных). У нас в области коронарографию делают в ОКБ N 1, инфарктном центре (Екатеринбург) и ГБ N 4 Н.Тагила. 

Первые попытки улучшить кровоснабжение миокарда: операция Фиески – перевязка внутренней грудной артерии во II-III межреберьи, в результате чего происходит перераспределение крови. Кардиопексия – искусственно сделанные насечки на перикарде вызывают слипчивый перикардит, при прорастании, получившихся таким образом, спаек сосудами становится возможным улучшение питания сердечной мышцы. Также применялись кардиоперикардопексия и кардиооментопексия. Сейчас в основном 2 операции: аортокоронарное шунтирование и маммарокоронарное шунтирование(предложил Полисов в 1954 году в Ленинграде).

Ход операции АКШ: выделяют ствол большой подкожной вены, препарируют его, забирают участок и выполняют дистальный анастомоз (участок вены должен быть перевернут, т.к. в вене есть клапаны, которые не будут пропускать кровь, если вену не перевернуть) пораженной коронарной артерии и аорты, существует V-образный анастомоз (1 анастомоз с аортой и 2 анастомоза с дистальными отделами коронарных артерий). Со временем происходит деградация аутовенозных анастомозов (через 5-10-15 лет просто перестают функционировать) и необходима повторная операция. Синтетические шунты не получились (не прочные), шунты из сонных артерий молодых бычков (с обработкой ферментами) тоже. Сейчас стоит вопрос об использовании в качестве материала для шунтов локтевой артерии (на оставшемся кисть и предплечье не испытывают ишемии). Эти анастомозы стоят хорошо.

Ход операции маммарокоронарного шунтирования: после срединной торакотомии выделяют внутреннюю грудную артерию, перевязывают межреберные артерии и пересекают внутреннюю грудную артерию. Далее анастомозируют пересеченную внутреннюю грудную артерию с пораженной венечной артерией (антеградно: в дистальный отдел венечной артерии вшивают внутреннюю грудную артерию, ретроградно: задействуют проксимальный отдел венечной артерии). 

Сейчас и в кардиохирургии используют малоинвазивные методики. После частичной нижней стернотомии выделяют дистальный отдел пораженной венечной артерии и часть внутренней грудной, затем к грудине и работающему сердцу фиксируют специальное кольцо, участок сердца внутри кольца выключается таким образом из работы (а весь остальной миокард продолжает работать) и можно делать анастомоз.

Закрытая травма грудной клетки в 10% сопровождается повреждением сердца, следовательно, необходимо относиться как к инфаркту миокарда. Может наступить внезапная смерть (нарушение ритма и т. д.). Все повреждения сердца, а также грудины и левой половины груди должны лечиться в специализированном травматологическом отделении.
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 )

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 .

 

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

-тяжелое плоскостопие

                                           Коарктация 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 [image: image16.png]1- Hapyaset
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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 предпологать 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

Закор

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. 
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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 ).
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 ангиопульмонография – ТЭЛА с обеих сторон
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  сцинтиграфия – справа ТЭЛА
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%.

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.
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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. 
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примеры венозных язв

артериальные язвы
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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.

Лечение гнойной раны

проф. Киршина О. В.

В основе лечения гнойной раны лежит хирургическая обработка её. 

Полная хирургическая обработка – иссечение некротических масс в пределах здоровых тканей. Существует также частичная хирургическая обработка. 

Первичная хирургическая обработка – первое вмешательство на данном очаге.

Вторичная хирургическая обработка - повторное вмешательство.

Хирургическая обработка раны включает:

1. иссечение нежизнеспособных тканей, которое должно быть по возможности полным. Иссекают края, стенки и дно раны. Разрез должен быть достаточным для проведения хорошей ревизии и полноценной обработки раны. В настоящее время для обработки раны используют ультразвук, лазер, вакуумирование, пульсирующую струю жидкости.

2. активное дренирование раны, которое выполняется с помощью силиконовых или полихлорвиниловых дренажей. Дренажи могут быть одно-, двух- и многопросветными (дренажи Н. Н. Каншина), число отверстий ( 1, 2 ) также варьирует.Для активной аспирации используют вакуумные отсасывающие устройства ( конструкции  их различны ), используют также электроотсосы. При повышенной контаминации раны микробами в послеоперационном периоде  рана ежедневно в течение 7-10 дней промывается растворами антисептиков, реже антибиотиков или ферментов через 6-12-24 часа ( все зависит от состояния конкретной раны ).

3. окончание хирургической обработки. Способы различны:

· при полном иссечении всех нежизнеспособных тканей накладывают первичные  швы.

· при сомнении в радикальности вмешательства закрытие откладывают на несколько дней, в течение которых промывают рану. При стихании воспаления накладывают первично-отсроченные швы ( на 5-6 сутки, когда еще нет грануляций ).

· ранние вторичные швы накладывают на гранулирующую рану с ещё подвижными краями, т. е. до развития рубцовой ткани. Их накладывают в течение второй недели.

· поздние вторичные швы накладывают на 3-4 неделе, швы накладываются на гранулирующую рану, где уже есть рубцовая ткань. Из-за этого закрытие раны выполнимо только после иссечения краев.

· при обширных поверхностных ранах в ряде случаев используют пластику перфорированным кожным аутолоскутом, иногда этому предшествует лечение раны в АТУ, УАС ( абактериальная терапевтическая установка и управляемая асептическая среда соответственно ).

Местная лекарственная терапия гнойной раны

В 1 фазу раневого процесса основное значение имеет борьба с инфекцией. Назначают препараты антимикробного, некролитического, дегидратирующего и обезболивающего действия.

Антимикробные препараты:

1. антисептики: перекись водорода – 3%, раствор перманганата калия 0,1-0,5%, борная кислота 1-3%.

2. химиотерапевтические препараты:

· фурациллин ( самый слабый )

· фурагин

· хлоргексидин, хлорамин – 5%

· диоксидин

· йодопирон

· диметилсульфоксид

3. антибиотики:

· гентамициновая мазь

· синтомициновая мазь

· эритромициновая мазь

Эти мази используют в настоящее время редко. У ряда больных используют антибиотики в аэрозольных упаковках: левоминизоль, оксициклозоль и др., а также аэрозоли с антимикробными препаратами: диоксидин, фуридин.

Препараты дегидратирующего действия:

· гипертонический раствор натрия хлорида

· натрия дебризан

· многокомпонентные мази на водорастворимой основе: левасин, левомиколь, диоксиколь, сульфамиколь.

Преимущества: в 20-80 раз превосходит осмотическую активность гипертонического раствора и аналогичных по составу мазей на вазелин-ланолиновой основе, антимикробная активность в 20-30 раз больше чем у мазей на жировой основе. Эффективны по отношению к грамотрицательной флоре. Антимикробное, дегидратирующее и обезболивающее действие сохраняется в ране 18-24 часа. В состав мазей входят антибактериальные препараты: антибиотик, сульфаниламид, антисептик; регуляторы тканевых обменных процессов: метилурацил; тримекаин и гидрофильная основа. В настоящее время в 1 фазу раневого процесса мази на водорастворимой основе являются препаратом выбора.

В настоящее время есть мази на полиэтиленгликолевой основе: мазь мафенида-ацетата 10%, йодопироновая мазь 1%, мазь хинифурила 0,5% и др. Эти мази обладают высокой активностью по отношению к грамположительной и грамотрицательной флоре. Нитацид, стрептонитол используются при ассоциации аэробной и анэробной флоры. Препараты диоксизоль, диоксипласт, нитазол есть и в виде пена - и пленкообразующих аэрозолей. Используются также раневые покрытия: альгимав, гентацикол и гидроколлоиды:галагром, галактон.

Во 2 фазу раневого процесса используются препараты, стимулирующие рост грануляций: мазь каланхое, облепиховое и шиповниковое масло, метилурациловая мазь, винилин, вульнозан, эктирицид, альгипар и др.

В 3 фазу ( реорганизация рубца и эпителизация ) используются индифферентные мази и физиотерапия.

Особенности лечения ран при анаэробной инфекции

Оперативное вмешательство после диагностики анаэробной инфекции должно быть направлено на радикальную санацию и включать широкое рассечение и полное удаление всех пораженных тканей, рассечение фасциальных футляров для декомпрессии мышечной ткани, в редких случаях прибегают к ампутации конечности.

 В настоящее время для лечения анаэробной неклостридиальной инфекции некоторые авторы применяют обкалывание раны озоно-кислородной смесью. Целенаправленная антибиотикотерапия включает введение метронидазола, аминогликозидов ( амикоцид, нитромицин ), цефалоспоринов ( клафоран ). В последние годы применяется монотерапия тиенамом, имипенемом. В лечении анаэробной инфекции в последние годы широко применим нидазол ( к нему высокочувствительны облигатные неспорообразующие анэробы ), на основе которого есть мази: нитацид, стрептонитол и пенообразующий аэрозоль нидазоль.

Новое в лечении гнойной раны

1. специальные медицинские клеи:

· коллагеновый клей – «коллаг» (водорастворимая композиция коллагена и антисептика повиаргола) применяется на догоспитальном и раннем госпитальном этапе в течение 24-72 часов после травмы.

· полисахаридный клей – «альгогель» ( композиция полисахарида и антисептика повиаргола ), который проявляет хорошее сорбционное, гемостатическое, антимикробное действие в отношении аэробной и анаэробной флоры, предупреждает суперинфицирование госпитальной флорой. Оба клея используются для профилактики и лечения раневой инфекции.

2. новый шовный материал

Для профилактики вторичного инфицирования швов и борьбы с хирургическим сепсисом применяют нити с пролонгированным антимикробным и местноанастезирующим действием ( в сами нити вводят ионообменные вещества ). В качестве лекарственных ингредиентов применяют антибиотики: гентамицин, канамицин, клиндамицин и анестетики контактного действия: новокаин, тримекаин, лидокаин. При этом антибиотики практически полностью сорбируются нитями.

3. атравматичный сорбционный перевязочный материал

Обладает повышенной сорбционной способностью ( внутренний слой содержит активированный углеродистый волокнистый материал, который поглощает до 90% бактериальных токсинов ). Эти повязки сорбируют из раны 50% микроорганизмов (золотистый стафилококк, например). С целью профилактики и лечения септических осложнении в состав биополимеров вводят гентамицин, хлоргексидин, азотнокислое серебро и т. д.

4. использование для стимуляции заживления раны противомикробной салфетки «Лита-Цвет 1».

Это стерильное перевязочное средство на основе марли пропитанное биостимулирующим коллагенсодержащим экстрактом и гентамицином. В клинике используется во все фазы раневого процесса для профилактики и лечения гнойных осложнений.


 Обычная марлевая повязка склеивается с раной и при перевязке, вновь образованные, ткани травмируются


Атравматическая повязка с образующим гель альгинатом кальция не нарушает процесс заживления

Механизм действия атравматичного перевязочного материала на примере повязки «Тендер-вет»
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«ТендерВет» представляет собой многослойную раневую повязку в форме подушечки, который содержит полиакри-лат в качестве основного вещества поглотительного свойства. «Суперпоглотитель» перед использованием активируется соответствующим количеством раствора Рингера, который в течение 12 часов непрерывно выделяется в рану. За счет постоянного подвода раствора Рингера активно размягчаются и отделяются некрозы (1). 

Одновременно раневой экссудат эффективно всасывается поглощающим элементом и связывается им. Этот обмен функционирует потому что «Суперпоглотитель» имеет большее сродство к содержащему белок раневому экссудату чем к солевым растворам (раствор Рингера), и поэтому раневой экссудат вытесняет раствор Рингера из раневой подушечки (2). Таким образом «ТендерВет» орошает в течение многих часов и одновременно удаляет микроорганизмы, детрит и токсины. Рана «промывается» и быстро очищается.

Как только тормозящие процесс заживления раны факторы устранены и область раны очищена, за счет миграции клеток и регенерации кровеносных сосудов может начаться формирование грануляционной ткани (3). При этом влажность, а также содержащиеся в растворе Рингера электролиты, такие как натрий, калий и кальций, стимулируют пролиферацию клеток. Сколько раствора Рингера необходимо для активации поглотительно-промывочного елемента, зависит от размера повязки. При глубоких ранах «ТендерВет» необходимо рыхло укладывать в качестве тампона, чтобы обеспечить необходимый для обмена жидкостей прямой контакт. Физические свойства «Суперпоглотителя» в сочетании с внешней оболочкой раневой подушечки обеспечивают повязке «ТендерВет» необходимые тампонирующие свойства. При ранах большой площади раневые подушечки «ТендерВет» необходимо накладывать с небольшими промежутками. Затем их целесообразно покрыть фиксирующим нетканым материалом. 

Смена повязки «ТендерВет» производится, как правило, дважды в сутки, т. е. каждые 12 часов. При использовании «ТендерВет 24» промежуток между сменами может быть растянут до 24 часов. «ТендерВет 24» состоит из тех же материалов, что и «ТендерВет», однако сконструирован так, что поглощенный раствор Рингера выделяется более равномерно и поглотительно-промывочное действие сохраняется на протяжении 24 часов. Кроме того, в качестве защиты от промокания повязки внутрь повязки встроен водоотталкивающий слой, так что теперь в нашем распоряжении имеется повязка, идеально подходящая для проведения влажной терапии.

Механизм действия атравматичного перевязочного материала на примере повязки «Сорбалгон»
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«Сорбалгон» представляет собой идеальную раневую повязку для очистки и стимуляции развития грануляции при рваных и глубоких ранах. «Сорбалгон» прекрасно тампонируется и тем самым обеспечивает эффективную очистку и кондиционирование даже при глубоких ранах. 

«Сорбалгон» представляет собой нетканый материал из высококачественных волокон альгината кальция, который в сухом виде тампонируется в рану (1). При контакте с солями натрия, которые содержатся в крови и раневом секрете, волокна набухают и превращаются во влажный, гигроскопичный гель, который заполняет рану (2). Ввиду тесного контакта «Сорбалгона» с раневыми поверхностями бактерии поглощаются отовсюду, в том числе и из глубины раны, и оказываются надежно связанными в структуре геля (3). Это ведет к эффективному уменьшению числа микроорганизмов и помогает избежать повторного инфи-цирования (3). Раны быстро очищаются, так что «Сорбалгон» особенно хорошо зарекомендовал себя при лечении хронических и инфицированных ран.
Медицина катастроф

проф. Николаев Э.К.

Оказание первой помощи при извлечении из под завалов:

· у извлеченных в течение 1-ого часа летальность 40%

· у извлеченных в течение 6 часов – 95%

Полная обструкция дыхательных путей и остановка сердца приводят к смерти через 10-15 минут. Обильное кровотечение в течение 1 часа может привести к необратимым последствиям. Запаздывание помощи на 6 часов приводит к потере конечности или раневому сепсису. Эвакуация пострадавшего со множественными поражениями позднее чем через 24 часа или опоздание в оказании помощи на 7 суток сводят результаты поисков к нулю.

Концепция медицины катастроф

· Научный прогноз чрезвычайных ситуаций

· Планирование ресурсов оказания помощи

· Специальная подготовка персонала и населения

· Специальное комплектование и оснащение медицинских отрядов

· Наличие связи и информации

· Наземный и воздушный транспорт

· Все виды разведки

· Координация управлением и средствами

· Разработка тактики и стратегии медицинского обеспечения

· Финансирование

Среди всех катастроф 1-е место занимают катастрофы на транспорте. В первые 3 дня после аварий ежегодно погибает 35000-47000 человек.

На 2-м месте производственные травмы – ежегодно гибнет до 30000 человек.

Далее стоят землетрясения:

· в Армении пострадало 95000

· в Мехико (1985) погибло 4000

· в Пакистане пострадало более 200000 человек

Причины гибели людей:

· Метеорологические (наводнения, грозы)

· Теллурические (химия, газ)

· Тектонические (землетрясения, оползни, сели)

· Технологические (взрывы на производстве)

· Социальные 

Проблемой катастроф впервые заинтересовался Р. Фрейд (70-е годы ФРГ) – общество Майнца.

Катастрофа – внезапное, чрезвычайное, опасное для жизни людей быстрейшее событие.

Последствия катастроф

· Большое количество пострадавших

· Нарушение психики людей

· Дезорганизация системы здравоохранения

· Материальные и человеческие потери

Все это приводит к несоответствию между потребностью в неотложной помощи и возможности её оказания.

Акция покаяния армии (первая привлекается к оказанию помощи, т.к. много людей, есть транспорт, разведка, всевозможные медицинские укладки).

Ахиллесова пята нашей науки – прогнозирование функционирования сложных систем. Математическое моделирование в медицине катастроф неприемлимо.

Основное: приоритетность оказания медицинской помощи. В экстремальных ситуациях большую роль играет поведение людей.

Организация службы медицины катастроф

I Высшее командование – МЧС. Госпиталь системной защиты.

Осуществляет управление, контроль, координацию деятельности более низких уровней. (раньше занимался ещё и экспертизой, сейчас – нет).

II Региональные центры (есть связь с любым районом, мобильные госпиталя).

III Первичные элементы системы (дежурные бригады)

Основу эффективности медицины катастроф составляет ежедневная служба СМП и СНП и возможность оказания помощи самим населением.

Программа неотложной помощи:

Первая помощь( 1 этап)

1. первая помощь при поддержании жизни: восстановление проходимости дыхательных путей при ЧМТ, при ингаляции пыли

2. искусственное дыхание

3. временная остановка кровотечения

4. придание особого положения тела: если человек без сознания – на боку, локоть расположен под грудной клеткой так, чтобы голова находилась ниже уровня входа в гортань (нижняя челюсть отвисает, рвотные массы в гортань не попадают).

5. при шоке положение «перочинного ножа».

Доврачебная помощь (2 этап)

6. освобождение людей из транспорта или из под завала без дополнительной травмы   

            и транспортировка: без подготовки больного и на несоответствующем транспорте        ведет к терминальному состоянию, необходима иммобилизация и обезболивание (морфин вызывает угнетение дыхания, лучше кетамин интраназально, марадол, трамал, наббуфин. Устранение гиповолемии – венозный доступ, при невозможности осуществления широкие иглы вводят в бедра и мешки с физиологическим раствором кладут под больного, получается подкожное введение, но т.к. тело давит, все всасывается (по 500 мл  каждое бедро за 0,5-1 час). Если больной может пить, то дают подщелоченную воду, можно раствор глюкозы. Анестетик калипсол 50-100мг, анальгетик промедол 20 мг и атарактик диазепам 10 мг вводят в бедренную вену одномоментно болюсно. Для доставки персонала и оборудования к месту катастрофы может быть использован контейнер десантирования персонала и оборудования (носитель ИЛ 79 берет на борт сразу 3 контейнера). Вместимость:  5 человек + 300кг груза. Сбрасывают с высоты 4-6 км

7. транспортировка больного специальным транспортом. 

8. кислородная поддержка

Госпитальный этап (3 этап) 

Есть все: ИВЛ, возможно введение антиоксидантов и т.д.

9. сортировка больных на группы:

· крайне тяжелые, необходимо оперировать немедленно – 20%

· операцию можно отсрочить на 5-6 часов – 20%

· легкораненые – 40%

· агонирующие – 20%     

Интенсивная терапия в клинике  хирургических болезней

проф. Руднов В.А.

Критическое состояние – это состояние пациента, при котором расстройство физиологических функций и нарушение деятельности систем или органов не могут корригироваться посредством саморегуляции и требуют частичного или полного замещения.

Интенсивная терапия (ИТ) – комплекс мероприятий, направленных на поддержание жизнедеятельности посредством частичного или полного замещения функций органов.

Условия успешной ИТ:

1. добиться анатомической целостности системы или органа

2. правильное тактическое построение ИТ (определение приоритетов)

3. организация РАО, ПИТ

Например: острый аппендицит – перитонит – острая печеночная недостаточность. Тут применяется следующая тактика:

1. аппендэктомия

2. санация брюшной полости

3. адекватная перфузия печени и доставка кислорода к ней, а затем уже гепатопротекторы

Обязательный компонент ИТ – интенсивное наблюдение (постоянное измерение параметров какой либо системы).

Информативные параметры системы гемостаза:

· время свертывания крови или АЧТВ

· ПТИ

· фибриноген

· количество тромбоцитов (наиболее тесно коррелирует с динамикой состояния, неблагоприятным исходом).

Интенсивное наблюдение включает в себя мониторинг – постоянное измерение функции.

Мониторинг может быть инвазивным и неинвазивным.

Инвазивный мониторинг: 
- определение системного АД – катетер вводится в лучевую или бедренную артерию. Подключается к инвазивному каналу. Дает среднее АД. Очень важно для больных в шоке, т.к. по Короткову АД или не определяется, или дает ошибку, а человек жив.

- ЦВД – давление в верхней полой вене и правом предсердии. Отражает возврат крови к сердцу (преднагрузка). Повышение ЦВД свидетельствует об ОСН, понижение – о гиповолемии. При инвазивном измерении ЦВД в норме 4-11 мм рт.ст., при неинвазивном – 60-120 мм вод.ст.

Неинвазивный мониторинг (распространен шире):

· неинвазивный контроль за АД (систолическое, диастолическое, среднее = диастолическое + 1/3 пульсового)

· пульсовая оксиметрия (насыщение гемоглобина артериальной крови кислородом, норма  94-96%), рО2 измеряется при помощи пульсоксиметра.

· ЭКГ (в том числе ST интервал в динамике)

· СО2 на конце вдоха

Там, где есть оперблок должен быть зал пробуждения (дабы пациент не получил тяжелую гипоксию после экстубации). Сейчас наиболее актуален уход от полипрогмазии.

Направления интенсивной терапии

Респираторная поддержка

Причины ОДН:

1. возникновение острого легочного повреждения (перитонит, панкреонекроз, ОКН, любой шок). В легких изменения неспецифического характера (повышение сосудистой проницаемости, микроателектазы, нейтрофилы выходят в интерстиций, интерстициальный отек; все это ведет к шунтированию крови, кровь до альвеол не доходит – внутрилегочный шунт) однородные для всех указанных нозологий.

2. действие миорелаксантов, наркотиков

3. операционная травма (необходимы менее травматичные доступы для снижения синдрома системного воспалительного ответа)

4. декомпенсация тяжелой сопутствующей патологии (особенно ХНЗЛ – число таких больных в мире неуклонно растет).

Методы респираторной поддержки:

1. кислородотерапия (ингаляции через носовые канюли, очки-катетеры, маску)

2. возможна неинвазивная вентиляция легких (снижается работа дыхания пациента, повышается сатурация кислорода)

3. инвазивная вентиляция легких (интубация, если необходимость в ИВЛ продолжается более 10-15 дней, то нужна трахеостомия)

В мире используется экстракорпоральная оксигенация или элиминация СО2

Гемодинамическая поддержка

Перфузия тканей определяется:

1. достаточным ОЦК (70-77 мл/кг)

2. сосудистым тонусом

3. сократимостью миокарда

Необходимо воздействовать на все 3 звена

Критерии гиповолемии:

- снижение диуреза при снижении ЦВД

АД может очень долго быть нормальным (при постепенно развитии гиповолемии ОЦК снижается постепенно, в ответ на это повышается ОПСС, АД снижается медленно).

Инфузионно-трансфузионная терапия проводится после ликвидации причины, вызвавшей гиповолемию. Применяют: 1) кристаллоиды (только солевые растворы, не глюкоза!)

                                                2) коллоиды:искусственные (декстраны, жидкая желатина,

                                                    крахмал) и натуральные (плазма, альбумин)

                                                3) эритроцитарную массу

Показания к переливанию плазмозаменителей :

· абсолютные – гипотония + гиповолемия

· относительные – все остальное

Крахмалы: рифартан, инфукол (М=200000), стабизол (М=450000).

Жидкая желатина (гилафузин) – М=30000

Реополиглюкин (М=60000)

Т.к. все критические состояния сопровождаются повышением сосудистой проницаемости, то часть белка и искусственные коллоиды попадают в интерстиций, пациент гипергидратируется, поэтому лучше использовать крахмалы (через сосудистую стенку не проходят, дольше содержатся в сосудистом русле, менее анафилактогенны).

Натуральные коллоиды: свежезамороженная плазма (ПСЗ), альбумин. Показания к их переливанию сокращены.

Показания к переливанию ПСЗ:

1. дефицит факторов системы гемостаза (и только)

2. Альбумин не слишком эффективен, на каждые 17 пациентов приходится 1 дополнительная смерть из-за переливания альбумина. Показания:

3. нет тяжелого поражения легких

4. снижение уровня собственного альбумина ниже 20г/л

Сужены показания к переливанию эритроцитарной массы

1. при острой кровопотере у пациентов молодого и среднего возраста без патологии сердца при гемоглобине ниже 80-75 г/л

2. при сепсисе или ИБС при гемоглобине ниже 90г/л 

Тромбоциты переливают при снижении их уровня ниже 50000

Объем инфузионной терапии определяется ЦВД и диурезом.

Сосудистый тонус снижается при септическом шоке  (связывают с выбросом монооксида азота в высоких концентрациях), применяют допамин > 10 мг/кг мин, если его нет, то мезатон, норадреналин.

С целью поддержки сердца добутамин (добутрекс, добужет) 5-10 мг/кг мин, при отсутствии – адреналин. Также ангиопластика, стентирование коронарных артерий.

Нутритивная поддержка

Парентеральное и энтеральное питание.

Парентеральное питание раньше считалось основой всего.

Используют:

· донаторы пластического материала – аминокислоты (применение без носителей энергии невозможно)

· жиры, углеводы (только после коррекции гиповолемии) 250-500 мл/день, 30-40 ккал/кг

Энтеральное питание – лечение кишечника

· нутризон

· беркамин

При смешанном питании от парентерального питания уходят как можно раньше.

Методы внепочечного очищения крови

· гемодиализ (приоритетный метод)

· гемофильтрация

· фильтрационный плазмаферез

· комбинация методов

Показания:

1. олигоанурия

2. гиперазотемия

3. гиперкалиемия

4. гипергидратация

Неотложная урология
доц. Мирошниченко В.И.

Основные симптомы при урологической патологии
Изменение характера мочеиспускания
Олигурия – снижение количества отделяемой мочи – крайне неблагоприятный признак; сопровождает острую и хроническую почечную недостаточность, лихорадку, рвоту.

Опсоурия – отделение большого количества мочи через сутки и более после приема большого количества жидкости. Сопровождает сердечную недостаточность.

Анурия – моча не поступает в мочевой пузырь (либо почечная паренхима не секретирует мочу, либо произошла закупорка мочеточника).

Классификация анурии:
· Секреторная 

1. аренальная

2. преренальная

3. ренальная

· Экскреторная (возникает чаще всего)

1. постренальная

Секреторная форма анурии требует экстракорпоральной детоксикации (гемодиализ).

Экскреторная форма вызывается обтурацией путей оттока мочи (камнем, при сдавлении опухолью или беременной маткой после 28 недель, при случайной перевязке мочеточника при гинекологических и проктологических операциях). Требуется катетеризация мочеточника с установкой стента или постоянного катетера, возможна необходимость в нефростомии (должна выполняться в первые 3-е суток, иначе произойдет гнойное поражение почки). Сейчас применяется чрезкожная пункционная нефростомия.

Изменения характера мочи
Гематурия (микро- и макро-) – чрезвычайно серьезный симптом. Чаще всего возникает при травмах и злокачественных опухолях. Интенсивность макрогематурии определяет тактику. Тампонада мочевого пузыря требует срочных мероприятий: отмывания сгустков крови, катетеризации мочевого пузыря для эвакуации крови и мочи или срочной ревизии мочевого пузыря и цистостомии.

Гематурия подразделяется на:

· инициальную

· терминальную

· тотальную

бесформенные сгустки крови говорят о кровотечении из мочевого пузыря, сгустки крови в виде «червячков» (слепок мочеточника) – о кровотечении из почки, лоханки (тотальная гематурия). Сложно определить источник при тотальной гематурии без болей – необходима немедленная цистоскопия.

Бактериурия – наличие бактерий в моче (в норме в мочевом пузыре стерильная моча). Бактерии в моче появляются при специфических и неспецифических процессах. Необходим посев, гистологическое исследование и только потом лечение (по-другому нельзя). Посев на ВК (tbc), затем патогенетическая и этиологическая терапия.

Пиурия – гной в моче появляется при поражении мочеполовых органов у мужчин и мочевых органов у женщин. Если в моче появляются клетки Штенгенера-Мальгена (активные лейкоциты), то это свидетельствует об остром пиелонефрите. В осадке мочи тогда лейкоциты, слизь, бактерии.

Лейкоцитурия – наличие лейкоцитов в моче (при микроскопии осадка мочи более 5 лейкоцитов в поле зрения).

Для общего анализа забирают мочу средней порции или с помощью капиллярной пункции мочевого пузыря (при использовании катетера – рефлюкс, а в уретре условно патогенная флора, следовательно, происходит инфицирование вышележащих мочевых путей).

Салурия – соли в осадке мочи.

Различают:

· уратурию (соли мочевой кислоты)

· оксалатурию (соли щавелевой кислоты)

· фосфатурию (соли ортофосфорной кислоты – выпадают в осадок при щелочной реакции мочи)

Боль
При заболеваниях мочеполовой сферы возможны острые и тупые боли.

Боли в пояснице свидетельствуют о поражении почек, боли с иррадиацией в пах говорят о мочеточниковом поражении, иррадиация боли в надлобковую область возникает при патологии мочевого пузыря, а в промежность при поражении простаты.

Почечная колика.

В основе острое нарушение оттока мочи из верхних мочевых путей (закупорка, сдавление их), что вызывает повышение давления в чашечно-лоханочной системе. Импульсы от барорецепторов поступают в спинной мозг.

Тупые боли наблюдаются при пиелонефрите, поликистозе, туберкулезе почек, при гидронефрозе и солитарной кисте почки.

Со значительными болями протекает лучевой цистит (после лучевой терапии по поводу рака матки, прямой кишки, мочевого пузыря).

Хронический цистит дает длительные боли.

При задержке мочеиспускания возникают боли в области мочевого пузыря.

Боли в наружных половых органах у мужчин иррадиируют в пах (по ходу семенного канатика). Резкие боли возникают при орхите, перекруте яичка и семенного канатика.

Боль без предшествующего воспаления говорит об опухоли (возможно злокачественной).
Неотложные состояния в урологии
30% урологических больных требуют неотложной помощи. Эффект лечения напрямую зависит от своевременной доставки в стационар и качества лечебных мероприятий (нормализация жизненно-важных функций). 60% вызовов СМП к урологическим больным, 40% таких больных обращаются в поликлиники. Помощь оказывается терапевтами, гинекологами, хирургами.

Важно оснащение стационара урологическим инструментарием, круглосуточная работа лаборатории, рентгеновского кабинета, специальное оснащение приемного покоя и ПИТ.

Действует районный принцип доступности неотложной урологической помощи – 6 урологических отделений в городе. Беременные с острым пиелонефритом в сроки до 28 недель беременности доствляются в районные урологические отделения, а после 28 недель в урологическое отделение ГКБ N 40, где есть возможность проведения кеарева сечения.

Острый пиелонефрит
Неспецифическое воспаление почечной паренхимы с преимущественным поражением межуточной ткани.

На острый пиелонефрит приходится 14% всей патологии почек. Также он возникает у 2,5% всех беременных. У 40-44% таких больных острый пиелонефрит сопровождается нарушением функции почек, у 10% отмечают токсический гепатит и у 10% шок

Формы острого пиелонефрита:

· серозная

· гнойная

· гнойная с распространением на паранефрий (резкий переход от просто гнойной формы) в последние 10 лет у нас от этого не умирают.

Гнойный пиелонефрит возникает у 30% больных с пиелонефритом. Важно установить момент перехода серозной формы в гнойную.

Разделение на первичный и вторичный пиелонефрит условно. У женщин нередко имеет место пузырно-мочеточниковый рефлюкс. Чаще окклюзии.

При закупорке мочеточника камнем мочеточник расширяется над местом окклюзии. Давление в чашечно-лоханочной системе повышается, что приводи к разрыву форникального слоя и пиелоренальному рефлюксу. Таким образом в паренхиму почки проникает инфекция, что сначала вызывает тромбоз сосудов и инфаркт почки, а затем формирование апостем и их слияние с образованием карбункула почки.

Клиника и диагностика

Острый пилонефрит проявляется общими симптомами инфекционного заболевания, а также имеют место общие симптомы.

Температура повышается до 39-40 0С, беспокоит озноб. Проливные поты, головная боль, слабость, общее недомогание. Возникает боль в подреберье. При пальпации  пораженная почка увеличена, резко болезненна, отмечается напряжение мышц передней брюшной стенки, мышц поясницы и спины.

На УЗИ в этот момент можно обнаружить расширение чашечно-лоханочной системы, признаки карбункула или абсцесса, ограничение подвижности паренхимы почки. Основное значение имеет обзорная рентгенография почек и экскреторная урография. Обязателен снимок в боковой проекции (симптом «указующего перста» – расширение мочеточника над камнем + контраст там же, а ниже контраста нет). Пораженная почка может и не выделять контраст.

Хромоцистоскопия: устье пораженного мочеточника зияет. При отсутствии окклюзии отмечается попеременное выделение окрашенной мочи из обоих мочеточников, при окклюзии из пораженного мочеточника индигокармин не выделяется; на здоровой стороне своевременное выделение индигокармина с мочой – через 3-5 минут.

Лечение

Проводят катетеризацию мочеточника и восстанавливают пассаж мочи (если выделяется частыми каплями, то стаз мочи в чашечно-лоханочной системе и необходимо оставить катетер на некоторое время), что улучшает гемодинамику почки. Антибиотики назначаются только после восстановления пассажа мочи, иначе может быть шок, т.к. микробные токсины при окклюзии мочевых путей попадают непосредственно в кровь. При нормальной функции почки при даче красителя выделяется голубая моча.

Осложненное течение

При неэффективности проводимого лечение процесс из серозной формы переходит в гнойную. Отмечается гектическая лихорадка, проливные поты, потрясающие ознобы + вся местная симптоматика, боли в пояснице очень сильные. В ОАМ выраженная лейкоцитурия. Это возможно и при своевременном восстановлении пассажа мочи. В месте гнойного воспаления паренхима почки уже никогда не восстановится.

 Необходимо оперативное лечение. Больного укладывают на сто в поясничном положении, осуществляют доступ в Х межреберье. На операции в околопочечной клетчатке виден стекловидный отек, на почке синюшные и багровые участки. Обязательна пункция лоханки и посев мочи на флору. При вскрытии мочевых путей удаляют конкремент (если он там есть и явился причиной заболевания). Декомпрессию почки осуществляют путем декапсуляции, что вызывает улучшение кровообращения почки. Карбункул иссекается или крестообразно рассекается. Кровотечения практически нет (т.к. в основе лежит инфаркт почки). Берут ткань почки на гистологическое и бактериологическое исследование. Обязательна нефростомия или пиелостомия (используют 2 трубки, дренажи фиксируют к почке). Целесообразно ввести фурацилин внутривенно: повышенное выделение сгустков крови улучшает кровообращение. Назначаются антибиотики (с учетом чувствительности флоры), гепарин, трентал, троксевазин, вольтарен. На 5-6 день наступает нормализация температуры тела. На 8-10 сутки проверяют нормализацию пассажа мочи, дренажи удаляют, продолжают антибиотикотерапию. Ещё через 2-3 дня проводят экскреторную урографию. После выписки больной продолжает лечиться амбулаторно и подлежит диспансерному наблюдению.

Таким образом, острый пиелонефрит протекает под маскойинфекции: тахикардия, снижение АД, в крови лейкоцитоз, снижение гемоглобина и токсическая зернистость нейтрофилов, палочко-ядерный сдвиг больше 4%. Увеличенная и болезненная почка и положительный симптом Пастернацкого – основные в диагностике. У беременных определение стороны поражения затруднено, но в 96% справа. Рентген нельзя. Необходима неотложная операция в первые 2-3 часа, иначе наступают необратимые изменения в систе5ме микроциркуляции, ДВС-синдром, эндометрит и гибель плода.

Если пассаж мочи не восстановлен, то на 3-4 сутки поражается коллатеральная почка, ОПН развивается у 10-15% больных. Если после операции состояние не улучшается и нарастает интоксикация, то это паранефрит и необходима нефрэктомия (люмботомия, вскрытие паранефрия и нефрэктомия).

Почечная колика
Этот симптом и диагноз возникает при нарушении оттока мочи.

Боли в животе и поясничные боли могут быть при различных заболеваниях.

Клиническая картина

Поведение больного беспокойное, боли очень интенсивные, иррадиируют в пах. Определенного положения тела, при котором боль снижалась бы, нет. Могут быть позывы на мочеиспускание, температура тела в норме. При пальпации признаки раздражения брюшины, дефанс. Дотрагивание до поясничной области болезненно. Симптом Пастернацкого положителен, но это возможно и при ретроцекальном аппендиците.

При расположении камня в лоханке боли в области пупка, иногда вся передняя брюшная стенка. Если камень в верхней трети мочеточника и в средней его трети, то боль иррадиирует в половые органы и переднюю поверхность бедра. Причиной почечной колики может быть и стеноз лоханочно-мочеточникового сегмента, и опухоль, и т.д.Моча в мочевой пузырь поступает из здоровой почки, следовательно, мочеиспускание может быть не нарушенным.

Диагностика

На УЗИ почка увеличена в размерах (интерстициальный отек, нарушение гемодинамики), видна капсула (гиповолемия почки и паранефральный отек), расширение ЧЛС, объем синуса кажется значительно меньше, чем есть на самом деле, виден камень.

На обзорной рентгенограмме пораженная почка не идна, может выявляться тень конкремента.

Хромоцистоскопия – см выше.

Лечение
Болевой приступ купируется внутривенным (иногда и внутримышечным) введением баралгина, горячая ванна усиливает аналгезию. При иррадиации боли в половые органы можно провести блокаду по Лори-Эпштейну – это и диагностический момент (при аппендиците боль останется). Если такое обезболивание не эффективно и есть лихорадка, то необходима катетеризация мочеточника для восстановления пассажа мочи (неотложная помощь). Госпитализация обязательна. В приемном покое прежде всего устранение спазма (спазмолитики), обезболивание (трамал, кетанов, омнопон). При отсутствии температурной реакции – тепло (грелка, ванна). При упорных болях блокада 0,5% новокаином – 40 мл. Удаление препятствия: рассечение усть мочетеоника, электрорезекция опухоли и т.д. Операция только при неэффективности консервативного лечение.

Дифференциальная диагностика
По данным профессора Пытеля 15-30% больных, прооперированных по поводу острого аппендицита, были прооперированы напрасно, т.к. имела место почечная колика, а не ОА.

Таким образом, диф. диагностику проводят с острым аппендицитом, печеночной коликой, острым панкреатитом, ОКН, некрозом брыжейки у онкологических больных, прервавшейся внематочной беременностью.

В диагностике применяют также сцинтиграфию, радиоизотопную ренографию.

Острая задержка мочи
Мочевой пузырь переполнен.

Этиология и классификация

Вообще задержку мочи подразделяют на острую и хроническую, полную и частичную.

В основе может лежать нарушение иннервации мочевого пузыря (операции на головном и спинном мозге), тогда необходима троакарная цистостомия. При хронических препятствиях оттоку мочи из мочевого пузыря различают 2 вида обструкции:

· интравезикальная обструкция

1. ДГПЖ

2. острый простатит

· экстравезикальная обструкция

                  1. парафимоз

                  2. травма полового члена или уретры

Также может быть психогенна задержка мочи и при отравлениях лекарственными препаратами (медикаментозная интоксикация).

Клиника
Боль в нижней половине живота, частые болезненные мучительные позывы на мочеиспускание (императивные), чувство переполнения мочевого пузыря. Мочевой пузырь выступает в виде надлобковой опухоли, легко пальпируется.

Диагностика
По клинической картине. При инфравезикальной обструкции – пальцевое ректальное исследование. Необходимо дифференцировать с анурией.

Лечение
Срочное опорожнение мочевого пузыря: катетеризация эластическим катетером с последующей установкой постоянного катетера Фолея или наложение надлобкового свища.

Парафимоз
Ущемление головки полового члена внутренним листком крайней плоти.
Чаще встречается у больных с фимозом, баланопоститом.

Клиника
Боль, невозможность прикрыть головку, нарастающий отек. Мочеиспускание затруднено или отсутствует.

Диагностика и лечение
При отеке проводят ревизию для исключения инородного тела или вазелиномы. Также необходима RW или кардиолипиновая проба, т.к. возможно это индуративный отек. При начальной стадии производят вправление головки. При появлении синюшности, красноты или некроза – рассечение ущемляющего кольца и циркумцизия.

Острый орхоэпидидимит
Может развиваться при инфекции уретры, после травм и катетеризации мочевого пузыря, при операциях на простате.

Клиника
Повышение температуры, озноб, боль, увеличение размеров мошонки на пораженной стороне, инфильтрация канатика. Яичко при пальпации увеличено в размерах, бугристое.

Диагностика и лечение
В первые дни от начала заболевание проводится антибактериальная терапия, блокады по Лори-Эпштейну, обязателен суспензорий. Проводится УЗИ. Если обнаруживают некроз/гнойное расплавление, то проводят орхэктомию.

Флегмона мошонки (гнойное расплавление) или гангрена Фурнье
Происходит быстрое расплавление кожи и подкожной жировой клетчатки мошонки. Заболевание внезапное. Гангрена возникает молниеносно. Основными возбудителями являются E. coli и гемолитический стрептококк, которые изначально вызывают тромбоз вен мошонки.

Клиника
Повышение температуры, озноб. Местно краснота, припухлость/отек. Через 1-2 дня кожа мошонки становится красно-коричневой, некроз переходит на промежность. На 5-6 день кожа и подкожная жировая клетчатка мошонки отторгаются, обнажаются яички.

Лечение
Госпитализация в урологический стационар, антибиотики III поколения (тиенам 2-3 г/сутки), инфузионная терапия, иссечение всех некротически измененных тканей. В последующем проводят пластику: обнаженные яички перемещают под кожу бедра или прикрывают Филатовским стеблем или кожным лоскутом.

Приопизм
Длительная болезненная эрекция, не связанная с половым возбуждением и не исчезающая после полового акта.
Причины:

· психогенная

· опухоль головного мозга

· интоксикации (в том числе медикаментозные)

· у гематологических больных (миеломная болезнь)

· спинная сухотка

В основе лежит нарушение оттока крови (венозный стаз) от половых органов. Встречается в возрасте от 20 до 50 лет. Головка полового члена при этом мягкая.

Лечение
Холод, обезболивание (до наркотических анальгетиков), перидуральная анестезия. Если это не помогает, то применяют лампасные разрезы или накладывают сафено-кавернозный анастомоз (но это редко, чаще перидуральная анестезия и лампасные разрезы).

Рак простаты
к.м.н. Зырянов

Рак простаты занимает первое место среди смертности мужчин от онкологических заболеваний. В Европе это 1% всех смертей у мужчин и 13% всех смертей от рака. У нас выявляемость повысилась на 70%, причиной тому явилось как увеличение числа скрининговых методов, так и увеличившееся количество заболевших.

Огромная роль в развитии рака простаты принадлежит тестостерону, который под действием 5 альфаредуктазы переходит в активную форму: дегидротестостерон и оказывает действие на простату.

Факторы риска:

1. возраст старше 40 лет (и вообще чем старше, тем выше риск рака; после 40 лет риск в 2 раза выше, чем до 40 лет), обычно рак простаты поражает мужчин в возрасте 50-70 лет

2. наличие родственников с данной патологией (при 1-й степени родства риск повышается в 2 раза, при 2-й – в 1,7 раза) восприимчивость к заболеванию передается по мужской и женской линии

3. негры болеют в несколько раз чаще, японцы (и все азиаты) практически не болеют, что во многом связано с питанием ( у японцев в пище много клетчатки, морепродуктов – высокое содержание селена, нет тугоплавких жиров)

Классификация

По системе TNM (международная)

По системе АВС (используется только в США)

Т1а – опухоль обнаруживается случайно при гистологическом исследовании (при трансуретральной резекции простаты в 5% случаев – чаще Т1в)

Т1с – полифокальная биопсия и случайное обнаружение клеток в биоптате.

Т2 – опухоль не выходит за пределы простаты ( деление на а, в, с в зависимости от поражения капсулы)

Т2а – капсула интактна

Т2в – поражение капсулы на ограниченном участке

Т2с – значительное поражение капсулы

Т3 – опухоль выходит за пределы простаты

Т4 – опухоль прорастает соседние органы и ткани (в 1-ю очередь мочевой пузырь). 
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Т1 и Т2 – локализованные формы, возможно радикальное лечение.

Т3 и Т4 – диссеминированные формы, лечение паллиативное.

N1 – 1 лимфатический узел > 2 см в диаметре.

N2 – несколько лимфатических узлов > 2 см в диаметре.

Метастазы чаще всего в кости, далее в легкие и печень.

Степень дифференцировки опухолевых клеток по Глиссону:

1. очень высокая (чем выше, тем лучше)

2. высокая

3. средняя

4. низкая

Клиника и диагностика
Диагностика в связи с бессимптомным течением сложна, а значит у 70-80% больных диагностируют уже Т3, Т4 степень.

Клиника практически ничем не отличается от клиники ДГПЖ, а значит необходимо внимательное обследование и специфические методы диагностики.

Клинические проявления:

· паллакиурия

· странгурия

· ночная паллакиурия

· гематурия

Ранняя диагностика сейчас не более чем в 4% случаев.

Метода диагностики:

· определение сывороточного простатического антигена (ПСА)

· пальцевое ректальное исследование

· трансректальное УЗИ (ТРУЗИ)

· полифокальная биопсия простаты

Ген, отвечающий за ПСА находится в 12 хромосоме. ПСА локализуется в цитоплазме простаты, секретируется в протоки семенных желез и разжыжает семенную жидкость. Обнаруживается при раке и аденоме предстательной железы, цистите (в слизистой мочевого пузыря). Наиболее точным является иммуноферментный метод определения. Уровень ПСА зависит от объема простаты, увеличивается с возрастом пациента, при воспалительных процессах резко повышается. Необходимо определять ПСА в эякуляте. После ректального исследования уровень ПСА неинформативен в течение 1,5-2 недель, аналогично при трансректальной биопсии, операции.

ПСА в норме:

 40-49 лет   0-2,5 нг/мл

50-59 лет    0-3,5 нг/мл

60-69 лет    0-4,5 нг/мл

70-79  лет   0-4,5 нг/мл

Если ПСА > 4 нг/мл, то должна проводиться трансректальная полифокальная биопсия. При ПСА > 30 нг/мл диагноз рак устанавливается по анализу.

Каждый 1 г карциномы вносит 1,3 нг/мл ПСА в общий уровень.

38% в диагностике – пальцевое ректальное исследование.

Достоверность диагностических методов:
ТРУЗИ – 33%

ТРУЗИ + пальцевое ректальное исследование – 45,5%

Проведение всего комплекса исследования – 77%

ТРУЗИ позволяет определить размеры и объем простаты, а также изменения структуры простаты и перипростатических тканей. У 80% пациентов обнаруживаются гипоэхогенные участки – рак. Можно определить поражение паховых и тазовых лимфоузлов. 

Лечение
Лечение зависит от стадии заболевания. При локализованных формах возможно отсроченное лечение, наблюдение без специфического лечения в стадии Т1. В Швеции 10-летняя выживаемость больных раком простаты на стадии Т1 при выжидательной тактике примерно равна таковой при оперативном лечении. Определение ПСА проводится 1 раз в 3 месяца. Если уровень ПСА стабилен в течение 5 лет, то определяют далее 1 раз в 6 месяцев. 

При высокодифференцированном раке возможна операция – радикальная простатэктомия с тазовой лимфаденэктомией (оперируется только 5-10%). Выздоровление может быть полным (операции в США – 55 тыс$). У нас: операция простатэктомии проводится путем пересечения шейки мочевого пузыря и простатического отдела уретры. Операция длится 3-4 часа и сопровождается большой кровопотерей. В ОКБ N 1 из 50 больных раком простаты так оперируется 1 больной (за год).

При низкодифференцированном раке:

1. лучевая терапия (контактная и дистанционная)

2. криодеструкция просты

3. эндокринная терапия (антиандрогены)

Контактная лучевая терапия (брахитерапия): в область простаты трансректальным путем вводят тонкие трубки (через пункционные каналы) и подводят иридий. 10-летняя выживаемость 99-100%.

Наиболее распространена дистанционная гамма-терапия (но возможны постлучевые циститы, ректиты, неудержание мочи и кала, хотя они возможны и после операции).

Криодеструкция жидким азотом – температура на конце зонда -180 0С, что вызывает асептический некроз. Возможно образование свищей, неудержание мочи.

Осложнения после простатэктомии:
· недержание мочи – 15%

· недержание кала

Осложнения при лучевой терапии:
· недержание мочи

· недержание кала

· лучевой цистит

· дизурия

· слабая струя мочи

· императивные позывы на мочеиспускание

При стадии Т3-Т4 – паллиативная трансуретральная простатэктомия (при хронической задержке мочи, наличии эпицистостомы, нарушенном мочеиспускании). В ряде случаев ставят в простатический отдел уретры специальный металлический стент (спираль), что сохраняет естественный акт мочеиспускания.

Гормональная терапия (первичная, вторичная, третичная), химиотерапия и терапия гормонорезистентных форм рака простаты

Важна последовательность линий. Т.к. через 1-2. максимум 3 года к гормону развивается резистентность.

Первичная гормональная терапия: хирургическая кастрация (двусторонняя орхэктомия). Эффективность 705, особенно при начальной диссеминации. Применение эстрогенов эффективнее.

При кастрации развиваются:

· импотенция

· приливы жара

· гинекомастия

· сердечно-сосудистые расстройства

Антиандрогены (касадекс, луцинон) устраняют тормозящие импульсы тестостерона на гипоталамус и стимулируют дефицит тестостерона. Положительные результаты в 35-50%. Это нестероидные – простые антиандрогены. Потенция сохраняется, что очень важно в возрасте до 55 лет.

Андрокур, ципростерона ацетат обладают двойным действием (блокируют все андрогены), переносятся хорошо. Но возможны приливы жара, боли в сердце. Уровень ПСА снижается за 3-5 месяцев (желательно определять каждые 3 месяца).

При применении эстрогенов возможны:

· смерть от инфаркта миокарда или инсульта

· гинекомастия в 80%

· импотенция в 100%

· иммуносупрессивное действие в 80-100%

Вторичная терапия: применяются агонисты релизинг-гормонов (бусерелин, золадекс) в сверхфизиологических дозах (подкожные капсулы 1 раз в месяц). Обеспечивается кратковременная стимуляция ЛГ с развитием рефрактерности рецепторов к нему. Истощаются рецепторы к эстрогенам в яичках, снижается содержание эстрогенов в плазме крови. Эффективность 80%, осложнения минимальные.

Третичная терапия: рак уже становится гормонально резистентным

Применяют (часто в комбинации друг с другом):

· доксирубицин

· винбластин

· сурамид

· эстромустин

При гормонально-резистентном раке полная отмена препаратов дает остановку опухолевого роста и исчезновение клиники.

Интермиттирующая терапия: антиандрогены прерывистыми курсами ( в период отмены препаратов опухолевые клетки работают по механизму программированной гибели, затем появляется чувствительность к гормонам). Контроль ПСА обязателен. Перерывы делают при снижении уровня ПСА (на 3-6-9 месяцев), как он только начинает повышаться применяют гормоны
Неотложная хирургия

Дифференциальная диагностика желтух
к. м. н. Столин А. В.

Желтуха – это повышенное содержание билирубина в крови, сопровождающееся прокрашиванием кожи и склер.

Образование билирубина (очень кратко): эритроциты разрушаются в селезенке, в результате чего высвобождается гемоглобин (в синусах), который проходит ряд превращений до билирубина.

В норме в крови может содержаться несвязанного (неконьюгированного) билирубина не более 5 мкмоль/л, коньюгированный (связанный) билирубин составляет не более 21 мкмоль/л.

Заметить прокрашивание кожи при естественном освещении возможно при содержании билирубина в крови 34 мкмоль/л, а при искусственном свете только при 64 мкмоль/л.

Кожу также могут прокрашивать бета-каротин и химедин, но склеры тут остаются белыми.

Если распад эритроцитов превышает нормальный в 10 и более раз или нарушена функция печени, то связывающая способность гепатоцитов снижается.

Классификация желтух
· Надпеченочная (гемолитическая)
· Печеночная (паренхиматозная)
· Подпеченочная
Диагностика 
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При оценке АСТ и АЛТ особенно важно их соотношение. Щелочная фосфатаза важна в эпителии внепеченочных протоков, кишечнике, остеобластах.

Биохимическое исследование крови может оказаться малоинформативным. При подтверждении гепатита лучше исследовать маркеры.

Инструментальное обследование
УЗИ (скрининг метод) – информативность 96-98%. Обнаружение ЖКБ позволяет подозревать механическую желтуху. Также о механической желтухе свидетельствует нормальная эхоструктура печени и расширение внутрипеченочных протоков. Неоднородная эхоструктура и узкие внутрипеченочные протоки говорят о гепатите. При осмотре внепеченочных протоков информативность 60% (увеличение размеров головки поджелудочной железы, камень в холедохе)

КТГ и MRT – дорого.

ФГДС с осмотром большого дуоденального сосочка: опухоли, стриктуры, поступление желчи в д.п.к.

Золотой стандарт: РХПГ (контраст в устье большого дуоденального сосочка), если проведение невозможно, то это, вероятно, стеноз.

Другие контрастные методики: применяются только прямые! (при внутривенном введении контраста все равно ничего не получается) – чрезкожная чрезпеченочная холангиография.  

При механической желтухе показано оперативное лечение (для точной диагностики необходимо провести РХПГ или чрезкожную чрезпеченочную холангиографию, но только в хирургическом стационаре и строго по показаниям, т.к. осложнения в 0.1%, а летальный исход при РХПГ хотя и редок (0.001%), но возможен).

Повышение АСТ и АЛТ – направляем к инфекционистам, при норме ферментов – к терапевтам (гастроэнтерологам), т.к. причин может быть много: прием лекарств. Доброкачественная гипербилирубинемия (синдромы Жильбера и Ротора), хрнические гепатиты (в частности алкогольный).

Гастро-дуоденальные кровотечения
к.м.н. Столин А.В.

Кровотечения из верхних отделов ЖКТ – все, что выше связки Трейца. Все остальное – низкие кровотечения.

Hematemesis – рвота алой кровью (источник кровотечения выше желудка)
Melenamesis – рвота «кофейной гущей»
Melena – стул с кровью

Причины желудочно-кишечных кровотечений
1. хроническая язва желудка или двенадцатиперстной кишки

2. эрозивный гастрит

3. острая язва

4. кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода

5. синдром Мэлори-Вэйса

6. эзофагит

7. рак желудка или пищевода

8. доброкачественные опухоли желудка

9. аорто-дуоденальные свищи

10. гемобилия

11. болезнь Ослера, нарушение свертывающей системы крови

Все больные с подозрением на кровотечение из ЖКТ в экстренном порядке поступают в хирургический стационар (лучше специализированный, т.к. есть возможность провести ФГС и прооперировать в любое время суток). В приемном покое оценивают степень тяжести кровотечение и состояния (АД, пульс, если систолическое АД < 80, то это шок). У гипертоников рпи шоке давление снижается на 60 мм.рт.ст. от рабочего. 

Ортостатическая проба:  учащение пульса на 10 ударов в минуту и снижение АД на 10 мм.рт.ст. свидетельствует о потере > 10% ОЦК, гипотония – дефицит ОЦК составляет 20-30%, шок – потеряно > 30% ОЦК.

Смотрят на наличие печеночных знаков (портальная гипертензия).

Обязательно ректальное исследование. Проводится катетеризация периферической или центральной вены, определяется ЦВД (в норме 10 мм.рт.ст.), далее инфузионная терапия. После стабилизации состояния сбор анамнеза (перенесенные и сопутствующие заболевания, прием лекарств).

Все классификации см. в методичке.

Проводят полное биохимичекое исследование крови, исследуют газы крови. Определяют группу и резус-фактор (всего 3 пробирки в лабораторию и 1 запасная). Заказывают эритроцитарную и, если необходимо, тромбоцитарную массу. Желудок промывают холодной водой (до чистой воды) и проводят ФГС с целью выяснения источника и характера кровотечения.

Классификация желудочно-кишечных кровотечений по Форест (эндоскопическая)
Форест I – продолжающееся кровотечение
              I A – струйное 
              I B – капельное 

Форест II – кровотечение остановилось, но есть риск рецидива
              II A – виден крупный сосуд с тромбом
              II B – изъязвление 
              II C – дно дефекта покрыто гематином (кровотечение остановилось несколько           часов назад).

Форест III – нет признаков кровотечения, риск рецидива минимальный.

80% кровотечений останавливаются самостоятельно. Из тех, что сами не остановились 85% останавливают при помощи эндоскопических методик:

1. термокоагуляция

2. обкалывание сосудосуживающими средствами

3. введение клея

4. клепирование

5. лазерная методика

При Форест I A и диаметре сосуда > 4 мм лазерная методика неэффективна. 

При сомнительной ФГС и компенсированном состоянии устанавливают постоянный назогастральный зонд и ведут динамическое наблюдение (пульс и АД каждые 15 минут, ОАК и гематокрит каждый час). При потере 500мл крови гематокрит снижается на 2%. Учитывают инфузионную терапию и переливание эритроцитов (гематокрит повышается на 3%). Через зонд вводят антациды. Если нет данных за продолжающееся кровотечение и нет угрозы для жизни, то показана ангиография через ветви чревного ствола. При поступлении крови по зонду, падении гематокрита и эритроцитов – экстренная операция. Все решается за 2-4 часа.

Показания к операции
1. продолжающееся кровотечение

2. рецидив на фоне консервативной терапии

3. коагулопатии, ДВС

Кровотечение из язвы д.п.к.: иссечение язвы (при локализации на передней стенке) или прошивание сосуда (при локализации на задней стенке) + ваготомия (при крайне тяжелом состоянии не выполняют). Эрозивный гастрит и острые язвы лечат только консервативно: антациды, несистемные Н2-блокаторы и несистемные блокаторы Н+ К+ АТФ-азы внутрь, а системные в/в в максимальных дозах, гемостатики.

При язве желудка – резекция желудка, а при кране тяжелом состоянии иссечение язвы, ушивание.

Кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода: временно зонд Блэкмора, но если зонд надут более 6-8 часов, то может быть некроз слизистой При остановке кровотечения снимают груз и сдувают верхний баллон, сам зонд оставляют, вводят вазопрессин и сандостатин (зонд убирают через 48 часов).

Синдром Мэлори-Вэйся в 90%  лечится консервативно, реже эндоскопические методики, на край – ушивание слизистой. 

Остановившееся кровотечение при раке желудка лечат консервативно, если позволяет состояние то возможна операция – субтотальная резекция желудка.

Рак пищевода и рак фатерова соска лечат консервативно (имеется в виду кровотечение при данной нозологии).

Травмы – операция.

При варикозном расширении вен пищевода для постоянной остановки кровотечения применяют склерозирование вен и порто-кавальные анастомозы.
Новое в хирургии

Профессор Козлов В. А.

 (кафедра хир. болезней N 2)

Прежде, чем говорить о новинках в лечении хирургических заболеваний, остановимся на организации хирургической службы.

На сегодня в Екатеринбурге городских хирургических коек 1340.

Неотложная помощь оказывается в стационарах:

- ЦГКБ N 1 ( обслуживает более 500000 человек, районы: Чкаловский без Химмаша, Октябрьский, Ленинский )

- ГКБ N 14

- ГКБ N 7

- ГКБ N 20

- ГКБ N 40

- ГКБ N 9 ( обслуживает всё детское население Екатеринбурга )

Занятость хирургической койки: 352 дня в год в неотложной хирургии и 367 дней в гнойной хирургии ( часть больных находится на дневном стационаре, но они учитываются как лежащие в клинике, т. е. на 1 койку фактически приходится 2 человека одновременно, койка «не отдыхает», хотя считается, что в гнойной хирургии это недопустимо ).

За год в среднем госпитализируются:

Плановые больные – 17504 человека

Экстренные больные – 21157 человек

Больные с гнойно-септическими заболеваниями – 7525 человек

В городе в целом преобладает экстренная помощь. По всем правилам дооперационный койко-день должен быть как можно короче.

Структура  летальности при хирургической патологии:

1 место – кишечная непроходимость (онкология) – 31,6%

2 место – осложненный острый панкреатит (панкреонекроз) – 13-29%

3 место – кровотечение из язвы желудка или двенадцатиперстной кишки – 8,1%

4 место – кишечная непроходимость (кроме онкологии) – 7,8%

5 место – прободение язвы желудка или двенадцатиперстной кишки – 4,1%

6 место – желчно-каменная болезнь и ургентные состояния при грыжах живота (ущемление) – 1,9-2,5% и 2,1% соответственно (8 из 378 больных с грыжами)

7 место – острый аппендицит – 0,1-0,2% ( за 2001 год 0% )

Малоинвазивные хирургические вмешательства :

Чисто лапароскопические операции (по всему городу) выполнены у 214 больных (за прошедший год), вмешательства из мини доступа применяются в основном при ЖКБ, за прошедший год выполнено более 2000 операций.

Поздняя госпитализация (более чем через сутки от начала заболевания):

- острый аппендицит – 32,5%

- острый холецистит – 19,7%

- острая кишечная непроходимость – 22,9%

- ущемленная грыжа 19,4%

- прободная язва – 8,3%

- кровоточащая язва – 45,6%

- острый панкреатит – 34%

Сегодня многие достижения связаны с новой организацией работы, новым психологическим подходом, новыми технологиями, а никак не с обеспечением современным оборудованием и инструментарием. В самих заболеваниях ничего не изменилось ( раннее вставание и выписка при ОА и ЯБЖ связаны только с изменением психологического подхода у хирурга)

Лапароскопические и минилапаротомические операции применяются в основном при желчно-каменной болезни, но и здесь психологическая установка имеет большее значение, чем величина разреза.

Стационарзамещающие технологии

Многие больные сейчас лечатся амбулаторно.

Путь, проделываемый больным: поликлиника – СМП – стационар или поликлиника – стационар – поликлиника.

При долгом нахождении в стационаре больной медленнее реабилитируется.

Сейчас введены в практику:

1 – стационар на дому ( недостатком является дороговизна данной технологии, т. к. врач вынужден ехать на дом к больному, а значит необходима машина с водителем, кроме того медсестра и лаборант; за день работы врач может обслужить только 6 больных, в нашей стране это пока экономически нереально ).

2 – дневной стационар, который может быть организован непосредственно в стационаре или в поликлинике ( недостаток организации дневного стационара в клинике: минимальная прибыль, но койка закреплена за конкретным больным и не может быть использована для другого больного, т. к. «дневной» больной приходит каждый день, его просто можно не кормить. При организации дневного стационара в поликлинике необходимо расширение штата, изменение норм – вместо 24 человек врач обслуживает 10 -12)

3 – ранняя выписка с долечиванием в поликлинике ( метод неплохой, но участковые врачи плохо знают стационарную патологию)

4 – ранняя выписка с долечиванием в стационаре и поликлинике. На сегодня это самая употребимая технология. Больного выписывают домой, но он приходит к назначенному времени на перевязки, для сдачи анализов и т. д. в стационар.

Технологии в хирургии

I пути снижения инвазии

1 – снижение травматичности доступа

а) лапароскопия

б) минилапаротомия

Исторически: широкий доступ – мини доступ – лапароскопия. 

В России преобладает мини доступ ( иногда он даже менее травматичен, чем лапароскопический), основная причина этого – бедность.

2 – снижение травматичности при ревизии брюшной полости

3 – снижение травматичности вмешательства

а) сшивающие аппараты

б) специальные скальпели

Большого развития нет, т. к. дорого

4 – снижение продолжительности вмешательства

Малоинвазивная хирургия ЖКБ

Используются наборы фирм «Мега» и «Сан» (наборы хорошие)

Чрезфистульные операции – в основном фиброхолангиоскопия, чрезфистульная санация. Трудности связаны с состоянием больного ( например, невозможность одновременной холецистэктомии и холедохолитотомии по причине низкого АД), сложными анатомо-физиологическими условиями (инфильтрат), сомнениями в том, все ли убрали, следовательно оставляют Т-образный дренаж, а через свищ производят рентгеновские снимки, рассечение большого дуоденального сосочка ( под двойным эндоскопическим контролем: один эндоскоп вводят через свищ, а второй – это гастроскоп, т. е. по сути производят ФГДС). Возможно наложение холедоходуоденоанастомоза ( используются 2 магнита: первый магнит вводят в холедох через место стояния дренажа, а второй магнит пациент глотает на ниточке. Должен возникнут некроз с венозным стазом, далее получаем анастомоз, а магниты выходят наружу через прямую кишку.).

Лечение язвенной болезни

Колоссальные успехи у терапевтов ( кроме осложненных форм: прободения, кровотечения, стеноза)

Операции при язвенной болезни:

1. резекция желудка

2. ваготомия

а) стволовая

б) проксимальная селективная

По поводу ваготомии мнения различны.

Считается, что при резекции желудка более высокая летальность, возможно возникновение болезни оперированного желудка ( иногда это хуже чем ЯБЖ).

Ваготомия малотравматична, орган сохраняется ( но возможны и рецидивы ЯБЖ), нет болезней оперированного желудка, после ваготомии язвы лечатся легче.

Данный вид операции применяется в ЦГКБ N 1 с 80-х годов, сейчас используется криоваготомия. Нервная ткань более чувствительна к холоду, чем другие ткани, следовательно, используются специальные параметры замораживания: температура на конце зонда с жидким азотом = - 180 0С, время экспозиции 5 секунд. Нерв гибнет, окружающие ткани – нет. 

По традиционной методике нерв берется на 2 зажима вместе с окружающей тканью, пересекается между зажимами и лигируется. Повреждаются веточки по передней и задней стенке желудка (малая кривизна) и по большой кривизне. Вся операция занимает 1,5-2 часа.

Доступы: лапаротомный, мини доступ, доступ с лифтингом, лапароскопический.

Лапароскопически можно выполнить: селективную ваготомию по передней стенке, а по задней стенке пересечь правый ствол.

Аналогично выполняется криосимпатэктомия в сосудистой хирургии:

- поясничная

- грудная

- периартериальная

Существует также малоинвазивное лечение панкреонекроза.

Лапаролифтинг – прошивают брюшную стенку (или берут на зажимы) и приподнимают её. Используется как этап лапароскопии.

Ошибки в хирургии

Профессор Козлов В. А.

(кафедра хир. болезней N 2)

(вся лекция занимала не более 5 минут)

Труды посвященные своим ошибкам есть у Н. И. Пирогова, Т. Бильрота (многотомник), Грекова – монография «Ошибки, опасности и непредвиденные осложнения».

Возможные ошибки, встречающиеся в повседневной работе хирурга:

1. недостаточное исследование пациента

2. ненормальное расположение органов (реже)

3. редкое заболевание

4. предвзятое мнение

5. одинаковые с другим заболеванием симптомы

6. неправильный рентгенологический диагноз

7. трудный диагноз

8. неправильная оценка симптомов

9. невнимательность врача

Возможности современной эндохирургии

профессор Прудков М. И.

(кафедра хир. болезней ФУВ)

Классическая хирургия имеет определенные ограничения: чем более травматичное вмешательство, тем более продолжительный период реабилитации и больше средств тратится на больного. Альтернативой классической хирургии является эндохирургия, хирургия малых доступов. Идеология: не нужно расширять доступ для проведения операции, нужны новые технологии и инструменты. Это могут быть эндоскопические (видеолапароскопические) стойки, рентгенотелевизионные установки (стентирование сосудов сердца), ультразвук, компьютерный томограф. По своим возможностям эндоскопические камеры не уступают операторским. Размеры инструментов 0,5-1 см, сечение 0,5 мм. По сути для каждой конкретной операции создается свой инструмент. В развитых странах 95% операций идет без широких лапаротомий, у нас соотношение классика/эндоскопия = 1:1. Стоимость эндоскопических операций колоссальная т. к. инструменты рассчитаны на 50-60, максимум 100 операций, а сама стойка едва «переживает» 5 лет. Но после таких операций выписывать больного можно раньше – со  2-х суток, что резко повышает пропускную способность стационара ( в ГКБ N 14 обслуживается от 100000 до 500000 человек, а количество коек снижено ).

Хирургия через проколы и классическая хирургия диаметрально противоположны.  Между ними находятся:

1 – лапароскоп-ассистированная операция (лапароскопия лишь помогает)

Преимущества: - более дешевая, т. к. сшивающие аппараты для чисто лапароскопических операций разовые (потом просто не работают), а стоят 1000$ 

                           - более надежная (анастомоз проще и надежнее наложить снаружи)

                           - менее сложная (поэтому и надежнее)

Эти операции разработаны в конце 60-х годов на кафедре общей хирургии И. Д. Прудковым, но в первозданном виде они сейчас не применяются.

2 – ударно-волновая литотрипсия

Ударная волна фокусируется в определенной точке, характеристики её рассчитываются таким образом, что максимальное разрушающее действие происходит на границе плотностей (камнедробилки в отделениях урологии в ОКБ N 1 и ГКБ N 40).

3 – лазерная хирургия: рассечение и сварка тканей и даже литотрипсия.

4 – виртуальная хирургия – операция сначала «проигрывается» на экране компьютера (используется реальная ситуация).

5 – сочетание телевизионной и эндоскопической хирургии, расстояние от операционной до консультанта может быть огромным ( телеассистенция – операция у нас, а консультант в институте им. Вишневского, идет связь), одна и та же операция может быть учебным пособием и телеассистенцией одновременно.

6 – роботохирургия ( ещё дороже, чем эндоскопическая), стоимость 1 робота 1-2 млн. $, есть простейшие роботы, исполняющие роль ассистента. Практическая значимость пока малопонятна.

7 – операции из малых доступов. Специальные инструменты позволяют выполнять операцию через разрез длиной 3-4 см., стоимость оперативного инструментария 5-6 тыс.$ (для лапароскопической операции 20000$).

При ЖКБ у нас отношение плановые холецистэктомии/экстренные холецистэктомии = 1:1 в лучшем случае. В развитых странах 20:1, а  значит больные оперируются на стадии камненосительства (в основном), применимо лапароскопическое вмешательство. У нас в основном оперируют осложненные формы (а убрать камень из холедоха лапароскопически очень сложно, длительность операции 3-4 часа).

В хирургии малого доступа выше риск ятрогении, т. к. при стесненных условиях снижается надежность. По стандарту риск ятрогении не должен превышать 0,5%, следовательно, производят отбор операторов, их специальную подготовку ( курсы, тренажеры и специальные программы). Лапароскопические операции были первоначально предложены Оттом, но только как осмотр органов мочеполовой системы через специальные приборы, а далее Келенг предложил осматривать органы брюшной полости через цистоскоп – возможностей оказалось больше.
Основы онкохирургии
проф. Берзин С.А.

Рак толстой кишки
Проявляется клиникой обтурационной кишечной непроходимости:

- отсутствие стула

- симптом Валя (и все остальные из этой группы)

В анамнезе длительное время слизистые и кровянистые выделения из прямой кишки, запоры, поносы (или их чередование).

При осмотре: вздутый живот, увеличение внутрибрюшных лимфоузлов (доступных пальпации). Очень важно пальцевое исследование прямой кишки. Возможно пропальпировать верхний отдел rectum. Зияющая ампула свидетельствует о том, что обтурация выше, на перчатке при этом выделения в виде мясных помоев. Кроме того в диагностике: ректороманоскопия с биопсией, фиброколоноскопия, ирригография.

Лечение
При поступлении с клиникой обтурационной кишечной непроходимости приментся:

1. антиспастики

2. паранефральная блокада

3. сифонная клизма

Если после этого отходят газы и каловая вода, то 2 недели готовят к операции. На протяжении этого периода дают слабительное – 15%MgSO4, т.к. должен быть стабильно жидкий стул. Если консервативное лечение не эффективно, то оперируют – резецируют кишку и выводят концы на переднюю брюшную стенку, анастомоз не накладывают. Или наглухо зашивают дистальный отдел кишки, который необходимо разместить максимально близко от проксимального (подшить рядом), чтобы была возможность реконструктивной операции. Если радикальная операция невозможно (есть метастазы, невозможно вывести кишку), то обструктивную резекцию все равно выполняют (ещё не известно, что в лимфатических узлах). Лимфоузлы отправляют на гистологию. Если там не метастазы, то выполняют реконструктивную операцию.

После лечения с I стадией 100% выживаемость.

При II стадии выживает 80%, при III – 60% (выживаемость 5-ти летняя).

Если процесс не удалим, то выше места обструкции накладывают anus praeternaturalis (т.о. фекалии изолируются от опухоли, что вызывает стихание перифокального воспаления даже без противовоспалительной терапии), иначе будет контакт фекалий с опухолью, что дает перифокальное воспаление и вызывает стимуляцию роста опухоли. Косметический дефект такой же, как от колостомы. При параколической флегмоне повышается температура, появляются боли в животе, пальпируется болезненный инфильтрат соответствующей локализации, в ОАК лейкоцитоз. На УЗИ определяется абсцедирование или инфильтрат. При абсцедировании на первом этапе экстренное дренирование, на втором – оперативная коррекция опухолевого процесса. При инфильтрате все за 1 этап.

При прободении опухоли возникает перитонит. Тактика: лапаротомия – оценка удалимости опухоли, при удалимой опухоли проводят обструктивную резекцию, а концы кишки выводят на переднюю брюшную стенку. При фиксации кишечника накладывают разгрузочную колостому выше опухоли (на слепой кишке только цекостома), опухоль изолируют от свободной брюшной полости (подшивают кожу, апоневроз и брюшину или кожу и брюшину, или только брюшину к основанию фиксации кишки; если и это невозможно, то тампонада и таким образом изоляция), в брюшную полость устанавливают дренажи и микроирригаторы. При кровотечении обязательно ищут источник.

Полипы толстой кишки
Все полипы подлежат обязательному удалению с гистологическим исследованием. Полипы подразделяются на солитарные и групповые (чем их больше, тем хуже). Особенно опасны ворсинчатые полипы (ворсинчатая опухоль).

Неотложные состояния в патологии желудка
Кровотечения у онкологических больных не такие сильные, как у язвенников (крупные сосуды поражаются редко)

Тактика: 50 мл новокаина + 1 ампула норадреналина или адреналина дается больному выпить. Как правило, прекращение кровотечения. Обязательно ФГС (и с целью диагностики, и с целью остановки кровотечения). Гемостатики: дицинон, желатина, викасол. Если не удается остановить кровотечение – операция. При прободении опухоли неизбежен перитонит, следовательно: лапаротомия. Обтурировать перфорационное отверстие сальником бесполезно (сальник сам представляет конгломерат опухоли и подшить его не к чему – везде опухолевые массы). Если перфорационное отверстие по передней стенке желудка, то подшивают края его к передней брюшной стенке. При кровотечении из опухоли перевязывают артерии, питающие опухоль.

Саркомы костей и мягких тканей
Часто возникают в молодом возрасте и у детей. Внешних деформаций нет. Может быть небольшое ограничение подвижности в соответствующем суставе. Физиотерапия без рентгеновского исследования при болях в костях не назначается! Самый частый вариант саркомы – остеолитический.

Локализации:

1. коленный сустав – чаще всего

2. тазобедренный сустав

3. плечо

Могут быть лихорадка и лейкоцитоз. Для точной диагностики необходима биопсия. Остеосклеротический вариант саркомы диагностировать труднее (но по течению и прогнозу различий с остеолитическим вариантом нет).

Лечение:
Выполняется резекция коленного сустава с эндопротезированием, но этому предшествует несколько курсов химио- и лучевой терапии.

В плоских костях развиваются хондросаркомы. Для диагностики их лучше всего MRT и КТГ.

В позвонках обычно не первичный процесс, а метастазы, которые выглядят как остеобластические (у мужчин старше 50 лет при раке простаты – в позвонках до уровня пупка и в костях таза, у женщин – метастазы рака молочной железы; так и лечатся, даже, если очаг не выявлен).

При первичных саркомах костей боли предшествуют рентгенологическим изменениям, при метастазах наоборот.

Образования мягких тканей не болят, растут быстро и незаметно. Локализуются обычно на бедре, ягодице, реже на спине, в области плечевого пояса (крупные мышечные массивы – излюбленная локализация). Круглой или овоидной формы, могут быть эластичными или хрящевой плотности. Для диагностики рентгенография мягких тканей (другой режим, нежели при рентгенографии костей). Часто опухоли многокомпонентны и здесь лучше УЗИ. Могут малигнизироваться межмышечные липомы (либо это саркома изначально) в отличие от подкожных. Необходима пункция с цитологией. Чаще всего развиваются липосаркомы – 2-е место по злокачественности. Наименее злокачественные нейросаркомы. На 3-м месте синовиальные саркомы, ножка у них уплотнена и кальцифицирована. Опухоль обычно смещается поперек мышц и не смещается вдоль. У синовиальнах смещается только вершина, т.к. основание расположено в связках. Биопсию обычно проводят только при кажущейся неоперабельности опухоли. Обычно процесс удалим, т.к. если не исходит из сосуда или нерва, то в них не прорастает. 

Пигментные новообразования
Гистологическое исследование обязательно. Лучше оперировать в онкологическом стационаре. Биопсия возможна в случае локализации на лице, подошвенной поверхности стопы, на ладони. Перед этим берут мазки отпечатки, проводят дерматоскопию или делают тотальную биопсию (в пределах здоровых тканей). Обязательна операция не более чем через 7 дней после биопсии. Наркоз внутривенный. В направлении лимфооттока отступают 1,5-2 диаметра опухоли. Наблюдают за регионарными лимфоузлами, если они увеличены (или стали увеличиваться), то их убирают. При наличии метастазов проводят иммуно- или химиотерапию. В основном это относится к меланоме. Любые меланомоопасные невусы надо удалять (это пограничный, гигантский невус новорожденных, монгольское пятно, невусы в области орбиты).

Образования молочной железы
Маститоподобная и рожеподобная формы рака составляют 13-20% всех раков. Рожистое воспаление и мастит чаще развиваются при лактации (но и тут может быть рак). Но это острые воспалительные заболевания, проявляющиеся лихорадкой (t = 40-41 0С), головной болью и т.д., при раке этого нет.

Дифференциальная диагностика

 В диагностике информативно УЗИ (но не маммография, т.к. при ней картина у рожи рожеподобного рака одинакова), если выявляются микрополости, то это рак.

 ОАК: есть ли воспаление, или СОЭ не соответствует числу лейкоцитов – сильно повышено (тогда это рак).

Пункция образования с цитологией: если определяется бесклеточный пунктат или разрушенные клетки и заключение дать невозможно, но процесс явно не воспалительный, то подозревают рак.

Обязательно проводится биопсия с гистологическим исследованием.

При увеличенных подмышечных лимфоузлах их пунктируют – всегда получают клеточные формы.

Фиброаденомы смещаемы, их контуры четкие, консистенция плотно-эластическая. В диагностике используется маммография, пункция. Фиброаденомы удаляются (секторальная резекция с гистологией).

Очаговый фиброматоз – очаги без четких границ, но нет симптома патологической морщинистости над ними.

Не оперируются только кисты, в которых нет образований внутри них.

Тактика: 

1. пункция

2. удаление жидкости из кисты

3. в кисту вводят столько же воздуха, сколько вывели жидкости

4. маммография

Если нет признаков злокачественности, то это лечебное мероприятие (киста спадается).

Толстостенные кисты и кисты с образованиями внутри них подлежат оперативному лечению.

Патология щитовидной железы
Все узловые зобы подлежат удалению.

Диагностика

Пальпаторное исследование, УЗИ, сканирование с радиоактивным J (теплые и горячие узлы ещё не исключают рака, т.к. J кумулируют и гормонопродуцирующие опухоли).

Пункция обязательна. Используется игла для подкожных инъекций, которая вводится без шприца, затем прикручивают шприц со спущенным поршнем и извлекают иглу. Крови быть не должно.

Лечение
Высокодифференцированный рак лечится хорошо даже при запущенности. При лечении низкодифференцированного рака только химиотерапия, можно даже не оперировать (бесполезно). Промежуточную ступень занимает медуллярный рак.

I степень – резекция доли с перешейком
II степень – субтотальная резекция
II B степень – футлярно-фасциальная лимфаденэктомия
III степень - тиреоидэктомия
III B степень – доходит до операции Крайля (даже с обеих сторон) Отек исчезает через 2 недели при односторонней и через месяц после двухсторонней операции Крайля. Метастазы лечат радиоактивным J.

IV степень – операция Крайля

При не удаляемой железе используют субтоксические дозы тиреоидных гормонов.
Особенности абдоминального сепсиса
проф. Киршина О. В.
В проблеме абдоминального сепсиса большое значение имеет определение.

Гельфанд с соавторами определяют абдоминальный сепсис как системную воспалительную реакцию организма в ответ на развитие первоначального воспалительного деструктивного процесса в органах брюшной полоти или забрюшинного пространства, характеризующуюся совокупностью процессов эндотоксикоза и полиорганной недостаточности. 

Клинико-патогенетичекие признаки

1- множественные или резидуальные очаги инфекции

2- высокий процент системной (50%) и портальной (75%) бактериемии

3- полимикробное инфицирование

4- быстрое развитие полиорганной недостаточности и шока

5- высокая летальность

6- наличие дополнительных или нозокомиальных очагов с быстрым включением энтерогенных источников интоксикации

7- резистентность к традиционным методам хирургического лечения

8- гастро-интестинальная недостаточность

В патогенезе абдоминального сепсиса и синдрома эндогенной интоксикации большое место отводится гастро-интестинальной недостаточности (ГИН). ГИН является причиной транслокации бактерий из просвета кишки в свободную брюшную полость, а следовательно, и к прогрессированию внутрибрюшных осложнений. Далее присоединяется нозокомиальная инфекция, в конечном счете ведущая к полиорганной недостаточности.

Причины развития ГИН:

1- септическая гипотония слизистой оболочки кишечника

2- гранулоцитарная инфильтрация слизистой

3- агрессивные агенты химуса и микроорганизмов (колонии последних склонны к проксимализации) 

4- нарушение нервно-гуморальной регуляции на всех уровнях и повышение внутрибрюшного давления

Все это приводит к значительному снижению барьерной функции кишечной стенки, брюшины, печени и формированию дизбактериоза 1 – 2 степени с преобладанием в кишечнике госпитальных штаммов.

Критерии ГИН:

1. паралитический илеус ( парез ) более 3 суток

2. четырехкратная диарея в сочетании с острыми язвами верхних отделов ЖКТ

Оценочные критерии течения послеоперационной паралитической непроходимости

1. рентгенологическое исследование

2. интраоперационная электротензометрия

3. оценка состояния кишечника

4. исследование функционального состояния кишечника с помощью, энтерально введенных, хроматогенов ( экскреция последних по моче ) и др.

Методы коррекции абдоминального сепсиса

1. устранение очага инфекции ( хирургическая санация, антибактериальная терапия ).

2. оптимизация транспорта кислорода посредством улучшения легочной вентиляции и тканевой перфузии

3. блокада «медиатоза» и кишечной транслокации бактерий путем применения методов интестинальной коррекции ( энтеросорбция, селективная деконтаминация, кишечный лаваж, интестинальные антиоксиданты, применение моноклональных антител и антагонистов септических медиаторов ).

4. коррекция синдрома полиорганной недостаточности ( СПОН ), которая включает корригирующую, заместительную нутритивную поддержку и методы экстракорпоральной детоксикации. В этом качестве при санации брюшной полости при абдоминальном сепсисе используют закрытое проточное промывание брюшной полости, этапное программированное промывание брюшной полости, открытое ведение ( лапаростомия ) и лапароскопические санации брюшной полости.

Гипоксия кишечника – двигатель СПОН

В последние годы была выдвинута гипотеза развития СПОН из-за изменений в слизистой кишечника, которые ведут к транслокации бактерий и их токсинов через кишечную стенку в кровеносное русло, в связи с чем и появилось выражение «кишечник – двигатель СПОН».

Роль кишечника в патогенезе СПОН неоднозначна. В кишечнике содержится большое количество бактерий, и очень часто он является источником сепсиса. Количество бактерий в слепой кишке огромно, и даже в желудке при сниженной продукции соляной кислоты могут определяться бактерии. Высокое содержание бактерий в просвете кишечника, предрасположенность вершины сосочка к гипоксии и возможное нарушение защитных свойств слизистой кишечника служит основой гипотезы возможной транслокации бактерий во время критических состояний.

К бактериям, способным к транслокации после перорального проникновения, относятся сальмонеллы и листерии. Эти бактерии способны проникать даже через неповрежденную слизистую. Большинство бактерий, в норме оказывающих угнетающее воздействие на кишечник, не способны к транслокации. Транслокация кишечной палочки, клебсиелл, палочки сине-зеленого гноя, энтерококков происходит при манипуляциях связанных с употреблением антибиотиков, которые ведут к повышению количества данных микробов в кишечнике ( дизбактериоз ). Кроме того транслокация бактериальных токсинов ( но  только их одних ) при ишемии кишечника доказана экспериментально ( ишемия толстой кишки у собак ). Повреждение кишечника может вести активация нейтрофилов и выбросу мощных цитокинов. Эти вещества расстраивают механизмы печеночного клиренса, достигают эндотелия легких ( особенно при предшествующей патологии печени ) в количествах достаточных для поражения их в виде респираторного дистресс синдрома (РДС). В свою очередь РДС ведет гипоксемии, а следовательно и к гипоксии кишечника (особенно слизистой оболочки), что ведет к усугублению её поражения и продолжению выброса кишечных продуктов воспаления. Это доказывает взаимосвязь между дисфункцией ЖКТ и поражением легких у больных абдоминальным сепсисом.

Острый панкреатит

к.м.н. Головко Е.Б.

Острый панкреатит – это асептический воспалительный процесс демаркационного характера, сопровождающийся некрозом панкреатоцитов и ферментной недостаточностью и часто ведущий к тяжелым инфекционным осложнениям со стороны органов брюшной полости.

Больные острым панкреатитом составляют 10% от всех больных с острой патологией органов брюшной полости, через ЦГКБ N 1 за 2002 год прошло 200 таких больных (это больше чем с прободной язвой желудка и ДПК, ущемленными грыжами и ОКН). Острым панкреатитом заболевает 70:100000, 10-15% - тяжелые формы. смертность составляет 2:1000 больных (данные по России), послеоперационная летальность 22-23%, а в Москве 26%.  Мире заболеваемость острым панкреатитом 2-8:1000, общая летальность 10-15% (в США и Великобритании неизменна на протяжении 10 лет). При неинфицированном панкреонекрозе общая летальность до 10%, при инфицированном до 30%, инфицирование происходит в 30-70% случаев. Летальность при инфицированном панкреонекрозе в Великобритании составляет 14-69% по данным различных клиник (в среднем 40%), в ЦГКБ N 1 -14%.

Историческая справка

Гален высказал предположение о забрюшинном расположении поджелудочной железы.

Вирсунг описал главный выводной проток железы.

Санторини дал описание добавочного протока.

Тюльпюс в 1641 году дал хорошее описание инфекционного процесса в поджелудочной железе.

Мондор в 1940 году писал, что «Диагноз острого панкреатита считается неразрешимой проблемой».

Бильрот первым произвел удаление саркомы поджелудочной железы.

Монастырский в 1887 году предложил операцию холецистоеюностомии (до сих пор остается в арсенале хирургов)

Фитц дал очень подробное описание острого панкреатита, в том числе форм, где невозможно обойтись без операции.

Ридель в 1888 году разработал трансдуоденальную папиллотомию.

Холстед и Кадевилло в XIX веке предложили панкреодуоденальную резекцию 9В России стали выполнять только с 1913 года)

В 1929 году разработана трансдуоденальная цистодуоденостомия.

Анатомия и физиология (кратко)

Орган располагается в забрюшинном пространстве на уровне L1-L2. части: головка, тело и хвост. Особого внимания заслуживает крючковидный отросток (на него ориентируются во время операции). При удалении поджелудочной железы важно сохранить неповрежденными верхнюю брыжеечную артерию и вену (иначе погибнет вся тонкая и правая половина толстой кишки), а крючковидный отросток – это часть головки поджелудочной железы, которая «обхватывает» эти сосуды.

Выводные протоки железы: основной (Вирсунгов) и добавочный (Санториниев) в 80% случаев открываются совместно на вершине большого дуоденального сосочка, в 20% они открываются раздельно (тогда имеется отверстие добавочного протока поджелудочной железы на верхушке малого дуоденального сосочка).

Длина железы 15-23 см, высота 3-5 см, толщина 3 см.

Масса от 70 до 150 граммов.

Секрета может выделяться за сутки до 3 литров.

Ферменты поджелудочной железы:

· Протеолитические (трипсин, эластаза, карбоксипептидаза)

· Липолитические (липаза, фосфолипазы, карбоксилэстераза)

· Нуклеолитические (рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаза)

· Амилолитические (альфа-амилаза, инвертаза, мальтаза, лактаза)

Гормоны:

· Инсулин (В клетки)

· Глюкагон (А клетки)

· Соматостатин (D клетки)

· Панкреатический полипептид (F клетки)

Выделяют также YY гормон – ингибитор секреции поджелудочной железы и особый белок, являющийся фактором супрессии миокарда (откуда и тяжелые сердечно-сосудистые осложнения при панкреонекрозе, т.к. разбалансирует сердечную гемодинамику).

Этиология

Основными причинами являются желчно-каменная болезнь (холангиогенный острый панкреатит) и прим алкоголя (алкогольный острый панкреатит) – закупорка протоков камнем при ЖКБ или спазм сфинктера Одди при приеме алкоголя приводят к повышению давления в протоках поджелудочной железы и ультраструктурным изменениям ацинозных клеток с дальнейшими тяжелыми дистрофическими изменениями.

Также выделяют:

· Идиопатичекий острый панкреатит

· Послеоперационный острый панкреатит (вследствие операций на желудке, ДПК, желчных путях, а также после РХПГ)

· Травматический острый панкреатит

· Лекарственный острый панкреатит (как следствие приема сульфаниламидов, глюкокортикостероидов, фуросемида)

· Инфекционный острый панкреатит (при паротите, вирусном гепатите, у ВИЧ инфицированных) – на материале ЦГКБ N 1 не отмечено.

Патогенез

Независимо от того, какой фактор привел к повреждению панкреатических клеток (механический, токсический) механизм дальнейшего развития заболевания единый: повреждение клетки приводит к выходу из нее ферментов (активированных) и перевариванию рядом расположенных клеток, из которых, в свою очередь, начинают выделяться ферменты – замыкается порочный круг. Процесс принимает непрогнозируемое течение (возможно абортивное течение, но возможно и тотальное поражение поджелудочной железы), нарушаются экзо- и эндокринная функции железы. Часть ферментов всасывается в кровь, то приводи к разрушению других органов и тканей (сердца, мозга, легких, печени) – что является осложнением заболевания. При разрушении белка фрагменты его воспринимаются как чужеродные антигены, а значит возрастает нагрузка на печень и почки, что приводит к их недостаточности. Жир (разрушенная забрюшинная клетчатка) является хорошей средой обитания для патогенной микрофлоры (т.к. разрушаются нервы, иннервирующие кишечник, то возникает динамическая кишечная непроходимость, а далее экссудат проникает через кишечную стенку в брюшную полость – происходит транслокация микрофлоры с дальнейшим её размножением при попадании в благоприятную среду обитания).

В результате попадания ферментов в кровь развиваются:

· Энцефалопатия

· Кардиомиопатия

· Кишечная непроходимость (и недостаточность)

· Острая почечная и печеночная недостаточность

· Разрушение легких

Классификация

В 1992 году в г. Атланта прошла согласительная комиссия по острому панкреатиту. Активно выступали Англия, Германия, Китай. Была выработана единая классификация острого панкреатита (классификация Атланты).

I по клинике различают острый панкреатит:

1. легкий приступ (может протекать доклинически)

2. умеренный приступ (требуется госпитализация в хирургический стационар, но процесс протекает абортивно, нет тяжелой интоксикации, требуется лечение противовоспалительными, спазмолитиками – всего 1-2 капельницы)

3. тяжелый приступ (развивается тяжелая интоксикация, дисфункция внутренних органов)

Нарушение функции одной системы:

1. сердечно-сосудистая нестабильность (дословный перевод) – у нас это носит название панкреатогенного шока

2. острая почечная недостаточность

3. коагулопатия

4. гипокальциемия

5. кровотечение из-за аррозивного процесса (активные ферменты + стресс)

Возможна также дисфункция нескольких систем органов.

II панкреатические проявления:

1. некроз поджелудочной железы

· стерильный

· инфицированный

      2. абсцесс поджелудочной железы

      3. острая псевдокиста

Остается также классификация Савельева В.С.

I. Клинико-морфологические формы (клинико-анатомические)

1. отечный панкреатит

2. жировой панкреонекроз

3. геморрагический панкреонекроз

II. По распространенности выделяют:

1. локальный (очаговый) процесс

2. субтотальный процесс

3. тотальны процесс

III. По течению процесс может быть:

1. абортивным

2. прогрессирующим

IV. Различают периоды болезни:

1. гемодинамических нарушении и панкреатогенного шока

2. период функциональной недостаточности паренхиматозных органов

3. период дегенеративных гнойных осложнений

Осложнения

Выделяют ранние и поздние осложнения.

Ранние осложнения:

1. панкреатогенный шок

2. плевропульмональный шок

3. токсическая дистрофия печени

4. эрозивно-геморрагический гастроэнтерит

5. делириозный синдром

6. панкреатогенная деструкция костно-суставного аппарата

7. панкреатогенная кома

Поздние осложнения:

1. парапанкреатический инфильтрат

2. истинная или ложная киста поджелудочной железы

3. абсцесс поджелудочной железы или сальниковой сумки

4. апостематозный панкреатит

5. абсцессы и флегмоны забрюшинной клетчатки, большого сальника, средостения

6. местный и распространенный перитонит

7. наружные и внутренние свищи брюшной и грудной полостей

8. аррозивное кровотечение

9. окклюзия пораженных ветвей брюшной аорты или воротной вены

Самыми опасными из поздних осложнений являются нагноения и аррозивные кровотечения.

Клиника

1. абдоминальный болевой синдром – опоясывающие боли (локализация и иррадиация типичные)

2. диспепсический синдром тошнота и рвота (до неукротимой)

3. динамическая кишечная непроходимость (вздутие живота, вялая перистальтика, задержка стула и газов), скопление газа и жидкости в кишечнике

4. органная дисфункция: АД < 100 мм.рт.ст. (гипотония и до шока), ЧД > 20 в минуту (пострадали легкие), об органной дисфункции говорят симптомы Холстеда, Куллена, Грея-Турнера. Все больные с подозрением на органную дисфункцию должны находиться в РАО (т.к. требуется разрешение дисфункции или протезирование функции системы органов): при респираторном дистресс синдроме требуется ИВЛ, при острой почечной недостаточности – гемодиализ.

Лабораторная диагностика

Общий анализ крови:

1. эритроцитоз (плазмопотеря и концентрация крови) = гиповолемия

2. анемия по мере прогрессирования процесса (кровотечение из острых стрессовых язв, кровотечение в сальниковую сумку)

3. лейкоцитоз = воспаление (отмечается сдвиг лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость нейтрофилов; появление эозинопении и лимфопении свидетельствуют о том, что резервы организма иссякли и имеется очень тяжелый инфекционный процесс)

4. повышение гематокрита = гиповолемия

Общий анализ мочи:

1. снижение суточного диуреза (не компенсируется гиповолемия или это отказали почки)

2. наличие белка в моче (протеинурия)

3. наличие форменных элементов крови в моче

Биохимические тесты:

1. повышение билирубина крови – механическая желтуха (обтурация холедоха камнем, сдавление его отечной головкой поджелудочной железы, дисфункция печени)

2. маркеры поражения поджелудочной железы – ферменты железы в крови (уклонение ферментов в кровь)

· лучший маркер – липаза (но очень дорого стоит)

· амилаза (рассчитывается какое количество крахмала расщепится до глюкозы в литре среды за 1 час – активность амилазы) в норме не более 32 единиц

3. тестируется функция печени 

· АСТ

· АЛТ

· щелочная фосфатаза и ряд других

4. состояние вводно-электролитного баланса

· гиперкалиемия

· гипокальциемия

5. газы крови (выявление кислородной недостаточности требует постановки вопроса об ИВЛ)

6. альфа-2 макроглобулин – маркер острого панкреатита должен оцениваться в динамике (очень точный и быстро реагирует)

7. степень эндотоксикоза

· лейкоцитарный индекс инфильтрации

· вещества средней молекулярной массы

Инструментальная диагностика

УЗИ, КТГ:

· увеличение границ

· неоднородность структуры

· скопление жидкости в парапанкреатической клетчатке

· жидкость в сальниковой сумке, плевральной полости

· полостные образования в поджелудочной железе

· косвенно оцениваются сосуды (если визуализируются плохо, то это воспаление), оцениваются их контуры (сдавление сосудов)

Наиболее информативно КТГ и MRT. Существует КТГ со специальными методами обработки: томоденситометрия – контрастная методика, информативность приближена к 100%, контраст вводится per os, внутривенно, внутриартериально. При этой методике улучшен математический анализ.

Руководство по лечению острого панкреатита

(Великобритания, согласительная конференция 1998 год)

Считается, что если за 2 дня диагноз острого панкреатита не был поставлен, то врач не выполнил свои функции.

Всем пациентам в обязательном порядке должно проводиться УЗИ, при необходимости лапароскопия, в некоторых случаях ангиография. КТГ или MRT является золотым стандартом в диагностике острого панкреатита и должно проводиться всем больным с подозрением на него.

Лапароскопия является простым и надежным диагностическим методом.

Абсолютные признаки панкреонекроза:

1. бляшки стеатонекроза на сальнике, брюшине

2. имбибиция малого и большого сальника, желудочно-ободочной связки, забрюшинной клетчатки

3. геморрагический выпот в свободной брюшной полости

Все остальные признаки:

1. гиперемия брюшины верхних этажей брюшной полости

2. отек малого и большого сальника, желудочно-ободочной связки и круглой связки печени

3. оттеснение желудка кпереди

4. растянутый желчный пузырь без признаков воспаления

5. вздутые кишки

лишь косвенно свидетельствуют о панкреонекрозе.

Оценка тяжести состояния по шкале Ренсона:

Определяются в первые сутки от поступления:

1. возраст  старше 55 лет

2. уровень гликемии более 10 ммоль/л

3. лейкоцитоз более 15 000 в мм^3

4. болевой синдром не купирующийся более суток

5. снижение гематокрита более чем на 10%

за каждое совпадение начисляется по 1 баллу

Далее за 24-48 часов определяются:

1. уровень АЛТ и АСТ

2. креатинин, мочевина

3. уровень ЛДГ

4. рО2

5. сывороточный кальций

6. секвестрация жидкости

также начисляется по 1 баллу за каждое совпадение.

По сумме баллов: 3 балла и менее – легкое течение, 4-6 баллов – среднетяжелое течение, 7 баллов и выше – летальность приближается к 100% (данные Ренсона 1981 год)

Медикаментозная терапия:

1. функциональный покой органа: постельный режим, назогастральный зонд

2. обезболивание

3. спазмолитики

4. влияние на секреторную активность железы: аналоги соматостатина (сандостатин, октреатид)

5. применение Н2 гистаминоблокаторов, антихолинергических препаратов, цитостатиков, иммунокорректоров, ангиопротекторов, ингибиторов ферментов (но есть сообщения, что это не приводит к снижению летальности).

6. Т.к. возможна плазмопотеря и потеря жидкости, то возмещение её.

7. антибиотикопрофилактика и терапия.

Оперативное лечение:

Показания:

1. перитонит

2. ухудшение в течение 2 суток

3. поражение жизненно важных систем органов

4. при невозможности проведения дифференциального диагноза с другими острыми заболеваниями брюшной полости

5. гнойные осложнения панкреонекроза

Все операции делят на:

I органосохраняющие (дренирующие)

1. открытые

· бурсооментостомия

· марсупиализация

· лапаростоия

· абдоминизация

2. закрытые

Доступ может быть традиционным или операция выполняется из мини доступа (видео лапароскопические и лапароскоп-ассистированные, пункционные с УЗИ или рентгенонавигацией, КТ навигацией)

II резекционные операции

1. резекция поджелудочной железы

2. экстирпация поджелудочной железы

летальность при резекционных операциях достигает 40%.

Чаще всего выполняются:

1. бурсооментостомия

2. абдоминизация – дренирование ретропанкреатической клетчатки, что позволяет эвакуировать экссудат с задней поверхности железы и предупредить осложнения

3. локальная гипотермия (используют хладоагент – 40%-ный спирт с температурой +4 0С, железа охлаждается до 25 0С)

4. секвестрэктомия при бурсооментостомии

5. люмбостомия

Острый панкреатит
(лекция для 4 курса)

проф. Киршина О.В.

Патогенез острого панкреатита

В настоящее время общепризнанна ферментативная теория острого панкреатита. Все морфологические, функциональные и клинические проявления объясняются местным и общим действием ферментов поджелудочной железы. Теория существует чуть более 100 лет. Основное положение – ведущая роль трипсина в патогенезе острого панкреатита. В последнее время сформулирована и обоснована патобиохимическая теория патогенеза острого панкреатита (В.С. Савельев). Согласно этой теории, трипсину отводится только начальная или пусковая роль. Трипсин активирует другие протеазы поджелудочной железы: эластазу, химотрипсин, карбоксипептидазу и другие, а также активирует калликреин-кининовую систему и систему ферментативного фибринолиза крови, которые вызывают ряд тяжелых местных и общих патобиохимических расстройств.

В клинической концепции патогенеза острого панкреатита выделяют 3 положения:

1. ведущая роль (патобиохимическая) в развитии заболевания принадлежит липолитическим и протеолитическим ферментам поджелудочной железы, а также калликреин-кининовой, плазминовой, тромбиновой и симпато-адреналовой системам организма

2. панкреатогенная токсемия сопровождается глубокими нарушениями центральной и периферической гемодинамики

3. очаги панкреобиоза и демаркационная реакция первично асептичны

Изначально патобиохимическим фактором, обуславливающим аутодигестивные процессы в поджелудочной железе, являются липолитические ферменты (фосфолипаза А, липаза). Эти ферменты выделяются поджелудочной железой в активном состоянии. Известно, что липаза поджелудочной железы не действует на неповрежденную клетку. По мнению зарубежных авторов, фактором, повреждающим клеточную мембрану и способствующим проникновению липазы в клетку, является фосфолипаза А. при попадании секрета поджелудочной железы в интерстициальную ткань, например при остроразвившейся внутрипротоковой гипертензии, под воздействием липолитических ферментов может произойти некробиоз панкреатоцитов и интерстициальной жировой клетчатки. Липаза гидролизует внутриклеточные триглицериды с образованием жирных кислот. Вокруг очагов жирового некробиоза формируется демаркационная воспалительная реакция, характер которой регулируется вовлечением в процесс местных медиаторов воспаления: гистамина, серотонина, катехоламинов, калликреин-кининовой и других систем. Если этот процесс ограничивается, формируется жировой панкреонекроз. Таким образом, жировой панкреонекроз формируется в результате патобиохимического воздействия липолитических ферментов поджелудочной железы и местных медиаторов воспаления, следовательно, он склонен к медленному, или медленно-прогрессирующему, или абортивному течению. Вследствие появления в интерстиции ингибирующих факторов часто происходит спонтанное купирование аутолитического процесса и инволюция мелкоочагового панкреонекроза, развивается абортивная форма, которую клинически выделяют как отечный панкреатит. Развертывание второго патобиохимического каскада острого панкреатита связано с накоплением в поврежденных панкреатоцитах свободных жирных кислот. В этих условиях в результате аутокаталитической реакции внутриклеточный трипсиноген может трансформироваться в трипсин, а следовательно освобождаются и активируются лизосомальные ферменты (эластаза), а также ряд других протеаз (карбоксипептидаза, химотрипсин и т.д.). Трипсин и другие ферменты вызывают протеолитический некробиоз панкреатоцитов. Под влиянием эластазы происходит лизис венулярных стенок и междольковых соединительнотканных перемычек, в результате чего возникают обширные кровоизлияния и быстрое распространение ферментативного аутолиза в поджелудочной железе и за её пределами. Одновременно с этим в микроциркуляторном русле трипсин активирует калликреин-кининовую, плазминовую и тромбиновую системы. Происходит углубление локальных нарушений микроциркуляции, геморрагический отек и микротромбозы. При геморрагическом панкреонекрозе освобождаются липолитические ферменты (фосфолипаза А, липаза) и усиливается активирование трипсина. Протеолитический некроз панкреатоцитов, деструкция микрососудов и нарушение микроциркуляции чаще всего прогрессируют очень быстро. Геморрагический панкреонекроз формируется в результате патобиохимического воздействия протеолитических ферментов поджелудочной железы и вовлечения в патологический процесс калликреин-кининовой, плазминовой, тромбиновой систем микроциркуляции, а значит он склонен к быстропрогрессирующему течению. Каскадность патобиохимических реакций, возможность купирования аутолиза объясняет волнообразное или циклическое клиническое течение острого панкреатита у ряда больных.

В патогенезе острого панкреатита основное значение имеют 4 процесса:

1. липолиз

2. протеолиз

3. демаркационное воспаление с выраженным нарушением микроциркуляции крови и лимфы

4. панкреатогенная токсемия

Клинико-анатомические формы острого панкреатита
Первичным аффектом при остром панкреатите является очаг некробиоза панкреатоцитов с демаркационной воспалительной реакцией. Отечная форма острого панкреатита – вторичная воспалительная демаркационная реакция на первичный некробиоз железистой паренхимы поджелудочной железы. С клинико-морфологических позиций отечный панкреатит представляет собой абортивную форму панкреонекроза (ряд авторов считает, что острый панкреатит или отек поджелудочной железы переходит в некроз панкреатоцитов).

Морфология жирового панкреонекроза: поджелудочная железа увеличена в 3-4 раза, бугристая за счет увеличения отдельных долек, плотная, имеет пестрый вид из-за множественных белесовато-желтых или желтовато-серых очажков панкреонекроза, окруженных красным венчиком. Кровоизлияния не типичны для жирового панкреонекроза, но редко они могут быть. Отличительной особенностью жирового панкреонекроза является диссеминация очагов жирового некроза по париетальной и висцеральной брюшине, плевре, предбрюшинной и подкожной жировой клетчатке, перипанкреатической клетчатке, паракольным клетчаточным пространствам, брыжейке и большому сальнику. Жировой панкреонекроз чаще подвергается медленной инволюции в течение 1-2 месяцев.

При геморрагическом панкреонекрозе первичный аффект через 6-12 часов принимает диффузно-очаговый характер.

Морфология геморрагического панкреонекроза: поджелудочная железа умеренно увеличена, уплотнена, багрово-черного цвета. Жировые некрозы встречаются часто. При этом наблюдаются варианты геморрагического панкреонекроза с распространенным жировым некрозом – смешанный геморрагический панкреонекроз. Отличительная особенность – неограниченное распространение геморрагического экссудата с последующим развитием ферментативного асептического перитонита и дегенеративной асептической флегмоны забрюшинной клетчатки.

Этиология острого панкреатита
· Заболевания желчевыделительной системы:

1. ЖКБ

2. холецистит

3. наличие общего протока для поджелудочной железы и холедоха

· Заболевания большого дуоденального сосочка:

1. камни

2. стриктуры

3. спазмы

4. сдавления

5. метаплазия эпителия

· Заболевания двенадцатиперстной кишки:

1. дуоденит

2. дуоденостаз

· Хронический алкоголизм, действие ядов, токсинов

· Прочие:

1. эндокринные нарушения и нарушения обмена веществ

2. нейрогенные факторы

3. травма

4. предрасположенность (семейный панкреатит)

5. аллергия

6. инфекция

Классификация острого панкреатита (В. С. Савельев)
I Клинико-морфологические формы (клинико-анатомические)

4. отечный панкреатит

5. жировой панкреонекроз

6. геморрагический панкреонекроз

II По распространенности выделяют:

4. локальный (очаговый) процесс

5. субтотальный процесс

6. тотальный процесс

III По течению процесс может быть:

3. абортивным

4. прогрессирующим

IV Различают периоды болезни:

4. гемодинамических нарушении и панкреатогенного шока

5. период функциональной недостаточности паренхиматозных органов

      3.   период дегенеративных гнойных осложнений

Клиника острого панкреатита
Клиника острого панкреатита зависит от формы, периода заболевания и от наличия осложнений. На первом месте стоит интенсивная боль, как правило, в эпигастрии. Нередко боль носит опоясывающий характер по ходу поджелудочной железы. Возникает внезапно, нередко после пищевой перегрузки, приема алкоголя. Иррадиирует в спину, лопатки, левый реберно-позвоночный угол и левое надплечье. Иногда боль не очень интенсивная, схваткообразная, нарастает медленно. Боль почти у 100%.

Повторная, не приносящая облегчения рвота встречается в 80-92%. Появляется сразу вслед за болью, но может ей предшествовать. Как правило, постоянная тошнота.

Наблюдаются изменения кожи и слизистых. Чаще бледность. Желтуха в начале заболевания встречается редко. Позже присоединяется общий и акроцианоз, который является плохим прогностическим признаком. Язык при дегидратации может быть сухим.

Живот вздут вначале в эпигастрии по ходу поперечной ободочной кишки (симптом Бонде), позже – на всем протяжении. Напряжение мышц передней брюшной стенки сначала в месте проекции поджелудочной железы (симптом Керте), позже (при ферментативном перитоните) появляются симптомы Щеткина-Блюмберга, Менделя, Воскресенского по всему животу. Положительны симптомы Керте, Воскресенского, Мейо-Робсона. Отмечается притупление перкуторного звука в отлогих местах живота, ослабление перистальтики.

Методы лабораторной и инструментальной диагностики
Лабораторная диагностика

Общий анализ крови:

· эритроцитоз в ранние сроки, а при прогрессировании гипохромная анемия

· лейкоцитоз со сдвигом влево (зависит от степени воспалительных изменений в поджелудочной железе)

Биохимической исследование крови:

· повышение активности амилазы (90%), амилаза мочи повышается реже (70-80%)

· повышение трипсина и липазы (60-70%)

Сывороточная активность ферментов поджелудочной железы возрастает в течение первых 24 часов от начала заболевания. Часть ферментов попадает в сыворотку из ацинарных клеток (вероятно большая часть – из некротической экзокринной ткани). Из сывороточных энзимов зарубежные авторы предлагают амилазу, трипсин, липазу, эластазу. Небольшое увеличение уровня этих ферментов может наблюдаться при перфоративной язве, остром холецистите, острой кишечной непроходимости, гинекологических заболеваниях, острой почечной недостаточности и других заболеваниях. Значительное повышение этих ферментов (более чем в 2-3 раза) достаточно специфичный тест для острого панкреатита и очень редко наблюдается при других заболеваниях. Подъем большинства панкреатических ферментов идет достаточно быстро (24 часа от начала заболевания), через 48-72 часа диагностическая ценность этих ферментов значительно снижается, причем уровень амилазы снижается быстрее, чем уровень липазы. В ряде лечебных учереждений в приемном покое определяется только амилаза – основной фермент. Определение сывороточной активности других энзимов – дополнительный метод.

Другие показатели:

· снижение общего белка и альбумин-глобулинового индекса

· повышение билирубина, мочевины, креатинина

· метаболический ацидоз

· гипокалиемия

· гипергликемия, но наблюдается не у всех и зависит от формы заболевания

Инструментальные методы

· УЗИ

· КТГ (в идеале контрастно-улучшенная)

· лапароскопия

Ряд авторов для контроля за состоянием поджелудочной железы предлагает контрольно-диагностическую лапароскопию. 

Прямые (достоверные) признаки панкреонекроза:

1. бляшки стеатонекроза на сальнике, брюшине

2. имбибиция малого и большого сальника, желудочно-ободочной связки, забрюшинной клетчатки

3. геморрагический выпот в свободной брюшной полости

Косвенные (вероятные) признаки панкреонекроза:

1. гиперемия брюшины верхних этажей брюшной полости

2. отек малого и большого сальника, желудочно-ободочной связки

3. оттеснение желудка кпереди

4. увеличенный (растянутый) желчный пузырь без признаков воспаления

· Панкреатоскопия:

1. через ткань сальника (используется редко)

2. через желудочно-ободочную связку

3. через Винслово отверстие

По данным зарубежных авторов золотым стандартом дифференциальной диагностики отечной и некротической форм острого панкреатита является КТГ (а УЗИ в меньшей степени помогает в данной ситуации), но КТГ для большинства отечественных клиник из-за высокой стоимости и недостатка оснащенности невозможна (а значит в большинстве клиник применяют УЗИ). Учитывая недостатки лапароскопии, в 1972 году предложен метод осмотра поджелудочной железы через ткань малого сальника. Далее предложена инфрагастральная панкреатоскопия, её суть: через желудочно-ободочную связку ревизуют поджелудочную железу и решается вопрос о тактике лечения. В 1981 году предложена методика супрагастральной панкреатоскопии (с повреждением сальника). У нас первые публикации в 1971 году (Савельев и соавторы – инфрагастральная панкреатоскопия). Панкреатоскопию можно выполнять и через Винслово отверстие. В настоящее время наиболее применима бурсооментоскопия, разработанная В.А. Козловым и соавторами.

Показания к бурсооментоскопии:

1. несоответствие клинической картины и лапароскопической находки при остром панкреатите

2. обнаружение при лапароскопии прямых и косвенных признаков распространенного панкреонекроза

3. для проведения различных диагностических и лечебных манипуляций на поджелудочной железе и в полости сальниковой сумки

Оментобурсоскопию выполняют следующим образом:

1. рассекают ткани в средней трети левой прямой мышцы живота (разрез длинно 3-4 см)

2. рассекают желудочно-ободочную связку на протяжении 3 см

3. после этого производят непосредственно бурсооментоскопию

При этом оценивают цвет и структуру тканей. Путем дистанционной инструментальной «пальпации» оценивают консистенцию поджелудочной железы. Исследуют подвижность органов сальниковой сумки. По показаниям выполняют бурсооментостомию путем подшивания дефекта желудочно-ободочной связки к краям бурсооментоскопической раны и введения в рану дренажей.

Лечение
Консервативная терапия острого панкреатита
1. постельный режим

2. стол 0 до полного купирования болевого синдрома

3. назогастральный дренаж (активная эвакуация желудочного секрета)

4. гипотермия (через кожу, через желудок и путем непосредственного введения баллона в сальниковую сумку)

5. новокаиновые блокады (паранефральная по Вишневскому и поясничная по Роману)

6. обезболивание: анальгин, промедол, кетарол

7. ликвидирование спазма сфинктера Одди: треган, баралгин, но-шпа, платифиллин

8. снижение секреторной активности поджелудочной железы: атропин, гастроцепин, 5 фторурацил

9. антигистаминные препараты: димедрол, супрастин, пипольфен

10. гепарин при отсутствии геморрагий, трентал, аковегин

11. ингибиторы ферментов поджелудочной железы (ингибиторы протеаз животного происхождения: контрикал, трасилол по 40-80 тысяч единиц в сутки, гордокс по 200-400 единиц в сутки; ингибиторы протеаз растительного происхождения: эпсилон аминокапроновая кислота 5% раствор)

12. возмещение жидкости и электролитов. При тяжелом течении острого панкреатита, если позволяет состояние сердечно-сосудистой и выделительной систем, показаны массивные инфузии по 50 мл/кг жидкости в сутки с учетом потерь жидкости за предыдущие сутки (зонд,  желчь, диурез), расчет ведется по ОЦК, ЦВД, гематокриту.

Внутривенно вводят:

· кристаллоиды (раствор Рингера-Локка, физиологически раствор, раствор глюкозы 5% и 20%, 1% раствор калия хлорида, поляризующую смесь)

· коллоиды (реополиглюкин, полиглюкин)

· коррекцию белкового обмена проводят путем вливания растворов альбумина, протеинов, свежезамороженной плазмы

13. для парентерального питания применяют левасин, аминолизин, раствор глюкозы 20%

14. витаминотерапия: витамины В и С

15. антиоксиданты (альфа токоферола ацетат по 300 мг в сутки)

16. антибактериальная терапия по показаниям. Применяют следующие антибиотики: цефалоспорины II-III поколения + аминогликозиды или метронидазол + пенициллин (синтетический, защищенный), в качестве резерва применяют карбопенем, имипенем

Впервые ингибиторы протеаз появились в 1953 году (трасилол), сейчас применяюся: трасилол, цалол, гордокс и другие.

 Механизм действия ингибиторов протеаз:

1. торможение протеолитической активности ферментов поджелудочной железы в крови

2. торможение процессов кининогенеза и фибринолиза крови

3. блок активирования трипсиногена и протеолитических ферментов в поджелудочной железе

4. купирование процессов кининообразования в микроциркуляторном русле поджелудочной железы (и в кровеносном)

В настоящее время большое значение в лечении острого панкреатита имеет сандостатин (октреатид) – синтетически аналог соматостатина. Обладает выраженной активностью к соматостатиновым рецепторам и более продолжительным, чем у соматостатина, периодом действия. Сандостатин обладает широким спектром действия на ЖКТ, т.к. достигается высокая концентрация его в ЖКТ и поджелудочной железе в частности. Сандостатин дествует слеующим образом: подавляет высвобождение гастрина, а значит снижается синтез соляной кислоты и пепсина в желудке; ингибирует высвобождение панкреатических ферментов, следовательно, снижает собственную и стимулированную секрецию в поджелудочной железе; оказывает подавляющее действие на моторику ЖКТ (особенно тонкой кишки), снижает кровоток в органах брюшной полости из-за вазоспастического действия на артерии (достигается важный эффект: снижение возврата крови в воротную вену и снижение портальной гипертензии).

Применение сандостатина:

1. острый и хронически панкреатит

2. для профилактики осложнений после оперативного вмешательства на поджелудочной железе

3. диарея

4. демпинг-синдром

5. кровотечение из варикозных вен пищевода и желудка

6. кровотечение при язвенной болезни

7. опухоли поджелудочной железы и панкреато-дуоденальной зоны

Эффект при остром панкреатите основан на подавлении панкреатических ферментов. Сандостатин снижает содержание амилазы в панкреатическом соке и препятствует распространению панкреонекроза. В настоящее время это препарат выбора при лечении панкреонекроза.

Оперативное лечение
Ввиду частой неэффективности консервативных мероприятий в ряде случаев должно применяться оперативное вмешательство. Мнение различных авторов по срокам проведения операции расходятся: одни предлагают проводить операцию в первые 24-48 часов, другие в более поздние сроки. Золотым стандартом лечения деструктивного панкреатита является тщательное удаление некротических тканей, дренирование бактериально инфицированных областей и удаление панкреатогенного экссудата. Фрей 1990 год больных без фона и с небольшим объемом панкреонекроза можно лечить консервативно. Больные с полиорганной недостаточностью должны получать максимально интенсивную терапию и являются кандидатами на операцию. Зарубежные авторы считают, что только ранняя операция (в первые 24-48 часов) – залог эффективности терапии и выздоровления больного.

Объем операции:

1. органосохраняющая операция

2. резекционная операция

Органосохраняющие операции:

1. бурсооментостомия

2. оментопанкреатопексия

3. абдоминизация поджелудочной железы

4. марсупиализация

5. некрэктомия

6. секвестрэктомия

7. дренирование желчных путей (холецистостомия, холедохостомия)

8. вскрытие абсцессов, флегмон

Бурсооментостомия. Если в ходе бурсооментоскопии устанавливается диагноз панкреонекроза, то производится блокада круглой связки печени, вводится новокаин в малый сальник или к корню поперечной ободочной кишки и устанавливается гильза для динамической лапароскопии (или просто края дефекта желудочно-ободочной связки подшивают к краям бурсооментоскопической раны и ставят дренаж).

Оментопанкреатопексия.

Ход операции:

1. верхняя срединная лапаротомия

2. рассечение желудочно-ободочной связки

3. подведение пряди большого сальника через полученное отверстие к поджелудочной железе 

4. фиксация сальника отдельными швами к листку брюшины у верхнего и нижнего края поджелудочной железы

Абдоминизация поджелудочной железы (В.А. Козлов и соавторы, 1977 год). 

Ход операции:

1. верхняя срединная лапаротомия

2. рассечение желудочно-ободочной связки

3. введение новокаина в клетчатку вокруг железы

4. выделение тела и хвоста поджелудочной железы из забрюшиного пространства тупым путем

5. подведение свободного конца сальника (пряди его) за поджелудочную железу

Данное вмешательство обеспечивает ограничение процесса от брюшной полости и забрюшинного пространства.

Дренированиежелчных путей. Во всех случаях при напряженном желчном пузыре или механической желтухе проводится холецистостомия. При наличии камней (в том числе при холедохолитиазе), холецистэктомия, холедохостомия.

При очаговом панкреонекрозе устанавливают микроирригаторы в забрюшинную клетчатку, проводят холецистостомию, устанавливают дренажную трубку в сальниковую сумку.

Резекционные операции:

1. резекция поджелудочной железы

2. панкреатэктомия

Из-за высокой летальности эти операции сейчас выполняются редко.

При распространенном панкреонекрозе помимо холецистостомии и установки микроирригаторов в забрюшинную клетчатку и дренирования сальниковой сумки может понадобиться катетеризация правой желудочно-сальниковой артерии.

При вовлечении в процесс парапанкреатической клетчатки выполняется люмботомия справа и слева (по показаниям) и дренирование забрюшинного пространства. 

Из органосохраняющих операций при деструктивном панкреатите применяется тот или иной вид дренирования (см. выше). Тампонирование сальниковой сумки сейчас не выполняется. Дренажно-промывные системы устанавливаются в проточном или аспирационном режиме. Дренажи вводят через оментобурсостому или люмбостому. Для лечения абсцессов или кист в настоящее время достаточно широко используется чрезкожная пункция под контролем УЗИ или КТГ.

Ряд авторов при остром геморрагическом панкреонекрозе, осложненном сепсисом, выполняет санацию брюшной полости в виде лапаростомий и плановых санаций (чаще это за границей). Некоторые из зарубежных авторов предлагают сочетать лапаростомию и непрерывный лаваж сальниковой сумки. При этом непрерывно атравматически обрабатываются некротические ткани (лаваж), а через лапаростому происходит коррекция нарушений в железе. Предложено использовать «молнию» для временного закрытия брюшной полости. Но лапаростомия используется большинством авторов только при обширном некрозе и то редко. Большинство использует её только локально (верхний этаж брюшной полости). Помимо продольных разрезов, некоторые хирурги применяют поперечную лапаростомию (локально).

Осложнения острого панкреатита
Выделяют ранние и поздние осложнения.

Ранние осложнения:

8. панкреатогенный шок

9. плевропульмональный шок

10. токсическая дистрофия печени

11. эрозивно-геморрагический гастроэнтерит

12. делириозный синдром

13. панкреатогенная деструкция костно-суставного аппарата

14. панкреатогенная кома

Поздние осложнения:

10. парапанкреатический инфильтрат

11. истинная или ложная киста поджелудочной железы

12. абсцесс поджелудочной железы или сальниковой сумки

13. апостематозный панкреатит

14. абсцессы и флегмоны забрюшинной клетчатки, большого сальника, средостения

15. местный и распространенный перитонит

16. наружные и внутренние свищи брюшной и грудной полостей

17. аррозивное кровотечение

18. окклюзия пораженных ветвей брюшной аорты или воротной вены

сывороточная активность всех панкреатических ферментов возрастает в первые 24 часа от начала заболевания. Часть ферментов попадает в сыворотку из ацинарных клеток, большая же часть из некротической экзокринной ткани. Для оценки тяжести панкреонекроза используются амилаза, липаза и другие острофазовые лабораторные маркеры. Системные осложнения при остром панкреатите вызываются цитокинами, аналогичными таковым при сепсисе. Начало системного осложнения – системный воспалительный ответ (не отличается от системного воспалительного ответа при сепсисе и перитоните, хотя процесс и является первоначально асептическим) - SIRS. 

Причины SIRS при различных заболеваниях различны, при остром панкреатите: активирования пищеварительных ферментов стимулирует интерстициальных кининов, фактора некроза опухоли, брадикинина, калликреина и т.д. Какой фермент наиболее важен для активного высвобождении других медиаторов в патогенезе системных осложнений, неизвестно. Наиболее важным из триггеров активирования других протеолитических ферментов возможно является трипсин. Протеазы, действуя на разные органы-мишени, активируют каскадкоагуляции, фибринолиза. Многие медиаторы и цитокины действуют на систему микроциркуляции и вне поджелудочной железы: на эндотелий сосудов внутренних органов. 

I. Гемодинамические и сердечно-сосудистые осложнения.

 Течение первых 6-ти часов от начала острого панкреатита секвестрируется большое количество жидкости в ретроперитонеальном пространстве. В связи с системным повреждением капилляров, жидкость секвестрируется в легких,  плевральной полости, брюшной полости, в кишечнике. Дефицит внутрисосудистого объема жидкости в течение первых 6-ти часов может достигать 25-40%. Причина системного поражения капиллярной стенки – высвобождение цитокинов, медиаторов воспаления (мультифокальная). В ответ на высвобождение цитокинов стенки капилляров становятся более проницаемыми, жидкость секвестрируется и образует «третье пространство». Дефицит жидкости приводи к снижению артериального давления, нарушении перфузии органов и тканей, в ряде случаев возникает гиповолемический шок. Это основная причина летального исхода в ранние сроки от начала заболевания.

II. Дыхательная недостаточность. Гипоксемия при остром панкреатите возникает в 32-69% случаев.

Причины развития гиповолемии:

1. повреждение легочных мембран

2. сердечная недостаточность

3. повышение внутрибрюшного давления

4. повреждение капилляров

5. гипергидратация

6. плевральный выпот и др.

III Почечная недостаточность. При тяжелых формах острого панкреатита возникает в 10-20%. 

Причины почечной недостаточности:

1. гиповолемический шок

2. тубулярный некроз почек (гистология)

IV. Панкреатогенная энцефалопатия. Отмечается спутанность сознания, галлюцинации, афазия, в ряде случаев кома.

В фоне обычно доминируют гемодинамические нарушения и дыхательная недостаточность. При поражении 3-х и более систем летальный исход более чем в 50% случаев. септические осложнения развиваются чаще на 2-3 неделе от начала заболевания.

Инфекционные возбудители:

1. E.coli
2. Staphillococcus aureus
3. Klebsiella
4. Proteus vulgaris
5. Streptococcus faecalis
6. энтеробактерии

7. анаэробная флора

Флора идентична флоре поперечной ободочной кишки. Транслокация бактерий из кишечника в поджелудочную железу происходит по причине повышенной проницаемости кишечной стенки и снижения иммунитета.

Система оценки тяжести состояния (шкалы)
I. шкала Ренсона:

1. возраст

2. лейкоцитоз

3. гипергликемия

4. уровень лактатдегидрогеназы

5. гематокрит

6. сывороточный кальций

7. уровень мочевины крови

8. рО2

9. секвестрация жидкости и другие показатели (всего 11 показателей)

При поступлении больного определяются 6 показателей (5 лабораторных и 1 клинический), остальные в дальнейшие 24-48 часов.

II. шкала АПАЧ II:

1. температура

2. АД

3. ЧСС

4. ЧДД

5. оксигенация крови

6. натрий и калий плазмы

7. креатинин крови

8. гематокрит

Используются также другие шкалы.

Приоритетные проблемы перитонита

( лекции за 5-6 курсы )

проф. Киршина О. В.

Перитонит – это патологическое состояние организма, развивающееся вследствие конфликта патогенного агента с брюшиной. Острый перитонит – одно из тяжелейших осложнений заболеваний и повреждений органов брюшной полости.  Летальность при распространенных гнойных воспалениях брюшины сохраняется на высоком уровне и достигает в среднем 58% ( по данным ведущих отечественных клиник от 6 до 48%, при послеоперационном перитоните 27-95%, а при тяжелых формах перитонита, сопровождающихся синдромом полиорганной недостаточности 30-100%).Статистические парадоксы с летальностью связаны с тем, что некоторые авторы снижают летальность при послеоперационном перитоните до 2-5% по причине того, что объединяют в одну группу и распространенный и нераспространенный перитонит, что нельзя считать правильным. В настоящее время в большинстве публикаций не представляется корреляция летальности при перитоните со степенью его распространенности и стадийностью. Частота перитонита составляет 15-20% среди больных, поступающих в хирургические стационары в неотложном порядке.

Классификации перитонита.

По степени распространенности ( классификация В. Д. Федорова ):

1- местный перитонит

a) ограниченный (воспалительный инфильтрат, абсцесс)

b) неограниченный (нет, ограничивающих участок воспаления, сращений, но процесс только в одном из карманов брюшной полости )

2- распространенный перитонит

a) диффузный (брюшина поражена на значительном протяжении, но процесс охватывает менее 2 этажей брюшной полости)

b) разлитой (процесс охватывает 2 этажа брюшной полости )

c) общий (в воспалительный процесс вовлечен весь серозный покров органов и стенок брюшной полости)

Но сам Федоров отмечает лишь академическое значение разграничения разлитого и общего перитонита, т. к. практически разделить их трудно и они мало отличаются по клинике.

Ряд авторов ( Гостищев В. К. и зарубежные авторы ) по распространенности выделяют:

1- распространенный перитонит

2- локализованный ( очаговый ) перитонит

По характеру экссудата:

Принципиальных разногласий нет, некоторые авторы используют классические признаки экссудата:

1- серозный

2- фибринозный

3- геморрагический

4- гнойный

В. Д. Федоров выделяет перитониты:

1- серозный

2- серозно-фибринозный

3- гнойный

В. К. Гостищев с соавторами выделяют:

1- гнойный перитонит

2- желчный перитонит

3- каловый перитонит

4- смешанный перитонит

Такое деление не совсем верно, т. к. кал и желчь – лишь примеси к экссудату ( брюшина их не продуцирует! )

В зависимости от источника ( классификация В. К. Гостищева с соавторами ):

1- источник инфекции – острые воспалительные заболевания брюшной полости:

a) острый аппендицит

b) прободение язвы желудка или двенадцатиперстной кишки

c) острая кишечная непроходимость

d) панкреонекроз 

2- травма органов брюшной полости

3- послеоперационные осложнения

4- неустановленный источник перитонита

А. П. Колесов с соавторами предлагает классификацию перитонита в зависимости от источника инфекции и микробиологии экссудата, согласно этой классификации, выделяют 3 группы перитонитов:

1- перитонит как осложнение заболеваний желудка, двенадцатиперстной кишки, желчевыводящих протоков и поджелудочной железы. Количество видов микробов, принимающих участие в инфекционном процессе, невелико, и они представлены аэробной и факультативной анаэробной флорой. Облигатные анаэробы появляются лишь при паралитической кишечной непроходимости.

2- перитонит как осложнение заболеваний тонкой кишки. В экссудате не только кокки и энтеробактерии, но и анаэробы ( 50-60% ).

3- перитонит, связанный с патологией толстой кишки. Практически всегда синергизм энтеробактерий и анаэробов, в т. ч. неклостридиальных  (бактероиды) . В послеоперационном периоде часто наблюдаются инфекционные осложнения.

По клиническому течению выделяют 3 стадии перитонита:

1- реактивная

2- токсическая

3- терминальная

Токсическая стадия у зарубежных хирургов соответствует понятию о бактериальном шоке.

Ряд хирургов выделяют тяжелые и запущенные формы, единой же классификации по клиническому течению нет.

Этиология

В большинстве случаев перитонит – полимикробное заболевание. В монокультуре основными возбудителями являются кишечная палочка и стафилококки ( чаще всего золотистый стафилококк ). В микробных ассоциациях на первом месте стоит кишечная палочка, далее идет грам положительная флора, на третьем месте сочетание анаэробной и грам отрицательной флоры. В последние годы среди грам отрицательной флоры значительно выросла роль энтеробактерий, палочки сине-зеленого гноя, клебсиелл, протея и т. д. Среди анаэробов чаще встречаются неклостридиальные: 

· грам положительные кокки ( пептококки, пептострептококки )

· грам положительные бактерии ( лактобациллы, актиномицеты )

· грам отрицательные бактерии ( бактероиды, фузобактерии, кампилобактер )

· грам отрицательные кокки ( вайлонелла )

При тяжелых перитонитах с выраженным эндотоксикозом отмечается высокая высеваемость бактероидов, пептококков, фузобактерий. В настоящее время основную роль в этиологии перитонита играют кишечная палочка и анаэробные неспорообразующие микробы.

Чаще перитонит развивается вторично и является осложнением тех или иных заболеваний органов брюшной полости.

Структура причин распространенного перитонита:

1 место – прободная язва желудка и двенадцатиперстной кишки

2 место – острый аппендицит

3 место – острый холецистит

4 место – ущемленная грыжа

5 место – острая кишечная непроходимость

6 место – злокачественные опухоли с перфорацией органов

7 место – гинекологические заболевания

8 место – травма органов брюшной полости

9 место – послеоперационный перитонит 

Послеоперационный перитонит – перитонит, развившийся после оперативного вмешательства на органах брюшной полости. Во время операции перитонита нет! Он является лишь осложнением, произошедшим по вине хирурга ( технические погрешности в операции, прорезывание швов и инфицирование брюшной полости, недостаточно радикальная обработка и т. д. ), анестезиолога или третьего лица.

Прогрессирующий перитонит – перитонит,  по поводу которого было предпринято оперативное вмешательство и который не был ликвидирован, а наоборот стал прогрессировать ( не убран источник инфекции ).

Клиническое течение

В. К. Гостищев выделяет 4 клинические стадии перитонита:

I стадия – первые 6-8 часов: наблюдается выраженный болевой синдром, дисфагия, слабовыраженный парез кишечника, температурная реакция соответствует объему деструктивного процесса в брюшной полости. В эту стадию возможно относительно безопасное наложение желудочно-кишечного или межкишечного анастомозов.

II стадия от 8 до 24 часов – стадия мнимого благополучия. Интенсивность болевого синдрома снижается, нарастают интоксикация и парез ЖКТ, стабильно держится высокая температура.

III стадия от 24 до 48 часов – стадия эндотоксического шока и полиорганной недостаточности. Наблюдается нестабильность гемодинамики, одышка, рвота застойным содержимым, стойкий парез кишечника.

IV стадия – более 48 часов – стадия прогрессирования полиорганной недостаточности

IV A – стадия компенсации

IV Б – стадия декомпенсации

Тактика

Лечение распространенного перитонита должно быть комплексным и включать оперативные и консервативные методы:

I принципы предоперационной подготовки: 

     1 – коррекция нарушений электролитного баланса и КОС

     2 – устранение гиповолемии

     3 – оптимизация транспорта кислорода посредством ранней респираторной поддержки

     4 – антибактериальная терапия

     5 – полноценная нутритивная поддержка

     6 – гепарин, реологические препараты, свежезамороженная плазма

II:  7 – восстановление  функций ЖКТ, которое осуществляется с помощью различных  методов дренирования ЖКТ ( разгрузка верхних отделов ЖКТ – зонд ), энтеросорбции, кишечного лаважа, селективной деконтоминации кишечника, медикаментозного восстановления моторики кишечника и раннего энтерального питания.

     8 – дезинтоксикационная терапия, включающая эфферентные методы, ГБО,     гипохлорид натрия, озонированные растворы.

III: 9 – уточнение диагноза

Основным и принципиальным фактором в лечении перитонита является оперативное вмешательство.

При атипичной или стертой клинике ( чаще у пожилых, стариков ) чаще применяется диагностическая лапароскопия.

Оперативное вмешательство:

1- хирургический доступ: при местном перитоните лапаротомные разрезы в области соответствующей локализации источника, при распространенном перитоните чаще используется срединная лапаротомия. 

2- ликвидация источника перитонита

3- эвакуация экссудата

4- санация брюшной полости

Для санации используются растворы антисептиков: перекись водорода, перманганат калия, диоксидин, хлоргексидин, йодопирон. Ряд авторов считает ошибкой применение бессолевых растворов, т. к. они в силу осмотического градиента ведут к поступлению токсинов в кровь из брюшной полости. Некоторые авторы используют для санации брюшной полости бактерицидные антибиотики ( но они в меньшинстве ).Сейчас применяются: трисамин, иммобилизованные ферменты, гемодез. В последние годы большинство авторов используют гипохлорид натрия ( получают на компактной установке ЭДО – 4 ), обладающий мощным бактерицидным действием и дающий хороший детоксикационный эффект. Ряд авторов используют озонированные растворы.

Даже при самом тщательном промывании на брюшине остается 10^7 – 10^8 микробных тел (локализуются на фибриновых пленках). Доминируют анаэробы. В последние годы для обработки при тяжелых формах распространенного перитонита был предложен внутрибрюшинный электролиз на активированном угле с обработкой брюшной полости микроэнергетическим лазером , вакуумной обработкой и ультразвуковой кавитацией брюшной полости. Ультразвук низкой частоты оказывает антибактериальное действие через повышение функциональной активности макрофагов и изменений в ультраструктуре бактерий, что ведет к снижению их вирулентности. Ультразвуковой обработке, как правило, предшествует механическая обработка брюшной полости большим количеством раствора ( 8-12 литров).

Таким образом, способы санации различны:

· механическая

· химическая

· ультразвуковая

· электрохимическая

5- завершение лапаротомии

Способы завершения лапаротомии различны. У ряда больных с тяжелыми формами распространенного перитонита лапаротомная рана не закрывается швами, а выполняется лапаростомия.

Лапаростомия в лечении тяжелых форм распространенного перитонита

Впервые методику открытого лечения с помощью отсасывающих тампонов предложил Микулич более 100 лет назад. В 1848 г Макоха использовал оригинальную методику, но только в 1864 г сообщил о результатах лечения 26 больных. Далее в разработке методов открытого лечения перитонита представлено исследование Ваканция ( в середине 70-х программа по внедрению лапаростомии – 2 вида эвисцерации: открытая и закрытая )

При способе «открытой эвисцерации» кишечник не изолируется от внешней среды, брюшная полость открыта. Для предупреждения высыхания петель кишечника и реинфицирования раны она (рана) по периметру укрепляется с помощью протектора – эластического кольца, от которого вверх отходит конус из прозрачного пластика. Через него проводят катетеризацию брюшной полости и промывание её растворами антибиотиков. Отток (дренирование) по дренажам ( силиконовые дренажи, ПХВ, тампоны, АУВМ. В настоящее время марлевые тампоны при перитоните не используются – вокруг них быстро образуются сращения, тампоны превращаются в «пробки», которые способствуют задержке экссудата и образованию абсцессов брюшной полости. Могут быть использованы АУВМ и перчаточно-марлевые дренажи для отграничения воспалительного процесса).

Сторонники этого метода считают, что основное его преимущество – возможность в любое время выполнить ревизию и оценить динамику процесса. Метод способствует удалению токсинов из брюшной полости.

«Закрытая эвисцерация» предусматривает изоляцию кишечника без ушивания лапаротомной раны. Для прикрытия кишечных петель используются салфетки, пропитанные вазелином, растворами антисептиков или антибактериальными препаратами. С учетом того, что салфетки могут дать пролежень ( а в результате кишечный свищ ),

далее была предложена проницаемая сетка «марлекс», нейлоновые повязки, перфорированные пластины из мягкого пластика, перфорированная синтетическая пленка. Для визуального контроля и лечения – регулярные ревизии брюшной полости (большинство сторонников). Поле разрешения перитонита брюшная стнка зашивается, а при наличии её дефекта показана кожная пластика или использование аллопластических материалов.

В связи с большим количеством осложнений при классической лапаростомии и психологическим опасением оставить живот открытым, появился «полуоткрытый» метод: петли кишечника укрываются перфорированной пленкой, на апоневроз накладываются швы, но не завязываются. Недостаток: высокая вероятность нагноения швов и задержка перитонеального экссудата. Более совершенный подход разработан в конце 70-х годов – методика санационных релапаротомий. Суть метода в том, что после лапаро- или релапаротомии брюшную полость ушивают временными швами, чтобы в послеоперационном периоде можно было осуществлять ревизию и санацию. Но ушивания брюшной полости после каждой санации осложняются прорезыванием швов и нагноением рана. В связи с этим, для временного сближения краев раны при программированных санациях предложили к краям раны пришивать специальные пластины или вентрофилы. В последнее время для временного закрытия брюшной полости используется «молния». В её фиксации несколько вариантов. В настоящее время для сближения краев раны некоторые авторы используют «несерийные» аппараты из пластмасс или сплавов легких металлов. Лапаростомический аппарат обеспечивает фиксацию краев раны и доступ к органам брюшной полости.

Показания к плановым санациям:

1- гнойный и каловый перитонит большого срока давности

2- распространенные формы послеоперационного и прогрессирующего перитонита

3- невозможность радикального устранения источника перитонита 

4- сомнительная жизнеспособность участка кишки

5- признаки анаэробного инфицирования брюшной полости

У больных с множественными кишечными свищами, при обширных флегмонах брюшной стенки при противопоказаниях к плановым санациям выполняется лапаростомия по Макохе или другой вариант закрытой эвисцерации.

Лапаростомия по Макохе: после санации укрывают наиболее измененные кишки 2-х слойной марлевой салфеткой 40 х 40 см (матрикс). Края матрикса должны выходить из раны. В ложе матрикса кладут 6-8 больших марлевых тампонов, края их выпускают наружу. И тампоны, и салфетка обрабатываются мазями на водорастворимой основе.

Синдром эндогенной интоксикации в хирургии

проф. Киршина О. В.

Синдром эндогенной интоксикации ( СЭИ ) – это клинический синдром с проявлениями интоксикации, неоднородный по этиологии и обусловленный накоплением в тканях и жидкостях организма продуктов патологического обмена веществ, метаболитов, образующихся из-за нарушений обменных функций, деструкции тканей и т. д.  По мнению большинства авторов, СЭИ – интегральный показатель, в котором участвуют: гипоксия, расстройство микроциркуляции, мембранопатические процессы, накопление множества субстанций промежуточного обмена веществ, вторичное иммунодефицитное состояние. В то же время эндотоксикоз ведет к выраженным нарушениям гомеостаза. 

Токсинемия – накопление токсинов в крови, интоксикация крови и тканей.

Клиническая триада СЭИ: тахикардия больше 90 в минуту, одышка больше 20 в минуту, гипертермия.

Ведущее место занимают:

1- тяжелые бактериальные, вирусные и грибковые инфекции

2- панкреонекроз

3- синдром длительного сдавления (краш-синдром, травматический токсикоз)

4- обширные травмы

5- ожоговая болезнь

В терминологии и классификационных критериях нет единогласия. В настоящее время используется большое количество классификаций СЭИ.

Чаще всего к СЭИ приводят гнойно-септические  заболевания. Ежегодно СЭИ наблюдается у 300000 больных сепсисом в США и у 400000-500000 больных сепсисом в Европе, причем имеется тенденция к увеличению. 

В настоящее время распространена трактовка СЭИ по BONE. 

Патогенез СЭИ

Большинство авторов считают основным пусковым агентом СЭИ компонент микробного эндотоксина – липополисахарид ( ЛПС ).

Эндотоксин – сложный высокомолекулярный комплекс, содержащий соматический антиген грам отрицательных бактерий и локализующийся в наружном слое цитоплазматической мембраны.

Химическое строение: молекула состоит из различных отделов:

1- гидрофильная часть

2- кора и полисахаридная часть

3- гидрофобная часть – липид А

Полисахаридная часть определяет антигенную специфичность, липид А – гетерополимер и определяет суммарные свойства ЛПС.

Качественные и количественные изучения эндотоксина в биологических жидкостях и на мембранах клеток организма производятся с помощью ряда тестов. Наиболее значимые из них: - лимулюс-тест ( основан на реакции лизата амебоцита краба рода лимулюс под действием ничтожного количества эндотоксина ) у нас практически не применяется, но получил широкое распространение за рубежом.

· тест на пирогенность крови

· метод регистрации распределения в организме, меченых радиоактивной меткой, препаратов эндотоксина

· тест на летальность у мышей и куриных эмбрионов, патологическим считается эндотоксинемия более чем 0,001 мг/кг для данного конкретного вещества.

В последнее время разработаны и используются интегральные угрозометрические шкалы для оценки тяжести состояния больных сепсисом. Это шкалы АПАЧ  III, АПАЧ  III, САБС, СОПА, МОТС, МОВ, ЛОТС, индекс Майнгеймера (учитывает 7 показателей). Наиболее часто употребляются шкалы АПАЧ и СОПА. Основа этих шкал – балльная оценка физиологических показателей, коррелирующих с тяжестью состояния больного и позволяющих прогнозировать исход. Универсальность щкал позволяет использовать их при достаточно широком спектре нозологий, в том числе при сепсисе и септическом шоке.

В ГКБСМП В. А. Рудновым разработана шкала ОТС, которая включает 5 разделов:

· физиологические параметры

· уровень респираторной поддержки

· возраст

· локализация очага инфекта

· сопутствующая патология

В отличие от шкалы АПАЧ II раздел физиологические параметры дополнен такими показателями как: ПТИ, уровень билирубина, количество тромбоцитов. Как малозначимые исключены: температура, рО2,уровень калия и натрия, гематокрит.

Лабораторная верификация СЭИ

Различные авторы предлагают не только маркеры СЭИ, которые в ряде случаев отличаются строгой специфичностью, но и принципиально разные классификационные критерии, в связи с чем оценка СЭИ очень проблематична.  Оригинальную классификацию СЭИ предложила  Н. Я. Малахова с соавторами, которая оценивала метаболический статус по веществам с низкой и средней молекулярной массой (ВНСММ) и олигопептидам (ОП), определяемых в нескольких средах организма ( в плазме, на эритроцитах, в моче ) и дающих интегральный индекс эндогенной интоксикации. В зависимости от концентрации указанных веществ в биологических средах, авторы выделяют 5 фаз развития эндогенной интоксикации у больных в критических состояниях, которые могут быть использованы не только для оценки СЭИ, но и для прогнозирования исхода.

Н. Н. Кузнецов ( Екатеринбург) выделяет 4 степени тяжести СЭИ ( у детей раннего возраста, находящихся в критическом состоянии ). Авторы установили однотипные эндотоксичекие изменения при различных соматических, инфекционных, хирургических заболеваниях, зависящие от периода и степени активности интоксикационного процесса.

В хирургии широкое распространение получила классификация В. К. Гостищева с соавторами, которые выделили 3 фазы эндогенной интоксикации при перитоните.

1 фаза – развитие местного воспалительного процесса и нарушение естественного равновесия биологически активных веществ. Клинические проявления: симптомокомплекс нарушений кровообращения различной степени выраженности, характерно образование во внеклеточной жидкости веществ-регуляторов (кининов, протеолитических ферментов)

2 фаза – активно протекают процессы деструкции тканей с прогрессирующим распадом белковых соединений, нарушением синтеза белка и процессов дезаминирования.

3 фаза – глубокие патологические процессы с появлением в крови и лимфе этанола, ацетона, аммиака.

В ГКБСМП для оценки степени тяжести состояния больных ( в критическом состоянии ) с перитонитом, панкреонекрозом, сепсисом разработана эндотоксикограмма: 

I группа показателей:

· концентрация среднемолекулярных пептидов ( с длиной волны 254 и 280 )

· связывающая способность альбумина ( ССА )

II группа показателей: - общее количество тромбоцитов

· ПТИ

· фибриноген

· показатели паракоагуляции ( этаноловый и ортофенанпролиновый тесты, активированное парциальное тромбопластиновое время )

Эти показатели отражают активность протеаз плазмы.

· показатель преломления плазмы ( ППП )

· кристаллоскопия

Среднемолекулярные пептиды ( СМП )

Большинство авторов развитие СЭИ при различных заболеваниях представляет как интегральный показатель генерализации первичного токсического поражения, в котором участвует множество факторов:

· токсемия

· тканевая гипоксия

· расстройство микроциркуляции

· накопление продуктов незавершенного метаболизма и биологически активных веществ

Основным компонентом из составляющих субстрат СЭИ является накопление в организме бактериальных токсинов. Они являются триггерами в каскадных реакциях образования эндогенных медиаторов.

Большинство авторов за основу комплексной оценки СЭИ берут биохимические параметры ( биохимический субстрат СЭИ ). Он по своей сути – проявление метаболического ответа организма на агрессивные факторы. В начале этот субстрат представлялся в виде веществ средней молекулярной массы ( ВСММ ), на этом этапе ВСММ отождествлялись с олигопептидами и считались маркерами СЭИ. Далее удалось разделить это понятие на ВНСММ ( небелкового происхождения ) и ОП.

В свою очередь ВНСММ делятся на 2 пула:

· катаболический пул

· анаболический пул

ОП также состоят минимум как из 2 пулов:

· регуляторные пептиды ( РП )

· нерегуляторные пептиды ( НРП )

РП – тканевые гомоны, играющие важную роль в процессе жизнедеятельности организма, концентрация их в крови строго контролируется.

НРП – вещества с несколькими вариантами образования:

1- продукты жизнедеятельности бактерий, поступивших в организм извне

2- ожоговые, кишечные токсины

3- образующиеся внутри организма, продукты аутолиза тканей как следствие гипоксии и ишемии органов

НРП – вещества с нерегулируемым уровнем в крови и непредсказуемыми свойствами.

Первоначально ВСММ накапливаются в центральных венах, далее адсорбируются на активных центрах транспортных белков, ферментов, на мембранах эритроцитов, что ведет к субкомпенсации органов естественной детоксикации и физиологическому ответу системы микроциркуляции ( т. е. к депонированию токсических метаболитов ). Концентрация ВСММ в центральных венах значительно снижается и в терминальной фазе составляет норму. Интенсивное восстановление микроциркуляции ведет к выбросу ВСММ в кровь, по причине чего наступает декомпенсация органов естественной детоксикации и смерть.

В эксперименте установлено, что на фоне эндотоксинемии ( перитонит, сепсис ) ОП накапливаются на эритроцитах больше чем в плазме. В связи с этим сорбционная емкость корпускулярных или клеточных носителей по отношению к среднемолекулярным пептидам выше чем жидкостных. Следовательно, в настоящее время они определяются не только в плазме и моче, но и на мембранах эритроцитов.  У больных с хирургическими заболеваниями органов брюшной полости уровень СМП превышает контрольные значения в несколько раз.

Связывающая способность альбумина ( ССА )

Молекулы альбумина сыворотки крови человека ( ЧСА ), не смотря на большое количество дисульфидных связей, не являются совершенно жесткой глобулой. В ней достаточно много гибких мест.  Под действием повышенной температуры, изменений рН, в результате связывания органических веществ в отдельных местах ЧСА происходят конформационные перестройки. Самым чувствительным индикатором структурных перестроек в альбумине являются флюоресцентные зонды.  Зонды занимают в альбумине места, которые предназначены для связывания метаболитов.  При этом флюоресценция их возрастает в сотни раз.  Если ССА нарушена зонды позволяют это обнаружить. Одной из важнейших функций альбумина является связывание низкомолекулярных метаболитов, токсинов и доставка их в печень. Эта транспортная функция альбумина снижается при нарушении синтеза альбумина или при изменении его структуры. Однако гораздо чаще транспортная функция альбумина нарушена при нормальном содержании его в плазме. Это происходит при многих заболеваниях, когда развитие печеночной или почечно недостаточности ведут к резкому увеличению количества метаболитов и токсинов в крови и блокированию связывающих центров альбумина.  В этих условиях способность альбумина связывать токсические вещества снижается более чем в 10 раз. Появление в крови различных метаболитов, занимающих центры связывания альбумина, характерно для многих патологических процессов. Это приводит к снижению связывании альбумина флюоресцентными зондами, которые используются специально дл определения свободных центров. ССА – это отношение эффективной концентрации альбумина к общей его концентрации. ( ССА= ЭК/ОК ) ЭК альбумина – эквивалент «здорового» альбумина в сыворотке больного. Показателям ССА придается в настоящее время приоритетное значение в оценке эндотоксикоза при сепсисе и перитоните.В последнее время для оценки состояния центров связывания альбумина используются резерв связывания альбумина (РСА) и индекс токсичности. У больных сепсисом и перитонитом ССА нарушена.

Показатель преломления плазмы ( ППП )

Одни из методов определения СМП плазмы является спектрофотометрия, но этот способ требует достаточно больших объемов крови и других биосубстратов, дорогостоящей аппаратуры, длительного исполнения, что не позволяет его использовать в мониторинговом контроле острофазовых реакций. Модифицированный микрометод диагностики степени тяжести СЭИ ( Н. Н. Кузнецов и соавторы ) включает рефрактометрическое микропроб цитратной плазмы. ППП отражает количественный и качественный состав белков плазмы. Степень рефракции раствора обусловлена размерами, количеством и физиологическим состоянием растворенных в нем частиц, а также температурой окружающей среды.  Величина рефракции плазмы в первую очередь зависит от количества и качества содержащихся в ней белков и продуктов белкового обмена. Биофизические свойства плазмы при СЭИ изменяются за счет её «зашлакованности»: увеличения продуктов метаболизма, белковых молекул, что соответствует степени тяжести и клинике СЭИ.

II группу исследований СЭИ составляют параметры гемостаза. При тяжелых гнойно-септических заболеваниях развивается синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания ( ДВС ), механизм которого запускается эндотоксинами бактериальной стенки, цитокинами и различными медиаторами активирования фагоцитов. Это может вести к коагулопатии потребления и полиорганной недостаточности. Главными причинами ДВС у большинства больных с перитонитом, панкреонекрозом, абдоминальным сепсисом является рассеянное внутрисосудистое свертывание крови с активацией и последующим истощением протеолитических систем, обеспечивающих оптимальный гемостаз, снижением резистентности эндотелия к тромбоцитам. Все это ведет к нарушению микроциркуляции. Кроме того важное значение при ДВС имеют иммунологические сдвиги, гипоксия, изменение белкового состава плазмы, продукты деградации фибрина и т. д. Они в свою очередь оказывают большое влияние и на течение ДВС.

Диффузные нарушения гемостаза приводят к потреблению таких его составных элементов

как: тромбоцитарные факторы свертывания и фибринолиз. Исходя из этого, некоторые авторы в настоящее время предлагают более подходящее название – внутрисосудистое свертывание и фибринолиз ( ВСФ ).

Генерализованные ( иногда и местные ) формы инфекции часто осложняются коагулопатией потребления. Пусковой механизм – повреждение эндотелия и усиление сосудистой проницаемости, которые обусловлены выбросом эндотоксинов и активацией медиаторов воспаления. В результате этого происходит сладжирование эритроцитов (сладж-синдром ), что запускает каскад факторов свертывания и в конечном счете ведет к ДВС. Образование микроагрегатов в тканях и органах ведет к нарушению перфузии последних и далее к различным вариантам их дисфункции.

Частота ДВС при сепсисе и перитоните ( по данным различных авторов ) значительно варьирует, что связано с неоднородностью диагностических критериев и определения ДВС. Но у больных с септическим шоком даже при самых строгих критериях частота ДВС составляет 70%. Пациенты с септическим шоком и развившимся ДВС имеют более высокую летальность, чем без ДВС. А значит определение параметров гемостаза имеет исключительную значимость у больных в критическом состоянии.

Тромбоцитопения является одним из ранних и наиболее прогностически значимых признаков септического процесса и зарегистрирована более чем у 80% больных сепсисом (преимущественно грам отрицательным). Снижение количества тромбоцитов более чем на 30% за 24 часа многие авторы относят к ранним симптомам  сепсиса. В патогенезе данного явления основное значение имеет агрегация тромбоцитов на участке базальной мембраны, лишенной эндотелия.

Кристаллоскопия

Кристаллические структуры, растворенные в биологических жидкостях, несут в себе большой класс информации о состоянии организма. В настоящее время существуют методы оценки гомеостаза с использованием биокристаллических параметров. Они же используются и для оценки эффективности лечения.

Количественные и качественные изменения, растворенных в биологических жидкостях, органических и неорганических молекул, окружающих формирующиеся кристаллы, вызывают изменения в форме кристалла и, следовательно, можно предположить, что лучевые формы кристалла – результат ритмологической гиперактивности органических элементов биологической жидкости. Ослабление органических элементов ведет к дефектным формам кристалла, а включение инородных структур идет в результате сближения вибрационных характеристик различных химических молекул. Следовательно, форма кристалла определяется волновыми или вибрационными градиентами между кристалл образующими элементами и окружающей средой. При патологических процессах наблюдаются изменения на молекулярном и субмолекулярном уровнях органических структур, попадающих в биожидкости, что оказывает соответствующее влияние на кристаллообразующие элементы и приводит к изменению формы кристалла. Таким образом форма кристаллов, растворенных в биожидкостях солей дает интегрированную информацию о количественном и качественном составе органических веществ в биожидкостях. Способность к кристаллизации как низко-, так и высокомолекулярных веществ различна и зависит от структуры молекул, межмолекулярных связей и качества окружающей среды. При изменении ясности среды, появлении в ней избыточного количества продуктов незавершенного метаболизма, иммунных комплексов и других патологических образований создаются условия для развития аномальных кристаллов. Таким образом, форма кристаллов есть естественная система индикации физиологических и патологических органических структур, состав которых отражает итоги метаболических процессов в организме.

В цельной крови больных людей определяются крупные вторичные структуры ромбовидной формы, детритные – округлые и т. д.  Наличие вторичных форм кристалла коррелирует с процессами адаптации организма к изменившимся условиям существования. Появление атипичных форм и состояние аморфных связей говорит о выраженном нарушении гомеостаза. 

Для оценки СЭИ все лабораторные тесты делятся на 3 группы по специфичности:

1. специфические тесты, которые направлены на выделение конкретного токсического агента ( эндотоксина, цитокинов, биологически активных аминов ).

2. условно-специфические тесты, которые направлены на определение характеристик отдельных звеньев системы гомеостаза:

a) НСТ-тест

· тест Лии ( лейкоцитарный индекс инфильтрации )

· токсическая зернистость нейтрофилов

· исследование функциональной активности полиморфноядерных лейкоцитов

b) исследование системы гемостаза

c) исследование протеолитической активности гуморальных сред

d) исследование процессов перекисного окисления липидов и антиоксидантной активности крови

e) исследование иммунного и эндокринного статуса

f) исследование показателей кислорода

3. неспецифические тесты, предусматривающие наиболее интегрированную характеристику гомеостаза:

· определение ВНСММ в гуморальных средах и на мембранах эритроцитов

· последовательность биофизических и оптикополяризационных  показателей гуморальных сред ( ППП и кристаллоскопия )

· применения различных интегральных индексов интоксикации

k.
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Биохимическое исследование крови (билирубин)





гемолиз





Мембранопатия 





Синдром хронического гемолиза у  больных на диализе при ХПН
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