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                                                   Аннотация

         В системе  высшего медицинского образования преподавание курса госпитальной хирургии занимает одно из центральных мест. 
        Знание основных разделов госпитальной хирургии, владение врачебным искусством и клиническим  мышлением, соответствующими  теоретическими знаниями, практическими навыками и  умениями по хирургии необходимо врачу любой специальности.
        Настоящее учебное пособие «Лекции по госпитальной хирургии» предназначено студентам старших курсов педиатрического, стоматологического и медико – профилактического факультетов, изучающим курс  госпитальной   хирургии. 
       Пособие охватывает разделы, предусмотренные действующей учебной программой по госпитальной хирургии для студентов медицинских вузов, утверждённой Министерством здравоохранения Российской Федерации и Федеральными  Государственными Образовательными Стандартами Высшего образования, утверждёнными приказами Министерства образования и науки РФ от 8.11. 2010  г. № 1122 и 14.01.2011  г. № 16. 

                                                Предисловие

      Сложившаяся в нашей стране система преподавания хирургических болезней в медицинских вузах на кафедрах общей, факультетской и госпитальной хирургии является удачной и педагогически обоснованной. Она оправдана многолетним опытом  педагогической работы ведущих медицинских вузов страны, поскольку учитывает  важный педагогический принцип последовательности и преемственности преподавания основных разделов хирургических дисциплин  по принципу  «от простого к сложному»,  «от общего к частному».   
     Курсы общей, факультетской и госпитальной хирургии имеют свои конкретные цели и задачи.                                                                                   

Поскольку наша кафедра является межфакультетской  и   студенты педиатрического, стоматологического и медико – профилактического факультетов  Дагестанского государственного медицинского университета получают хирургическое образование на нашей кафедре, мы преподаём  студентам  указанных факультетов последовательно  курсы  общей, факультетской  и госпитальной  хирургии, соблюдая при этом  важный  педагогический  принцип   преемственности. При этом стремимся, по- возможности, избегать дублирования  изложения материала студентам при прохождении  ими  курсов общей,факультетской и госпитальной хирургии.    Курс общей хирургии является первым при изучении  клинической  хирургии в  медицинском вузе. В нём сочетаются важнейшие теоретические и клинические  основы хирургии. В России  первая кафедра общей хирургии была создана в 1833 году в Петербургской Медико-Хирургической академии, руководителем её стал  П.Н. Савенко. Задачами  курса общей хирургии являются: а) обучение  студентов поведению в хирургической клинике;                     б) дать студентам чёткие понятия о номенклатуре, классификации и сущности  хирургических заболеваний и повреждений; в) изучение  студентами  основных разделов  общей хирургии: асептики и антисептики, правила оказания медицинской помощи при неотложных хирургических заболеваниях и повреждениях,  кровотечения и методы их остановки, переливание крови и кровозаменителей, иммобилизация при переломах и вывихах, транспортировка пострадавших;  профилактика и лечение различных видов шока, травматического токсикоза; уход за тяжёлыми хирургическими больными; диагностика и лечение гнойных хирургических  заболеваний, расстройств кровообращения; г) дать студентам  понятия об онкологических заболеваниях,методах их диагностики и лечения,   основах анестезиологии, реаниматологии, интенсивной терапии, травматологии, трансплантологии;  д) ознакомление студентов с принципами соблюдения  в клинике хирургической деонтологии и врачебной этики.     
При изучении  курса  общей хирургии студенты впервые получают ряд практических навыков и умений  хирургической работы, поэтому на  практических занятиях особое внимание необходимо уделять демонстрации  студентам тематических хирургических больных, работе в операционных, перевязочных, процедурных, диагностических кабинетах, приобретению  студентами  практических навыков  и умений  хирургической работы под руководством преподавателей кафедры и врачей хирургической клиники.      Первые практические занятия по общей хирургии целесообразно посвятить ознакомлению студентов со спецификой и организацией работы хирургической клиники, с особенностями профессии врача - хирурга, принципами соблюдения в клинике больничного режима, распорядка дня,  дисциплины медицинского персонала и студентов,  хирургической деонтологии и врачебной этики, методами  клинического, инструментального, рентгенологического, эндоскопического, лабораторного  обследования хирургических больных,  правилами  составления и схемой истории болезни хирургического больного.                                                   Количество студентов в группе на практических занятиях в клинике не должно превышать 10 человек. Во время практических занятий проводится собеседование, проверка знаний студентов по тестам и ситуационным задачам, позволяющее выяснить степень подготовки каждого студента по изучаемой теме. 

По тем разделам общей хирургии, изучение которых затрудняется из-за отсутствия  в клинике соответствующих тематических больных (электротравмы, огнестрельные ранения, столбняк, анаэробная газовая инфекция, аномалии развития, пластическая хирургия, трансплантология и т.д.), следует широко использовать демонстрацию студентам  соответствующих цветных учебных  кинофильмов, мультимедийных презентаций, цветных слайдов, учебных  рисунков,таблиц и стендов, а также использовать симуляционный класс.
   Необходимо 2-3 практические занятия  проводить в хирургическом кабинете поликлиники, где студенты знакомятся с организацией амбулаторно – поликлинической  хирургической помощи, особенностями работы врача - хирурга  в условиях поликлиники, контингентом  хирургических  больных в поликлинике, правилами заполнения медицинских карт амбулаторных больных, выдачей больничных листов, направлений на врачебно-консультационные  комиссии, медико - социальные экспертные комиссии, методикой проведения профилактических осмотров поступающих на работу и учебные заведения, диспансеризации хирургических больных.  
    До   прохождения  обучения по курсу общей хирургии и в период   обучения по курсу общей хирургии студенты проходят в нашей клинике производственные практики «Помощник младшей медицинской сестры», «Общий уход за хирургическими больными»  и   «Помощник фельдшера скорой и неотложной медицинской помощи».   
      Задачей  преподавания  курса  факультетской хирургии является ознакомление студентов с наиболее часто встречающимися  в медицинской практике хирургическими заболеваниями органов дыхания, пищеварения, с заболеваниями сосудов, поджелудочной железы, щитовидной железы, молочной железы и т.д.  В задачу курса факультетской хирургии входит научить студентов клиническому мышлению у постели хирургического больного. Первую в России кафедру и клинику факультетской хирургии была создана в 1846 году в  Московском университете Фёдором Ивановичем  Иноземцевым (1802- 1869).
В задачу  лекционного курса  по  факультетской хирургии  входит систематическое изложение студентам   наиболее  часто  встречающихся,  распространённых  хирургических болезней в типичном их течении. 
Главной особенностью лекционного  курса по факультетской хирургии  является глубокое освещение каждой нозологической единицы, с разбором основных  анатомо-физиологических сведений, определением сущности заболевания, частоты встречаемости,современные представления об  этиологии, патогенезе, патологической анатомии, классификации, клинической картины, диагностики, дифференциальной диагностики, осложнений, профилактики, лечения, прогноза,  трудоспособности и трудоустройства больных.

  Чтение лекций и проведение практических занятий по курсу факультетской хирургии, также как  и по общей и госпитальной хирургии, необходимо сопровождать, по - возможности, демонстрацией студентам и клиническим разбором тематических  хирургических  больных с типичным течением заболевания.
В задачу курса  факультетской хирургии, также как и курсов общей и госпитальной хирургии, входит обучение  студентов врачебному искусству и клиническому мышлению у постели хирургического  больного.
   На лекциях и практических занятиях  большое внимание уделяется значению правильной организации поликлинической и стационарной хирургической  помощи, неотложной и скорой медицинской помощи в улучшении результатов лечения хирургических больных, особенно с  острыми хирургическими заболеваниями  и повреждениями  органов грудной и брюшной полостей  и  онкологическими  заболеваниями, у которых фактор времени играет большую роль в исходе заболевания или повреждения.
Целью  практических занятий по факультетской хирургии является  обучение студентов практическим навыкам всестороннего клинического исследования хирургических больных,  умению интерпретировать и обобщить полученные результаты  рентгенологических, эндоскопических, лабораторных и других современных специальных методов исследований: ультразвуковых исследований, компьютерной томографии,  магнитно - резонансной томографии  для установления правильного  диагноза, проведения дифференциальной диагностики и определения  оптимальной лечебной тактики у конкретного больного. 
   Метод проведения практических занятий по общей, факультетской и госпитальной хирургии  предусматривает самостоятельную работу студентов с больными  в хирургической клинике под руководством преподавателя – клинициста и лечащих врачей – хирургов.
        При прохождении  курса факультетской хирургии практические занятия проводятся по цикловому методу, студенты курируют хирургических больных с грыжами, аппендицитами, холециститами, панкреатитами, зобом, осложнениями язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и другими хирургическими заболеваниями, предусмотренными учебной программой, активно участвуют в обследовании и лечении  курируемых больных, участвуют в операциях, перевязках, составляют на курируемых больных   учебную историю болезни и защищают её после предварительной проверки  преподавателем.При защите студентом – куратором учебной истории болезней принимают  участие все  студенты  группы.
       После окончания курса обучения по факультетской хирургии студенты проходят в нашей клинике производственную практику в качестве помощника врача – хирурга стационара.
Контроль знаний студентов осуществляется ежедневно путём собеседования, оценки ответов студентов на тесты, решения ими ситуационных задач по теме занятия, проверки и защиты учебных историй болезни, составленных студентами на курируемых ими больных, проведения экзамена в конце учебного цикла.
Следовательно, цели и задачи курсов общей, факультетской и госпитальной хирургии принципиально различны.

    Преподавание  курса госпитальной хирургии занимает одно из ведущих мест в системе высшего медицинского образования.
Впервые  в России кафедра и клиника госпитальной хирургии была создана  в Санкт-Петербурге в Медико – Хирургической Академии  (ныне Военно-Медицинская Академия) по инициативе основоположника отечественной хирургии Николая Ивановича Пирогова(1810 – 1881 г.г.).  В 1841году Н.И.Пирогов создал  кафедру и клинику госпитальной хирургии в Петербургской Медико-Хирургической академии и до 1856 года возглавлял  эту кафедру и клинику. Задачи  кафедры и клиники госпитальной хирургии были сформулированы Н.И.Пироговым. Пути  совершенствования преподавания госпитальной хирургии в медицинских вузах  разрабатывались Б.В.Петровским, Н.Н.Малиновским, В.С.Маят,М.Т.Нагорным и другими отечественными учёными – хирургами. 
  В задачу курса  госпитальной  хирургии входит  дальнейшее обучение  студентов основам клинической хирургии, научить студентов применять полученные теоретические знания у постели хирургического больного, научить студентов врачебному искусству и клиническому мышлению. 
При прохождении  курса госпитальной хирургии студенты изучают индивидуальные особенности течения  хирургических  болезней у каждого конкретного больного, атипичные, осложнённые и редкие формы  хирургической  патологии. 

   В курсе госпитальной хирургии предусмотрено дальнейшее  углублённое  изучение студентами  основ клинической хирургии с анализом особенностей течения хирургических болезней  у пациентов в зависимости от пола, возраста, их клинических вариантов и осложнений с учётом сопутствующих заболеваний и их влияния на клиническое течение и исходы основного  хирургического  заболевания. 
  Научить студентов правильно интерпретировать, расшифровать полученные данные лабораторных, рентгенологических, эндоскопических, УЗИ, КТ, МРТ, гистологических и других исследований. Научить студентов постановке диагноза и определению оптимальной лечебной тактики, показаний к консервативному и оперативному лечению, выбору оптимального метода обезболивания у конкретного  больного. 

Вместе с тем при изучении курса госпитальной хирургии  студенты знакомятся с некоторыми новыми разделами хирургии и более сложными формами хирургических патологических процессов  (врождёнными и приобретёнными пороками сердца, хирургической пульмонологией,  хирургией сосудов, диафрагмы, средостения, портальной гипертензией, трансплантацией органов и др.).
Основным методом обучения в курсе госпитальной  хирургии, также как в курсе общей и факультетской хирургии,  является самостоятельная работа студентов у постели хирургического больного под руководством преподавателя, работа в операционной,  перевязочной, процедурной,  отделении реанимации и интенсивной терапии, диагностических кабинетах (рентгеновском, эндоскопическом,  ульразвуковых исследований, компьютерной томографии, магнитно-резонансной  томографии  и т.д.).
Практические занятия по госпитальной хирургии строятся на основе клинического разбора 2-3 тематических больных, страдающих одной и той же формой  хирургического  заболевания, но с некоторыми индивидуальными различиями, разнообразными осложнениями   и  различными клиническими  вариантами в проявлениях. Например,  студентам демонстрируют и проводят клинический рабор больных с острым аппендицитом, осложнённым аппендикулярным инфильтратом, аппендикулярным абсцессом, аппендикулярным перитонитом,   острым аппендицитом  при ретроцекальном, ретроперитонеальным, подпечёночным, тазовом расположении червеобразного отростка   и т.д.
На практических занятиях по госпитальной хирургии, также как и по общей и факультетской хирургии, студенты знакомятся с показаниями и противопоказаниями к операции, техникой выполнения современных высокотехнологичных  малоинвазивных оперативных вмешательств на органах грудной и брюшной полостей,  осуществляемых с использованием современных  видеоторакоскопических и видеолапароскопических  методов.
   Лекции по госпитальной хирургии должны носить обобщающий характер, отражать последние  научные и практические достижения современной  отечественной и зарубежной хирургии, строиться на углублённом разборе того или иного хирургического заболевания и особенностей его течения у  данного конкретного больного. 
Вместе с тем  необходимо  рассматривать  разновидности течения болезни, атипические, осложнённые  и редкие  формы хирургических заболеваний. Особое внимание  уделяется анализу осложнений, выяснению их причин, клинических проявлений, методам  их  профилактики, диагностики и лечения. 

  Лекции  по госпитальной хирургии, также как и лекции по общей и факультетской хирургии,  должны быть оснащены большим количеством качественных иллюстраций по теме, сопровождаться  демонстрацией  учебных кинофильмов, цветных слайдов, мультимедийных презентаций, по – возможности, непосредственной трансляцией  хирургических операций из операционного зала по телевидению  в учебную аудиторию. Для этого в светильниках над операционными столами в операционном зале оборудуют специальные видеокамеры, позволяющие транслировать в режиме реального времени (он-лайн) по телевидению качественные цветные изображения  с операционного стола  в учебную аудиторию. Студент-медик должен получить хорошую клиническую подготовку на основе новейших достижений медицинской науки и  медицинской техники.
  Многолетний педагогический опыт  работы в медицинском вузе убеждает нас в том, что  практические занятия со студентами по общей, факультетской и госпитальной  хирургии целесообразно проводить только после подробного изложения им  соответствующей темы на лекции. Нерационально, когда  практическое   занятие по клинической хирургии превращается  в  «микролекцию».
   Поскольку основной  задачей медицинского вуза в настоящее время является не подготовка врача-хирурга, а подготовка  врача общей практики, первоочередной задачей является преподавание будущим врачам вопросов клинической картины,  диагностики, дифференциальной диагностики, лечебной тактики при неотложных хирургических заболеваниях и повреждениях  органов грудной и брюшной  полостей, а также клинической картины, принципов диагностики и лечения онкологических заболеваний. 

   При изучении курса госпитальной хирургии студент должен научиться  также работать с хирургической литературой, учебниками, монографиями, журнальными  статьями, использовать богатые современные возможности  информационно – телекоммуникационной сети  «Интернет» для клинического осмысливания  конкретного  хирургического  больного.

   Вопросы госпитальной хирургии подробно изложены в многочисленных учебниках и руководствах, посвящённых частной хирургии, хирургическим болезням, написанных и изданных крупными отечественными учёными – хирургами. Несмотря на это,  студенты   всё ещё нуждаются  в   кратких учебных пособиях, охватывающих  лекционные курсы  по общей, факультетской и госпитальной хирургии, что и побудило нас  написать настоящее учебное пособие «Лекции по госпитальной хирургии», основанное не только на  данных, приведённых в многочисленных учебниках, руководствах, монографиях по клинической хирургии и другой хирургической литературе. 

Мы стремились также отразить в учебном пособии свой многолетний личный опыт  практической хирургической работы и преподавания общей, факультетской и госпитальной  хирургии в медицинском вузе.
   В настоящем учебном пособии могут быть недостатки и ошибки. Авторы  с большим вниманием и благодарностью воспримут   все замечания и предложения читателей.
Приводим список некоторых учебников и учебных пособий по  клинической  хирургии.
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Лекция № 1.     Болезни оперированного  желудка.     
     Начало хирургии желудка положил  французский хирург  Жюль Пеан,      который 9 апреля 1879 года   впервые в мире произвёл  операцию резекцию желудка у больного  по поводу раковой опухоли пилороантрального отдела.  Удалив поражённый опухолью  антральный отдел, он восстановил непрерывность желудочно-кишечного тракта сшиванием культи желудка с двенадцатиперстной кишкой, наложил гастродуоденоанастомоз. Однако операция  оказалась неудачной, больной умер на 5-е сутки. 
Не привела к успеху  такая же операция, которую  осуществил в 1880 году польский хирург Л.Ридигер. 29 января 1881 года венский хирург Теодор Бильрот ( 1829 – 1894 г.г.)  произвёл первую успешную резекцию желудка женщине 43 лет по поводу стенозирующей раковой опухоли  пилороантраль- ного отдела, при этом он ушил часть культи желудка со стороны малой кривизны и наложил гастродуоденоанастомоз конец в конец (способ Бильрот – 1).  Больная  выжила.  В 1881 году Л.Ридигер  впервые  произвёл гастрэктомию по поводу рака желудка, наложил эзофагоеюноанастомоз.                       21 ноября того же года  Л.Ридигер   сделал успешную дистальную  резекцию желудка по способу Бильрот – 1 по поводу рубцового язвенного пилоросте- ноза, наложил гастродуоденоанастомоз. 
       16 июня 1881 года русский хирург М.К. Китаевский, через 5 месяцев после операции резекции желудка, сделанной Теодором Бильротом в Вене,   впервые в России в Петербурге   выполнил резекцию желудка по способу Бильрота по поводу рака антрального отдела.  Через 6 часов после операции больной умер от сердечной недостаточности. 
В 1882 году в Петербурге Н.В. Экк произвёл успешную резекцию желудка больной 35 лет по поводу рака пилороантрального отдела, наложил гастродуоденоанастомоз.
Всего в течение 1881 года в мире успешно было выполнено 24 операции резекции желудка.

15 января  1885 года  Теодор Бильрот  успешно выполнил резекцию желудка больному 48 лет по поводу стенозирующего рака выходного отдела желудка по разработанному им  второму способу ( способ Бильрот – 2) с  ушиванием культи желудка и культи двенадцатиперстной кишки  наглухо  и наложением гастроеюноанастомоза.
В 1897 году швейцарский хирург Шлаттер в Цюрихе впервые  успешно выполнил  тотальную гастрэктомию,  наложил эзофагоеюноанастомоз.

В 1898 году Бригам  успешно выполнил гастрэктомию, наложил эзофагодуоденоанастомоз.

В 1908 году Фолкер успешно выполнил проксимальную резекцию желудка, наложил эзофагогастроанастомоз. 

       История желудочной хирургии свидетельствует, что показания   к  резекции желудка  и технические детали её выполнения  тщательно разработаны и подробно описаны многими поколениями хирургов.
Резекция желудка  стала  распространённой и признанной  радикальной операцией при лечении больных с осложнённой язвенной болезнью  желудка и двенадцатиперстной кишки. Несмотря на   достижения современной желудочной хирургии,   в настоящее  время у 4 – 5 % больных после операции резекции желудка    наблюдаются болезни оперированного (резецированного) желудка,  постгастрорезекционные синдромы. 

           После  резекции желудка    возникают новые анатомо – топографичес- кие  взаимоотношения  между органами желудочно-кишечного тракта,  приводящие к расстройству пищеварения, патофизиологическим и патоморфологическим изменениям в организме. 

         Причинами развития  болезней резецированного желудка  являются  неправильное определение показаний к операции резекции желудка при  осложнениях язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, экономная резекция желудка,    оставление  секреторной зоны желудка над культёй двенадцатиперстной кишки, технические   ошибки при наложении  гастроеюноанастомоза, гастродуоденоанастомоза   и другие дефекты в оперативной технике. 

       Дальнейшее изучение  причин развития     болезней резецированного желудка, их профилактика, разработка и внедрение в хирургическую практику   оптимальных способов повторных реконструктивных оперативных    вмешательств  при  болезнях  резецированного желудка  является  актуальной   задачей   абдоминальной хирургии.

    Ежегодно в РФ  выполняется более 100 тысяч операций резекции желудка по поводу осложнений язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.  95%  этих  больных  после операции резекции  желудка обычно  довольны результатами операции.

Болезни резецированного желудка или постгастрорезекционные синдромы возникают после операций, произведённых без достаточных показаний, при неверном выборе метода оперативного вмешательства, из-за ошибок в технике выполнения самой операции резекции желудка.

Повторные операции на  культе желудка по поводу болезней резецированного желудка производят  в том случае, если верно расшифрованы этиология и  патогенез заболевания, точно установлен диагноз, характер имеющейся патологии и проводимая интенсивная  комплексная  консервативная  терапия не эффективна. 
  Повторные операции на культе желудка при болезнях резецированного желудка дают хорошие результаты в том случае, если проведена хорошая предоперационная подготовка больных и  технически  качественно выполнено показанное данному больному оптимальное повторное оперативное вмешательство.
Классификация болезней резецированного желудка.
Различают следующие основные  болезни  резецированного  желудка.
1. Демпинг синдром. 
2. Синдром приводящей петли.

3. Рецидив язвы культи желудка. 
4. Пептическая рецидивная язва гастроеюноанастомоза. 
5.Пептическая  рецидивная  язва гастродуоденоанастомоза.
6. Желудочно - тонкокишечно – ободочный свищ.
7.Рак культи желудка.
Демпинг синдром наблюдается после операции резекции желудка по способу Бильрот –2 в модификации Гофмейстера - Финстерера, а после резекции желудка  по способу Бильрот -1  почти  не наблюдается.  
Причиной развития демпинг синдрома после операции резекции желудка по способу Бильрот –2 в модификации Гофмейстера - Финстерера  является выключение двенадцатиперстной кишки из пищеварения, когда пища не подвергается переваривающему действию жёлчи, панкреатического сока и сока двенадцатиперстной  кишки.    Непереваренное  содержимое  из культи желудка через отводящую петлю  гастроеюноанастомоза  быстро  поступает в тощую кишку.
Патогенез демпинг синдрома заключается  в следующем:
1.
Происходит ускоренное опорожнение культи желудка, быстрая эвакуация непереваренной пищи из культи желудка в тощую кишку, стремительный пассаж по тонкой кишке непереваренной пищи;
2.
Наступает быстрый ферментный гидролиз пищевых веществ в тощей кишке; 
3.
Возрастает осмотическое  давление  в просвете  тощей кишки; 
4.
Вследствие высокого осмотического давления  в просвете  тощей кишки происходит сброс жидкости из органов и тканей   в просвет тощей кишки, это приводит  у больных к  изнуряющим поносам и глубоким нарушениям гомеостаза и всех видов обмена веществ. 
5.
Из слизистой тощей кишки выделяются биологически активные вещества (кинины, гистамин, серотонин и др.), в результате  в организме происходит вазодилатация, снижается  объём циркулирующей крови, повышается моторно-эвакуаторная  деятельность кишечника, у больного наблюдаются изнурящий понос, слабость, головокружение, обморочное состояние,  тахикардия, тремор, падение артериального  давления, резко снижается качество жизни больных.

Клиническая картина  демпинг синдрома зависит от степени его тяжести. Различают ранний демпинг синдром, который возникает сразу, через 10 минут после приёма пищи, особенно сладкой, молочной пищи  и поздний демпинг – синдром, развивающийся через 3 часа после приёма пищи вследствие повышения в крови содержания  инсулина и снижения уровня сахара (гипогликемический синдром). 
При раннем демпинг – синдроме наблюдаются нарушения гемодинамики и нейровегетативные расстройства вследствие быстрого поступления непереваренного  содержимого из культи желудка в тощую кишку. Повышается осмолярность содержимого тощей кишки, внеклеточная жидкость перемещается в просвет тонкой кишки, происходит вазодилатация, снижается объём  циркулирующей крови, повышается моторно – эвакуаторная деятельность   кишечника, вследствие чего у больного наблюдаются изнуряющие поносы, резкая слабость после еды, потливость, головная боль, сердцебиение, боли в области сердца, тремор во всём теле, неудержимое желание  лечь в постель, головокружение, обморочное состояние,  «приливы жара во всём организме»,  усиленная перистальтика кишечника, профузный понос, учащение пульса, падение  артериального давления,  бледность кожных покровов, гиповолемия, гипергликемия. Нарушается всасывание пищи (мальабсорбция), истощение, авитаминоз, анемия, резкие  нарушения гомеостаза и всех видов  метаболизма, урчание и боли в животе, тошнота, рвота. Эти явления возникают через 10 – 15 минут после приёма пищи, особенно после приёма сладкой, молочной, жидкой пищи (чай, молоко, сладкий  компот и др.). Поздний  демпинг  синдром (гипогликемический синдром) развивается через 2 – 3 часа после приёма пищи в результате гиперинсулинемии, снижения уровня сахара в крови.              

Диагностика демпинг синдрома. Для этого необходимо внимательно выслушать и анализировать  жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр, пальпация,перкуссия,аускультация), учесть выраженные клинические симптомы, характерные для демпинг синдрома, наблюдающиеся у больных   после приёма пищи. При контрастной рентгеноскопии и рентгенографии пищевода и культи желудка определяется быстрое опорожнение культи желудка от контрастного вещества – жидкой бариевой взвеси, провал контрастной массы  из культи желудка в отводящую петлю тощей кишки, ускоренный пассаж химуса по тонкой кишке. 

По степени выраженности, тяжести клинического течения различают 3 степени демпинг синдрома: 
1 –
я степень - лёгкая степень демпинг синдрома. При этом после приёма пищи, особенно сладкой, молочной пищи через 10 минут пульс учащается на 15 уд. в мин. Масса тела нормальная, трудоспособность сохранена. Продолжительность демпинг – реакции  лёгкой степени составляет 30 минут.
2 –
я степень – демпинг синдром  средней тяжести. Приём любой пищи вызывает общую слабость, тахикардию, больные вынуждены ложиться, пульс учащается после приёма пищи на 30 уд. в мин.  Продолжительность демпинг – реакции составляет  1 час. Дефицит массы тела достигает до 10 кг. Трудоспособность и качество жизни снижены, больные вынуждены менять профессию.                                          
3 –
я степень – тяжёлая степень демпинг синдрома. При этом больные  принимают пищу лёжа в постели из-за резкой слабости, вынуждены лежать до трёх часов, наблюдается  тахикардия, снижение диастолического артериального давления, гипотония, коллапс, обморок, нервно-психические расстройства, истощение, дефицит массы тела  составляет более 10 кг. Трудоспособность утрачена, качество жизни резко снижено, наступает инвалидность пациентов.      

Лечение демпинг синдрома. При лёгкой и средней степени тяжести демпинг синдрома  проводят  консервативное лечение: диетотерапия, витаминотерапия, частое высококалорийное белковое питание 6 раз в день: мясо, рыба, яйца, творог, витамины, ограничение приёма углеводов и жидкости. Назначают координакс (цизаприд)  для снижения перистальтики кишечника. Окреотид - синтетический аналог соматостатина, вводят  подкожно за 30 минут до приёма пищи. Показаны приём соляной кислоты с пепсином, панкреатина, панзинорма, фестала, абомина, поливитаминов.   Инфузионно – трансфузионная терапия: внутривенно  вводят 5% и 40%  раствор глюкозы  с инсулином, переливают эритроцитарную  массу, плазму крови, белковые гидролизаты: альбумин, протеин, альвезин, инфузол.
При демпинг синдроме  тяжёлой степени  консервативное лечение неэффективно, показано оперативное лечение.  Целью повторной операции на культе желудка  при демпинг синдроме  тяжёлой степени  является реконверсия гастроеюноанастомоза, наложенного по способу Бильрот -2 в гастродуоденоанастомоз по способу Бильрот-1,  восстановление пассажа пищи через двенадцатиперстную кишку, выполнение  реконструктивной  операции гастроеюнодуоденопластики (операция Захарова), когда между культёй желудка и культёй двенадцатиперстной кишки делают вставку из петли тощей кишки на питающих сосудах и в результате этого восстанавливается пассаж пищи через двенадцатиперстную кишку, пища подвергается переваривающему действию жёлчи, панкреатического сока, ферментов, сока двенадцатиперстной кишки, устраняется  причина и клиническая картина  демпинг синдрома. 

Синдром приводящей петли. Этот синдром развивается после резекции желудка по способу Бильрот – 2 в модификации Гофмейстера  - Финстерера, когда пища из культи желудка попадает не в отводящую петлю тощей кишки, как положено, а в приводящую петлю тощей кишки, а дальше пища идёт в  двенадцатиперстную  кишку, последняя растягивается, пища там застаивается, разлагается, возникают многократные рвоты. 

Причинами развития синдрома приводящей петли являются  перегиб отводящей петли тощей кишки, спайки, приводящие к развитию непроходимости отводящей кишечной петли,  дефекты оперативной техники, несоблюдение классической техники резекции желудка, предусмотренной  способом  Бильрот – 2 в модификации  Гофмейстера – Финстерера, когда приводящую петлю тощей кишки  не подшивают 4 – 5 швами к культе желудка по малой кривизне выше  уровня    гастроеюноанастомоза.
Патогенез синдрома приводящей петли заключается в следующем.
1.
При синдроме приводящей петли  происходит застой жёлчи во внутрипечёночных жёлчных протоках, цирротические изменения печени, биллиарный цирроз печени.

2.
Развивается  бактериальная  флора в слепой приводящей кишечной петле и  в  двенадцатиперстной кишке.

3.
Возникает дискинезия приводящей петли тощей кишки, застой и разложение кишечного содержимого в приводящей петле тощей кишки и двенадцатиперстной кишке.

4.
Содержимое из приводящей петли тощей кишки поступает в культю желудка при неоднократных рвотах,  вследствие этого развивается  рефлюкс – гастрит культи желудка, больной с рвотными массами теряет принятую пищу, пищеварительные соки, жёлчь, панкреатический сок, ферменты,  в результате в организме пациента развиваются глубокие нарушения гомеостаза и  всех видов метаболизма.
5.
Происходит гипермоторная дискинезия отводящей петли тощей кишки. 

Клиническая картина синдрома приводящей петли. Больные жалуются  на тяжесть и распирающие боли в эпигастрии и правом подреберье, усиливающиеся после приёма пищи, обильную  многократную рвоту жёлчью, после чего наступает временное облегчение. Наблюдается асимметрия живота, выбухание в  правом подреберье, в эпигастрии пальпируется растянутая приводящая петля тощей кишки, определяется лёгкая желтушность склер, падение массы тела, резкие нарушения гомеостаза и всех видов метаболизма вследствие неоднократных рвот. При рвотах организм больного теряет воду, электролиты, белки, жиры, углеводы, витамины, ферменты, пищеварительные соки, жёлчь, панкреатический сок и т.д. Вследствие этого больной  быстро впадает в состояние тяжёлой декомпенсации. 

Диагностика синдрома приводящей петли.  Для диагностики синдрома приводящей петли  необходимо внимательно выслушать и анализировать  жалобы больного, изучить анамнестические  данные, провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр,пальпация,перкуссмя, аускуль- тация), учесть имеющиеся клинические симптомы, характерные для синдрома приводящей петли: болезненность и выбухание в правом подреберье, многократные рвоты съеденной пищей и жёлчью. При контрастной рентгеноскопии и рентгенографии пищевода и культи желудка определяется  атоничная,  расширенная приводящая петля тощей кишки и двенадцатиперстная кишка, куда затекает и застаивается выпитая больным контрастная масса – жидкая бариевая взвесь. 

Для профилактики синдрома приводящей петли  при резекции желудка по способу Бильрот – 2 необходимо наложить 4-5 швов по  способу Гофмейстера - Финстерера, фиксирующие приводящую петлю тощей кишки к культе желудка по малой кривизне  выше  уровня  гастроеюноанастомоза или наложить энтероэнтероанастомоз бок в бок между приводящей и отводящей петлями тощей кишки по способу Брауна или произвести резекцию желудка  по способу Бильрот-1, наложить гастродуоденоанастомоз. Можно  также  при резекции желудка наложить У – образный гастроеюно- анастомоз  на выключенной петле тощей кишки по способу  Цезаря Ру.
Лечение синдрома приводящей петли. Консервативное лечение (диета, повторные промывания культи желудка, противовоспалительная терапия, инфузионно-трансфузионная терапия) при синдроме приводящей петли тяжёлой степени мало помогает. 
    При синдроме приводящей петли тяжёлой степени показано  повторное реконструктивное хирургическое вмешательство  на культе желудка. Для лечения синдрома приводящей петли необходимо при повторной операции, по-возможности,  наложить  4 – 5 швов по способу Гофмейстера - Финстерера, фиксирующие приводящую петлю тощей кишки к культе желудка по малой кривизне выше уровня  гастроеюноанастомоза или наложить энтероэнтероанастомоз бок в бок между приводящей и отводящей петлями тощей кишки по способу Брауна.  Кроме того, при резекции желудка для профилактики синдрома приводящей петли  можно формировать  У – образный  гастроеюноанастомоз на выключенной петле тощей кишки по способу Цезаря Ру.  При повторной операции, предпринятой  по поводу синдрома приводящей петли тяжёлой степени, необходимо  отсечь  приводящую петлю тощей кишки у культи желудка, последнюю ушить, а  между приводящей петлёй тощей кишки и отводящей петлёй тощей кишки наложить   У – образный энтероэнтероанастомоз конец в бок по способу Цезаря Ру. Можно также гастроеюноанастомоз после резекции желудка по способу  Бильрот -2 в модификации Гофмейстера-Финстерера реконструировать, сделать конверсию, превратить  его в гастродуодено- анастомоз по способу  Бильрот -1. После выполнения повторного реконструктивного оперативного вмешательства по поводу синдрома приводящей петли необходимо провести больному интенсивное инфузионно – трансфузионное лечение, направленное на коррекцию    нарушений гомеостаза и метаболизма.
Рецидивные пептические язвы культи желудка. Рецидивные пептические язвы культи желудка   развиваются обычно в тощей кишке в месте  её соустья с культёй желудка или вблизи гастроеюноанастомоза после резекции желудка. Частота возникновения пептических язв культи желудка  после резекции желудка  составляет 1 - 3%. Пептические  рецидивные язвы  образуются только при наличии свободной соляной кислоты. Их не бывает  при ахилии. Кислотный фактор не является единственной причиной развития язвенной болезни. 
Этиология  и патогенез рецидивных пептических язв культи желудка после  резекции желудка.  Причинами возникновения рецидивных пептических язв культи желудка  после резекции желудка являются:

1.недостаточное снижение продукции соляной кислоты вследствие               «экономной» (недостаточной по объёму) резекции желудка;
2.
оставленный участок   антрального отдела желудка над культёй  двенадцатиперстной кишки, что часто наблюдается после выполнения  «резекции желудка для выключения низко расположенной  язвы двенадцатиперстной кишки»; 
3.
чрезмерно длинная приводящая петля тощей кишки при наложении гастроеюноанастомоза;  
4.неполная ваготомия;
5.В 1983 году австралийские учёные Робин Уоррен и Бэрри Маршал установили, что одной из причин образования первичных и рецидивных  гастродуоденальных  язв является  Helicobacter pillori. За  это открытие они  удостоены Нобелевской премии. Они предложили применить  для  эрадикации Helicobacter pillori метронидазол, трихопол, амоксициллин, кларитромицин и другие антибактериальные и противоязвенные препараты.
6.синдром Золлингера – Эллисона, когда имеется  гастринома или  ульцерогенная аденома поджелудочной железы, выделяющая гастрин. В 1955 году  Золлингер и  Эллисон  описали  «ульцерогенные опухоли  поджелудочной железы», исходящие из островкового аппарата поджелудочной железы и не содержащие инсулинопродуцирующих  В – клеток. Основную массу этих новообразований составляют дельта-клетки островков Лангерганса. При наличии этих опухолей отмечается повышенная секреция соляной кислоты желудочного сока большой переваривающей силы, свыше 100 мэкв  свободной соляной кислоты за 12 часов. Повышенная секреция соляной кислоты  при синдроме Золлингера – Эллисона сохраняется и после операции резекции желудка и служит одной из причин возникновения рецидивных пептических  язв в культе желудка и в гастроеюноанастомозе после резекции желудка, нередко сопровождающихся тяжёлыми осложнениями (перфорация, пенетрация, кровотечение).
           Синдром Золлингера – Эллисона ни до первичной операции, ни во время её осуществления распознать не удаётся. Лишь при появлении рецидивной язвы в культе резецированного желудка или в гастроеюноанастомозе возникает подозрение на наличие синдрома Золлингера – Эллисона (ульцерогенной аденомы поджелудочной железы). Характерным признаком  синдрома Золлингера – Эллисона является повышенная кислотность желудочного сока после резекции желудка. Обычно в резецированном желудке свободная соляная кислота снижается почти до нуля. Нередко отмечается малигнизация ульцерогенных аденом с метастазированием. 
Диагностика синдрома Золлингера – Эллисона. Для диагностики синдрома Золлингера – Эллисона необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, изучить анамнестические сведения, провести тщательное клиническое, рентгеновское,  ультразвуковое,КТ,МРТ  и лабораторное обследование больного. В диагностике синдрома Золлингера – Эллисона помогает исследование кислотности желудочного сока, УЗИ, КТ,  МРТ поджелудочной железы и других органов брюшной полости. Контрастная рентгеноскопия и рентгенография  культи желудка  и фиброэзофагогастроскопия позволяют выявить наличие язвенной ниши - рецидивной пептической язвы культи желудка или гастроеюноанастомоза, её размеры, глубину и локализацию. 

    Лечение  синдрома Золлингера – Эллисона только оперативное. Операция заключается в поисках и удалении ульцерогенной аденомы поджелудочной железы.  Найти её трудно не только до операции, но даже во время повторной операции, поскольку по цвету, консистенции ульцерогенная аденома  особенно не отличается от окружающей ткани поджелудочной железы, поэтому хирурги во время операции её редко находят, вследствие чего   приходится производить гастрэктомию - полное удаление культи желудка, наложение эзофагоеюноанастомоза или эзофагодуоденоанастомоза, так как  сохранение даже небольшой культи желудка приводит к образованию новых рецидивных пептических язв в культе желудка, протекающих очень агрессивно, приводящих к тяжёлым осложнениям (язвенному кровотечению, перфорации, пенетрации).
Рецидивные пептические язвы в культе желудка  и гастроеюноанастомозе могут возникнуть в разные сроки после резекции желудка  (от нескольких месяцев до многих лет). После  резекции желудка  по  способу Бильрот  – 2  в модификации Гофмейстера – Финстерера   рецидив  пептической язвы в культе желудка или  в области гастроеюноанастомоза наблюдается в 3% случаев.
Клиническая картина рецидивных пептических язв культи желудка и гастроеюноанастомоза после  резекции желудка. При этом больные жалуются на упорные боли  в эпигастральной области с иррадиацией в спину, голодные ночные боли, тошноту, рвоту,металлический вкус во рту,изжогу, профузные желудочные язвенные кровотечения. Определяется болезненность при пальпации в эпигастральной области. Боли длительные, мучительные, наблюдаются как до еды, так и после еды. Кроме боли наблюдаются изжога, тошнота, отрыжка, рвота. Определяется высокая кислотность желудочного сока, несмотря на перенесенную операцию  резекцию желудка. Пептические язвы после резекции желудка  появляются в течение первых трёх лет после операции. Нередко рецидивные пептические язвы культи желудка и гастроеюноанастомоза осложняются кровотечением, при этом наблюдаются гематомезис, мелена и другие симптомы, характерные для  желудочно-кишечных кровотечений.
Локализация рецидивных пептических язв самая разнообразная: на линии шва (маргинальная язва), в приводящем отделе тощей кишки, в отводящей петле гастроеюноанастомоза, в области межкишечного соустья, в культе желудка. Наиболее часты маргинальные (краевые) пептические язвы.  Иногда рецидивная пептическая язва культи желудка пенетрирует в поперечную ободочную кишку и  тогда образуется  свищ между культёй желудка, тощей кишкой и поперечной ободочной кишкой  (fistula  gastrojejunocolica).

Диагностика рецидивных пептических язв культи желудка и гастроеюноанастомоза. Для этого необходимо анализировать  жалобы больного, учитывать анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование  (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация), учесть клинические симптомы, характерные для рецидивных пептических язв культи желудка и гастроеюноанастомоза. Контрастная рентгеноскопия и рентгенография пищевода и  культи желудка,   фиброэзофагогастроскопия позволяют выявить наличие язвенной ниши - рецидивной пептической язвы культи желудка или гастроеюноанастомоза, её размеры, глубину и локализацию. А при наличии желудочно - тощекишечно – ободочного свища контрастная масса  (жидкая бариевая взвесь) из культи желудка попадает через свищ в поперечную ободочную кишку, что чётко видно на рентгенограмме.  Ирригография, ирригоскопия  и фиброколоноскопия при подозрении на наличие желудочно-тощекишечно-поперечно - ободочного свища также позволяют уточнить диагноз.  При ирригоскопии и ирригографии контрастная масса (жидкая бариевая взвесь), введённая в толстую кишку,  из поперечной ободочной кишки через свищ  может  попасть   в культю желудка, что чётко определяется на ирригограмме. Кроме того, больные предъявляют характерные жалобы: отрыжка с каловым запахом, при дефекации выходит принятая накануне  пища в неизменённом виде.
Осложнения рецидивных пептических язв культи желудка или  гастроеюноанастомоза. Наблюдаются  профузное язвенное кровотечение, перфорация язвы, перитонит, пенетрация в соседние органы – в корень брыжейки кишечника, печень, поджелудочную железу, поперечную   ободочную кишку с образованием желудочно – тощекишечно – ободочного свища, возможна малигнизация  рецидивных язв. 

Лечение рецидивных пептических язв культи желудка или гастроеюноанастомоза. Вначале проводят  консервативное лечение: противоязвенная терапия (per os назначают циметидин, омез, омепразол, де - нол, метронидазол, трихопол, амоксицилин, кларитромицин, алмагел, ит.д.), диета, даларгин по 3 мг внутривенно. 
       При неэффективности проводимого интенсивного  консервативного лечения и при наличии осложнений рецидивных пептических язв культи желудка или гастроеюноанастомоза или гастродуоденоанастомоза показано  оперативное лечение. Повторная операция при  лечении рецидивных пептических язв культи желудка или гастроеюноанастомоза заключается в ререзекции желудка и тощей кишки вместе с анастомозом и наложении нового гастроеюноанастомоза  типичным способом по  Бильрот-2 в модификации Гофмейстера – Финстерера или  формируют  У – образный  гастроеюноанастомоз   на выключенной петле тощей кишки по способу Цезаря  Ру. При наличии пептических язв культи желудка или гастроеюноанастомоза, развившихся   на почве синдрома Золлингера – Эллисона необходимо тщательно обследовать больного в поисках ульцерогенной аденомы поджелудочной железы (УЗИ, КТ, МРТ и т.д.) и, если удалось её найти, по-возможности, удалить её. После этого рецидивная язва культи желудка или гастроеюноанастомоза заживает. Если обнаружить и удалить  ульцерогенную  аденому поджелудочной железы не удалось, то необходимо выполнить гастрэктомию, т.е. удалить полностью культю желудка с наложением  эзофагодуоденоанастомоза или эзофагоеюноанас- томоза с межкишечным брауновским анастомозом или У- образного эзофагоеюноанастомоза  на выключенной петле тощей кишки по способу Цезаря Ру.

Желудочно – тощекишечно – ободочный свищ – (Fistula gastro – jejuno- colica) – является  тяжёлым, но довольно редким осложнением после  резекции желудка. 
Этиология и патогенез желудочно – тощекишечно – ободочного свища. Это осложнение присоединяется к рецидивной пептической язве гастроеюноанастомоза. Сначала образуется рецидивная пептическая язва в области гастроеюноанастомоза, затем эта язва пенетрирует и перфорирует в лежащую спереди от гастроеюноанастомоза и спаянную с анастомозом заднюю стенку поперечной  ободочной кишки, в результате чего образуется внутренний  свищ, соединяющий просвет культи желудка, тощей кишки и поперечной  ободочной кишки. Образование такого свища происходит не сразу после резекции желудка, а иногда проходят годы, прежде чем образуется рецидивная пептическая язва  гастроеюноанастомоза, а затем она пенетрирует и перфорирует в просвет поперечной ободочной кишки  и возникает  желудочно - тощекишечно – ободочный свищ.
Клиническая картина желудочно-тощекишечно- ободочного свища.
При этом осложнении наблюдается резкое исхудание, истощение больного вследствие того, что значительная часть непереваренной пищи из культи желудка сразу попадает в поперечную ободочную кишку и не усваивается организмом, вызывает понос и быстро выводится с испражнениями в неизменённом виде. При этом в испражнениях можно видеть только что съеденную больным, непереваренную, неизменённую  пищу (рис,макароны, вермишель и т.д.). Больные жалуются на  отрыжку с каловым запахом вследствие попадания содержимого толстой кишки через свищ  в культю желудка.  При промывании культи желудка  через толстый зонд в промывных водах можно обнаружить частицы кала.  При рентгеноскопии и рентгенографии культи желудка можно видеть как  контрастная масса (жидкая  бариевая  взвесь)   сразу поступает из культи желудка   в тонкую кишку через анастомоз и дальше через желудочно-ободочный свищ в поперечную ободочную  кишку. При ирригоскопии и ирригографии контрастная масса (жидкая бариевая взвесь) может попасть из поперечной ободочной кишки  через свищ в культю желудка.При фиброколоноскопии также можно обнаружить свищевое отверстие в поперечной ободочной кишке,сообщающееся с культёй желудка.
Лечение  желудочно – тощекишечно – ободочного  свища заключается в повторной реконструктивной операции:  производят ререзекцию желудка  и накладывают  новый  гастроеюноанастомоз  по способу Бильрот-2 в модификации Гофмейстера - Финстерера или У-образный гастроеюно- анастомоз  на выключенной петле тощей кишки  по способу Ру. Также выполняют  резекцию поперечной ободочной кишки, несущей свищ с наложением трансверзотрансверзоанастомоза конец в конец или отделение культи желудка от свища с ушиванием дефекта в  стенке поперечной ободочной кишки, резекция тонкой кишки с наложением энтероэнтероанастомоза  конец в конец.
    Операция эта сложная, так как приходится разделять спаянные между собой органы и производить полную реконструкцию пищеварительного канала.   Поэтому повторные реконструктивные операции на культе желудка при  болезнях резецированного желудка  должны выполняться высококвалифицированными хирургами, имеющими достаточный опыт повторных реконструктивных операций на  культе желудка. 
Рак культи желудка. Рак культи желудка после резекции желудка по поводу язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки по данным литературы встречатся в 6% случаев. В среднем в резецированном желудке рак  развивается через 15-20 лет после первой  операции резекции желудка. Этиологическими факторами являются хронический ахилический гастрит культи желудка, механические и химические раздражения анастомоза, хронический анастомозит.Клинические симптомы рака резецированного желудка особенно  не отличаются от симптомов рака неопериованного желудка.Жалобы больных, клинические симптомы при раке культи желудка,  методы его диагностики  те же, что  и при  обычном раке желудка.
Больные жалуются на общую слабость,быструю утомляемость,потеря веса, снижение аппетита, тяжесть и боли в эпигастральной области.У больных развивается гипохромная анемия.Если опухоль осложняется стенозом анастомоза, то наблюдаются рвоты, резкое истощение и обезвоживание больного.Если опухоль локализуется в кардиальном отделе культи желудка,то развивается дисфагия, явления непроходимости кардии.
Диагностика рака культи желудка. Основным методом диагностики рака резецированного желудка является контрастное рентгенологическое исследование пищевода и культи желудка. Фиброэзофагогастроскопия с биопсией  не только дополняет данные рентгенологического  исследования, но и позволяет получить гистологическое   подтверждение диагноза.

 У больных, у которых  после резекции желудка  развился  рак культи желудка, выбор вида, характера и объёма повторной операции зависят от стадии раковой опухоли культи желудка, её локализации, размеров опухоли, наличия и тяжести осложнений. Так, например, при 1-2-3 стадии рака культи желудка без метастазов в отдалённые органы производят гастрэктомию культи желудка, поражённой раковой опухолью и накладывается эзофагодуоденоанастомоз или У- образный эзофагоеюноанастомоз  на выключенной петле тощей кишки по способу Ру или эзофагоеюноанастомоз на длинной петле тощей кишки с формированием  брауновского анастомоза бок в бок между приводящей и отводящей петлями тощей кишки. 
При наличии рака культи желудка 4-й стадии  с метастазами в отдалённые органы и осложнением  обтурационной опухолевой непроходимостью кардии или просвета гастроеюноанастомоза производят паллиативные операции: в первом случае накладывается гастростома на  культю желудка для кормления больного через зонд жидкой пищей, во втором случае  формируют обходной передний гастроеюноанастомоз на длинной петле с межкишечным анастомозом между приводящей и отводящей петлями бок в бок по способу Брауна или  У – образный  гастроеюноанастомоз  на выключенной петле тощей кишки по способу Ру.  

        Мы обобщили  многолетний опыт нашей клиники по диагностике и хирургическому лечению сложного контингента больных с болезнями резецированного желудка, с целью их профилактики, разработки и внедрения в практику  оптимальных методов хирургического лечения больных с     болезнями резецированного желудка,    разработали   практические рекомен- дации для хирургов по лечебной тактике и технике выполнения повторных реконструктивных операций на культе  желудка. Для  изучения причин развития  и характера болезней резецированного  желудка  анализировали  клинические     наблюдения, охватывающие 99 больных с болезнями резецированного желудка, подвергнутых в клинике повторным реконструктивным оперативным вмешательствам за 39 лет (1977 – 2016 г.г.).  Изучены истории болезней,  протоколы первичных и повторных    операций, выполненных у этих больных, ближайшие и отдалённые результаты их лечения. С диагностической целью  у больных с болезнями  резецированного желудка  применялись   фиброэзофагогастроскопия, контрастное рентгенологическое     исследование пищевода, культи желудка,  кишечника, УЗИ, КТ, клинические и биохимические лабораторные исследования.                                                                                                                                                                                                                                                                          

         Повторные операции на  культе желудка выполнялись больным с болезнями  резецированного желудка   при неэффективности  проводимой интенсивной  комплексной консервативной терапии. Многие больные с болезнями  резецированного желудка   после тщательного обследования и уточнения диагноза  (рефлюкс - эзофагитом, рефлюкс - гастритом, хроническим гастритом  культи желудка, демпинг - синдромом  лёгкой степени, рецидивной  язвой культи желудка, пептической  язвой гастроеюноанастомоза, гастродуоденоанастомоза и проведения  интенсивного консервативного лечения выписаны с выздоровлением или значительным улучшением состояния на амбулаторное и санаторно-курортное лечение.            

                     Из 99 больных с болезнями резецированного желудка, подвергнутых  в клинике повторным  реконструктивным оперативным вмешательствам   на  культе желудка, мужчин было 92 (92,9%), женщин – 7 (7,1%)  в возрасте от 30 до 70 лет. Наиболее частым    показанием  к повторной операции  на  культе желудка явилась пептическая язва гастроеюноанастомоза (у 49 больных),  осложнённая пенетрацией в соседние органы, кровотечением,  желудочно-тощекишечно-ободочным свищом, в т.ч. у 4 больных на почве синдрома Золлингера - Эллисона. На втором  месте по частоте  среди показаний к повторным операциям на  культе желудка оказалась  непроходимость гастроеюноанастомоза   вследствие  рубцового стеноза,   спаечной  деформации  анастомоза (у 22 больных). У 10 больных после резекции желудка развился рак культи желудка. У 5 больных развилась непроходимость  гастродуоденоанастомоза, у 4 больных образовалась пептическая язва  гастродуоденоанастомоза  после резекции желудка  по способу  Бильрот – 1.  У 4 больных после резекции желудка  по способу  Бильрот – 2 наблюдался  синдром приводящей петли тяжёлой степени.

У 4  больных после резекции желудка  по способу  Бильрот – 2 развился  демпинг - синдром  тяжёлой степени.

Выбор способа, объёма и характера повторного оперативного вмешательства  на культе желудка при болезнях резецированного желудка  проводился индивидуально с учётом тяжести и характера имеющейся патологии, возраста и  общего состояния больного, характера и  тяжести сопутствующих заболеваний.  46 больным произведена  ререзекция желудка   с наложением   У – образного гастроеюноанастомоза  на выключенной петле тощей кишки по   способу  Ру.  10 больным  произведена ререзекция желудка   с  формированием  нового  гастроеюноанастомоза  по способу  Бильрот-2 в модификации Гофмейстера – Финстерера.6
больным, помимо ререзекции желудка   с наложением   У – образного  гастроеюноанастомоза  по   способу  Ру, произведена  ещё резекция поперечной ободочной кишки, несущей свищ,  с формированием   трансверзостомы. 4 больным,   помимо    ререзекции желудка   с наложением   У – образного гастроеюноанастомоза на выключенной петле тощей кишки по способу  Ру, произведена    резекция поперечной ободочной кишки, несущей свищ, с формированием  трансверзо - трансверзоанастомоза конец в конец.
         






















































































































 20  больным, у которых после резекции желудка  наблюдалась непроходимость гастроеюноанастомоза или гастродуоденоанастомоза,   выполнен  передний впереди- ободочный гастроеюноанастомоз  на длинной петле тощей кишки   с  формированием  межкишечного   брауновского  анастомоза.6 больным  произведена  реконструкция гастроеюноанастомоза на выключенной петле тощей кишки  по  способу Ру.

4
больным  с  рецидивными пептическими  язвами культи желудка и  гастроеюноанастомоза, возникшими   на почве синдрома  Золлингера - Эллисона  (ульцерогенной аденомы поджелудочной железы), ввиду того, что найти и удалить ульцерогенную аденому не смогли, выполнена гастрэктомия  культи желудка с наложением  эзофагоеюноанастомоза с   формированием анастомоза  на выключенной петле тощей кишки по  способу  Ру, в т.ч.1 больному  дополнительно  произведена резекция поджелудочной железы с ульцерогенной аденомой, подтверждённой впоследствии гистологически. 4  больным  с  демпинг-синдромом тяжёлой степени, ввиду неэффективности  проводимой интенсивной консервативной терапии, произведена  операция Захарова (гастроеюнодуодено- пластика), восстановлен пассаж пищи  через  двенадцатиперстную кишку. Двум  больным  с кровоточащими  пептическими  язвами гастроеюноанастомоза, ввиду неэффективности  проводимой консервативной и эндоскопической гемостатической терапии, произведена   гастротомия культи желудка и ушивание кровоточащих  пептических язв гастроеюноанастомоза с целью гемостаза. 

        Из  99 повторно оперированных   больных с болезнями резецированного желудка умерло 3(3,1%). Один  больной после  резекции  желудка  по способу Бильрот-2 в модификации  Гофмейстера  - Финстерера  повторно оперирован вследствие непроходимости гастроеюноанастомоза, произведена ререзекция желудка  с формированием нового У – образного гастроеюноанастомоза на выключенной петле тощей кишки  по  способу  Ру. При повторной релапаротомии  у него обнаружен тромбоз брыжеечных артерий, некроз почти всей тонкой и слепой кишок. Ввиду обширности поражения ограничились введением  в брыжейку кишечника гепарина, дренированием брюшной полости. Больной умер. 

            У  второго   больного после резекции  желудка по способу Бильрот-2  в модификации Гофмейстера-Финстерера  развилась пептическая язва  гастроеюноанастомоза, желудочно - тощекишечно - ободочный свищ. Ему  произведены ререзекция желудка  с наложением   У-образного  гастроеюноанастомоза  на выключенной петле тощей кишки по способу  Ру и  резекция поперечной ободочной кишки, несущей свищ,  с  формированием трансверзостомы. У этого больного развился послеоперационный перитонит, полиорганная недостаточность, приведшая  к летальному исходу. 

У третьего  больного после  резекции желудка по  способу Бильрот – 2  в модификации Гофмейстера-Финстерера развилась  пептическая язва  гастроеюноанастомоза, осложнённая  кровотечением. С целью гемостаза ему   произведена релапаротомия, гастротомия культи желудка, ушивание кровоточащей язвы. После повторной операции  развились  ДВС – синдром, геморрагический шок, приведшие к летальному исходу.                                           

Опыт нашей клиники, основанный на более тысячи операций  резекции желудка  показывает, что  правильный отбор больных на операцию при осложнённой  язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, скрупулёзное выполнение классических приёмов техники  резекции желудка  дают определённую гарантию благоприятных  ближайших  и отдалённых результатов  лечения.                                                                                             

Выбор оптимального варианта повторного   реконструктивного оперативного вмешательства  на  культе  желудка при болезнях резецированного желудка  является   сложной  и трудной   задачей, а безукоризненное техническое исполнение её требует от хирурга высокой квалификации, умения правильно ориентироваться  в  возникших сложных топографо – анатомических взаимоотношениях органов, найти и выполнить нестандартные оптимальные интраоперационные решения в каждой конкретной ситуации. Поэтому повторные  реконструктивные операции на культе желудка  при болезнях резецированного желудка  должны выполнять  высококвалифицированные специалисты, обладающие достаточным опытом в желудочной хирургии.                            

Сдержанное  отношение к определению показаний к  резекции желудка по поводу осложнённой  язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, тщательная мобилизация двенадцатиперстной кишки  в самом начале операции, осторожное выделение язвы из воспалительного инфильтрата, наложение швов на культю двенадцатиперстной кишки   после иссечения рубцово изменённых тканей, отказ от  резекции  желудка    «для выключения» при кровоточащих дуоденальных язвах и обязательное привлечение к операции в сложных ситуациях и повторных операциях наиболее опытных хирургов на фоне интенсивного общего лечения позволили  за последние годы  вдвое снизить процент послеоперационных осложнений и летальности при  болезнях резецированного желудка. 

Больные, перенесшие повторные оперативные вмешательства по поводу болезней резецированного желудка  нуждаются в диспансерном наблюдении, санаторно – курортном, диетическом лечении и рациональном трудоустройстве.
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Лекция № 2. Кровотечения из пищевода, желудка, двенадцати – перстной   кишки, тонкой,ободочной и прямой кишок.

Кровотечения разной степени интенсивности могут происходить из артерий, вен, капилляров. 
Классификация кровотечений из органов пищеварительного тракта. Различают кровотечения:а)острые; б)хронические; в) явные, проявляющиеся кровавой рвотой и дёгтеобразным стулом; 

г) скрытые,которые определяются  лабораторным исследованием кала на скрытую кровь(реакция Грегерсена, бензидиновая проба).
Скрытые кровотечения осложняются  вторичной  гипохромной

хронической анемией.

д)однократные; е)рецидивирующие;

По степени тяжести, объёму кровопотери различают кровотечения:

а)лёгкой степени; б) средней   степени  тяжести;  в) тяжелой степени.

Тяжёлое кровотечение, сопровождающееся массивной кровопотерей, называют профузным.
В зависимости от источника кровотечения различают: а)пищеводные;
б) желудочные; в)двенадцатиперстнокишечные; г) тонкокишечные; 

д) толстокишечные; е) прямокишечные.
.Скрытые кровотечения  часто бывают хроническими и происходят из капилляров,сопровождаются железодефицитной анемией, слабостью, снижением количества гемоглобина и эритроцитов.Скрытое кровотечение можно выявить исследованием кала или желудочного содержимого на присутствие крови(бензидиновая проба).

Кровотечения из пищевода. Причинами и источниками  кровотечения из пищевода чаще всего являются  варикозно расширенные вены пищевода на почве портальной гипертензии, стрессовые язвы,острые  эрозии слизистой оболочки  пищевода (эрозивный эзофагит), редко – грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, изъязвивщиеся злокачественные и доброкачественные опухоли  пищевода.
Клиническая картина кровотечения из пищевода. Общая слабость, головокружение,слабый частый пульс, снижение артериального давления, бледность кожных покровов, уменьшение количества гемоглобина, эритроцитов, гематокрита, рвота  «кофейной гущей»(гематомезис), черный  «дёгтеобразный стул»(мелена). При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода на почве портальной гипертензии наблюдается  расширение подкожных вен передней брюшной стенки вокруг пупка «голова медузы», гепатомегалия,спленомегалия, асцитическая жидкость в брюшной полости.
Диагностика  кровотечения из пищевода. С целью диагностики кровотечения из пищевода необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, изучить анамнестические сведения, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация). В диагностике  кровотечения из пищевода помогают специальные методы исследования, среди них первое место принадлежит экстренной фиброэзофагогастродуодено- скопии, которая позволяет уточнить  диагноз, выполнить биопсию при наличии опухоли пищевода,  провести гемостаз из варикозно расширенных вен  пищевода или из другого источника кровотечения эндоскопическими способами.  УЗИ,КТ печени и других органов брюшной полости позволяют выявить цирроз печени, гепатомегалию, спленомегалию, наличие асцитической жидкости в брюшной полости и другие признаки портальной гипертензии.
Дифференциальная диагностика кровотечений из пищевода
 необходимо провести с кровотечениями из лёгких, желудка, 12-перстной кишки,  других отделов кишечного тракта. Для этого, кроме анализа жалоб больного и анамнестических данных,необходимо провести тщательное клиническое  обследование, использовать специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ, обзорная рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полостей, фиброэзофагогастродуоденоскопия, фиброколоноскопия, ирригоскопия и ирригография и т.д.

Лечение кровотечений из пищевода.  Больных с кровотечением из пищевода необходимо срочно госпитализировать в отделение реанимации и начать экстренную  гемостатическую терапию: внутривенно капельно вводят  100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, внутривенно вводят 10-20 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно вводят по 1-2 мл 1% раствора викасола, через зонд в пищевод вводят холодный раствор эпсилон- аминокапроновой кислоты, холодную воду. При показаниях капельно переливают 100 – 150 мл одногруппной эритроцитарной массы, криопреципитата, свеже замороженной плазмы крови. Внутривенное введение питуитрина снижает портальное давление: 0,3 ед/кг препарата в 200 мл 5% раствора глюкозы.В пищевод вводят зонд Блекмора, имеющий два баллона(желудочный и пищеводный) для раздувания воздухом и сдавления кровоточащих варикозно расширенных вен.  Длительность пребывания зонда в пищеводе не должна превышать 48 ч. в связи с опасностью развития пролежней стенки пищевода.При неэффективности консервативной гемостатической терапии, необходимо срочно  пригласить специалиста эндоскописта для проведения гемостаза эндоскопическими методами: интравенозное введение склерозирующих препаратов(варикоцида, тромбовара и т.д.),электрокоагуляция, лазерная коагуляция, аргоно - плазменная коагуляция  кровоточащих варикозно расширенных вен   пищевода и т.д.При неэффективности консервативного и эндоскопического гемостаза и продолжающемся кровотечении из варикозно расширенных вен  пищевода и кардиального отдела желудка показано экстренное хирургическое лечение. Операция Пациоры-гастротомия с прошиванием кровоточащих варикозно расширенных вен кардиального отдела желудка и пищевода. Операция Таннера- поперечное пересечение желудка в кардиальном отделе,прошивание кровочащих вен с последующим сшиванием стенок желудка. Операция Крайля-эзофаготомия и прошивание кровочащих вен пищевода.
   Кровотечения из желудка и двенадцатиперстной кишки. Источниками и причинами кровотечений из желудка и 12 – перстной кишки чаще всего являются язвы желудка или  двенадцатиперстной кишки,стрессовые язвы, острые эрозии слизистой оболочки (эрозивный гастрит,эрозивный дуоденит).Реже кровотечения наблюдаются при синдроме Мэллори –Вейса (продольный разрыв слизистой оболочки кардиального отдела желудка, возникающий при многократной рвоте). Очень редки кровотечения при простой язве, расположенной на передней или задней стенке  желудка над артерией. При этом кровотечение возникает из подвергшегося аррозии крупного сосуда, оно бывает обычно массивным и часто рецидивирующим. Для  его остановки требуется оперативное лечение – гастротомия и перевязка кровоточащего сосуда или иссечение кровоточащей язвы. Кровотечение из желудка может происходить также при варикозном расширении вен кардиального отдела желудка при портальной гипертензии, из изязвившихся доброкачественных и злокачественных опухолей желудка, дивертикулов желудка и двенадцатиперстной кишки, грыж пищеводного отверстия диафрагмы. Редко наблюдаются из желудка холемические кровотечения, гемофилические кровотечения, кровотечения на почве болезни Верльгофа, ДВС – синдрома.
            Гастродуоденальные язвенные кровотечения составляют половину всех кровотечений из верхнего отдела желудочно-кишечного тракта. Количество больных с такими кровотечениямит в последние годы увеличивается. Летальность при острых желудочно-кишечных кровотечениях достигает 50%.Среди этих больных 60% составляют лица пожилого и старческого возраста, страдающих также тяжёлыми сопутствующими заболеваниями. У мужчин желудочно-кишечные кровотечения  при язвенной болезни наблюдаются в 3 раза чаще, чем у женщин.Кровотечение  при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки является опасным  осложнением.
    Классификация язвенных кровотечений. По локализации источника кровотечения различают:1.язва желудка;2.язва двенадцатиперстной кишки;3.рецидивная язва после различных операций на желудке.По степени тяжести кровопотери различают:а)лёгкая;б)средняя;в)тяжёлая.По характеру язвенного кровотечения, выявленного  эндоскопически: а)продолжающееся; б)остановивщееся.

При определении степени тяжести кровопотери учитывают следующие показатели: количество эритроцитов,содержание гемоглобина(г/л), гематокрита(%),частота пульса в мин., систолическое артериальное давление(мм.рт.ст.), дефицит объёма циркулирующих эритроцитов
    (в % должного).
     Патофизиологические нарушения в организме при кровотечениях. Гиперкоагуляционная  фаза ДВС-синдрома и микроциркуляторные нарушения, ведущие к ухудшению обеспеченности тканей кислородом и питательными веществами, развиваются при клинически значимом желудочно-кишечном кровотечении.Сопутствующие заболевания усугубляют тяжесть состояния больного.Быстрая кровопотеря 500 мл крови приводит к коллапсу.Такой же объём излившейся крови в просвет пищеварительного тракта приводит к гематомезису и мелене.Потеря более 1500 мл крови или 25% объёма циркулирующей крови приводит к геморрагическому (гиповолемическому) шоку. Кровотечение возникает вследствие аррозии ветвей  правой и левой желудочных артерий. При язве  двенадцатиперстной кишки источником кровотечения являются a.a.pancreaticoduodenales в области дна язвы.При остром незначительном кровотечении (меньше 50 мл ) оформленные каловые массы имеют черную окраску.Общее состояние больного остаётся удовлетворительным.К явным признакам профузного кровотечения относят кровавую рвоту (гематомезис) и стул с примесью крови(мелена).Кровавая рвота (гематомезис)  - выделение с рвотными массами неизменённой или изменённой крови цвета  «кофейной гущи» наблюдается при кровотечениях из пищевода,желудка и двенадцатиперстной кишки. Мелена – выделение изменённой крови с каловыми массами (черный «дёгтеобразный стул») наблюдается при кровотечении из двенадцатиперстной кишки и массивном желудочном кровотечении с потерей крови, достигающей 500 мл и более.Реакция организма больного зависит от объёма и скорости кровопотери, степени потери жидкости  и электролитов, возраста больного, сопутствующих заболеваний, особенно сердечно-сосудистой патологии. Потеря около 500 мл крови (10-15%  объёма циркулирующей крови) обычно не сопровождается заметной реакцией сердечно-сосудистой системы.Потеря 25%  ОЦК вызывает снижение систолического артериального давления до 90-85 мм.рт.ст., диастолического-до 45-40 мм.рт.ст. Массивное кровотечение с значительной потерей крови вызывает следующие осложнения: 1.гиповолемический шок;  2.острую почечную недостаточность, обусловленную  снижением фильтрации, гипоксией, некрозом извитых канальцев почек; 3.печёночную недостаточность в связи с уменьшением печёночного кровотока, гипоксией, дистрофией гепатоцитов; 

4.сердечную недостаточность, обусловленную кислородным голоданием миокарда; 5.отёк головного мозга вследствие гипоксии;

6. ДВС- синдром (синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови); 7.интоксикацию продуктами гидролиза крови,излившейся в кишечник. Все эти осложнения свидетельствуют о том, что у больного развилась полиорганная недостаточность.
Клиническая картина гастродуоденальных кровотечений. Ранними признаками острой массивной кровопотери являются внезапная слабость, бледность кожных покровов, головокружение, тахикардия,гипотония, иногда обморок. Позже при переполнении желудка кровью возникает кровавая рвота,а затем мелена. Характер рвотных масс(алая кровь,сгустки тёмно-вишневого цвета или желудочное содержимое цвета  «кофейной гущи») зависит от превращения гемоглобина под влиянием соляной кислоты в солянокислый гематин.Многократная кровавая рвота  и появление впоследствии мелены наблюдаются при массивном кровотечении. Рвота, повторяющаяся через короткие промежутки времени, свидетельствует о продолжающемся кровотечении,  повторная рвота кровью через длительный промежуток времени является признаком возобновления кровотечения. При обильном кровотечении кровь способствует быстрому раскрытию привратника, ускорению перистальтики кишечника и выделению испражнений в виде  «вишневого желе» или примеси малоизменённой крови(гематохезия). Острые гастродуоденальные кровотечения,основным признаком которых является только мелена, имеют более благоприятный прогноз, чем кровотечения, проявляющиеся прежде всего обильной повторной кровавой рвотой. Наиболее  высока вероятность неблагоприятного прогноза при одновременном появлении кровавой рвоты  и мелены.Источником кровотечения, возникающего в период обострения у лиц молодого возраста, чаще является язва двенадцатиперстной кишки, у больных старше 40 лет – язва желудка.Перед кровотечением нередко боль усиливается, а с момента начала кровотечения боль уменьшается или исчезает(симптом Бергмана).Уменьшение или устранение боли пептического характера связано с тем, что кровь нейтрализует соляную кислоту.У 10% больных кровотечение может быть первым признаком язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, протекавшей до этого бессимтомно
    («немая язва»)или проявлением остро возникшей стрессовой язвы.При осмотре обращают на себя внимание страх и беспокойство больного.Кожные покровы бледные или цианотичные, влажные, холодные. Пульс учащён.Артериальное давление может быть нормальным или пониженным.Дыхание учащено.При значительной кровопотери больной испытывает жажду,отмечает сухость во рту.Ориентировочная оценка тяжести кровопотери возможна на основании внешних   клинических признаков кровотечения, определения шокового индекса по Алговеру (частоту сердечных сокращений делят на систолическое артериальное давление), измерения количества крови, выделившейся с рвотой и жидким стулом, а также при аспирации желудочного содержимого.  Показатели гемоглобина, гематокрита, центрального венозного давления (ЦВД), объёма циркулирующей крови (ОЦК), почасового диуреза позволяют более точно оценить тяжесть кровопотери и эффективность лечения. При исследовании  крови в ранние сроки после начала кровотечения число эритроцитов и содержание гемоглобина  могут оставаться на нормальном уровне.Это связано с тем, что в течение первых часов происходит выброс эритроцитов из депо.
Различают четыре степени тяжести кровопотери.
I степень- хроническое скрытое кровотечение,содержание гемоглобина  в крови снижено незначительно, признаки нарушения гемодинамики отсутствуют.

IIстепень - острое небольшое кровотечение, число сердечных сокращений и артериальное давление стабильны, содержание гемоглобина 100 г/л и более.
III степень – острая кровопотеря средней тяжести (тахикардия, небольшое снижение артериального давления, шоковый индекс более 1, содержание гемоглобина менее 100 г/л).
IV  степень – массивное тяжёлое кровотечение, артериальное давление ниже 80 мм.рт.ст.,число сердечных сокращений свыше 120 в 1 мин., шоковый индекс = 1,5, содержание гемоглобина менее 80 г/л, гематокрит  менее 30%, олигурия – диурез менее 40 мл/ч.
Диагностика гастродуоденальных кровотечений. Обследование и лечение больных с острым гастродуоденальным кровотечением осуществляют в отделении реанимации, где проводят следующие первоочередные мероприятия: 

1) катетеризация подключичной вены или нескольких периферических вен для быстрого восполнения дефицита ОЦК, измерения ЦВД.

2) зондирование желудка для его промывания холодным 5%  раствором эпсилон-аминокапроновой кислоты, холодной водой, контроля за возможным   возобновлением кровотечения.

3)экстренная фиброэзофагогастродуоденоскопия(ФЭГДС) и одновременная попытка остановки кровотечения обкалыванием кровоточащей язвы или коагуляцией кровоточащего сосуда. ФЭГДС  позволяет обнаружить сочетанные осложнения язвенной болезни – пилородуоденальный стеноз, пенетрацию язвы. Показанием к повторной ФЭГДС является рецидив кровотечения.При отсутствии возможности произвести ФЭГДС, рентгеноскопия и рентгенография

    позволяют в 80% случаев обнаружить язву.
4) постоянная катетеризация мочевого пузыря для контроля за диурезом (диурез  должен составлять не менее 50-60 мл /ч).

5)определение степени кровопотери.

6) кислородная терапия.

7) гемостатическая терапия.

8) аутотрансфузия(бинтование ног).

9) очистительные клизмы для удаления крови, излившейся в кишечник. 

Зондирование желудка и промывание его 3-4 литрами холодной воды температуры 4 градусов Цельсия. Для этого воду хранят в холодильнике или охлаждают до указанной температуры добавлением кусочков льда. Промывание желудка производят с целью удаления излившейся крови, сгустков и для подготовки к эндоскопическому исследованию и остановки кровотечения. С этой же целью применяют промывание желудка холодным 5% расвором эпсилон – аминокапроновой кислоты.
    Инфузионную терапию начинают с переливания растворов реологического действия, улучшающих микроциркуляцию: реополиглюкина, гемодеза, с добавлением солевых   растворов,5% или 10% раствора глюкозы, инсулина. При  кровопотере средней тяжести вводят плазмозамещающие растворы,компоненты донорской крови,эритроцитарную массу, свеже замороженную плазму крови, криопреципитат.Общий объём инфузий должен равняться 30-40 мл на 1 кг массы тела больного.При тяжёлой кровопотере и геморрагичес- ком шоке соотношение переливаемых растворов и эритроцитарной массы   должно быть 1:1 или 1:2.
   Дифференциальная диагностика гастродуоденальных кровотечений. Язвенные гастродуоденальные кровотечения необходимо дифференцировать с лёгочным кровотечением,которому характерен ярко-красный цвет пенистой крови, выделяемый обычно при кашле. Следует отличить также от кровотечения на почве синдрома Мэллори-Вейса(разрыв слизистой оболочки пищеводно-желудочного перехода, который наблюдается при многократных рвотах), от кровотечения из изъязвившихся полипов, опухоли желудка,   варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка при портальной гипертензии,  гемофилического,холемического  кровотечений,  кровотечения на почве болезней крови (болезньВерльгофа и т.д.).Чёрная окраска кала возможна также после приёма препаратов железа, викалина, карболена и других лекарств.
   Лечение гастродуоденальных кровотечений.

    75% язвенных кровотечений останавливается под влиянием консервативного лечения. 25% больных с язвенной болезнью, осложнённой профузным желудочно-кишечным кровотечением, приходится  подвергать  неотложному оперативному вмешательству.

   Эндоскопический гемостаз необходимо проводить уже при первичном осмотре в условиях продолжающегося кровотечения.В арсенале эндоскопического гемостаза следующие методы: моно- и биактивная  диатермокоагуляция, термокаутеризация, аргоно-плазменная коагуляция, инъекционные методы введения эпинефрина, 96% раствора этанола, специальных склерозантов, методы эндоклипирования.Для коррекции нарушений гомеостаза необходимо провести инфузионно-трансфузионную терапию.Организм человека способен выдержать острую  потерю 60-70% объёма эритроцитов, но утрата 30% плазмы не совместима с жизнью.Поэтому необходимо ввести в сосудистое русло адекватное количество коллоидных и кристаллоидных растворов для устранения дефицита ОЦК, нормализации микроциркуляции и реологических свойств крови, провести коррекцию нарушений водно-электролитного  обмена.
           Особое значение в лечении язвенных гастродуоденальных кровотечений имеют антисекреторные препараты.Соляная кислота и пепсин препятствуют образованию тромба, вызывают лизис уже сформированного сгустка. Внедрение в практику парентеральных форм  антагонистов Н2-гистаминовых рецепторов и ингибиторов протонной  помпы, обладающих антисекреторным эффектом,   предупреждает  рецидив кровотечения, способствует заживлению язвы.  Антихеликобактерные средства ускоряют регенеративные процессы.Антациды, препараты цитопротективного действия (синтетические аналоги простагландинов) ускоряют заживление язв, эрозий,ставших источником кровотечения.
    Хирургическая тактика при гастродуоденальных язвенных кровотечениях. В экстренном порядке оперируют больных:
   а)профузным продолжающимся кровотечением, геморрагическим шоком и клинико – анамнестическими данными,свидетельствующими о  кровотечении язвенной этиологии.
    б)больных с массивным кровотечением,если консервативные и эндоскопические методы гемостаза оказались неэффективными.
    в)больных  с  рецидивом кровотечения в стационаре.

   Срочная операция, выполняемая в течение 12-24ч. с момента поступления, показана   больным  с язвенным кровотечением, остановка которого консервативными мерами не надежна  или есть высокий риск рецидива  кровотечения.Если кровотечение остановлено консервативными методами, риск его возобновления невелик, неотложная операция непоказана.
     Выбор метода хирургического вмешательства. Применяют органосохраняющие операции со стволовой ваготомией.Остановка кровотечения из дуоденальной язвы заключается в  пилородуоденотомии,иссечении или прошивания язвы.Если операционный риск невысокий, то при кровоточащей дуоденальной  язве выполняют антрумэктомию с ваготомией.У   пациентов пожилого и старческого возраста с кровоточащей язвой,  высоким операционным риском  выполняют пилоропластику с иссечением или прошиванием язвы без ваготомии.Резекция желудка показана при кровоточащей желудочной язве, если операционный риск невысок.У больных с высоким операционным риском и кровоточащей язвой желудка  производят  иссечение язвы(клиновидная резекция) или прошивание язвы через гастротомический доступ.
    Кровотечения из тонкой кишки. Причинами и источниками кровотечения из тонкой кишки могут быть болезнь Крона, изъязвивщиеся полипы, дивертикул Меккеля, изъязвивщиеся доброкачественные и злокачественные  опухоли,брюшнотифозные и стрессовые язвы.

    Клиническая картина кровотечений из тонкой кишки.

    Общие симптомы кровотечения те же, что и при гастродуоденальных крвотечениях:общая слабость,бледность кожных покровов, слабый частый пульс, снижение артериального давления,головокружение,при значительной кровопотере может наблюдаться обморок,мелена.При анализе крови определяется уменьшение  количества эритроцитов, гемоглобина, гематокрита. 

    Диагностика кровотечения из тонкой кишки. Для этого необходимо выслушать и анализировать жалобы больного,изучить анамнестические сведения, провести тщательное клиническое обследование(осмотр,пальпация,перкуссия,аускультация),учесть имеющиеся клинические симптомы заболевания,осложнивщегося кровотечением.Помогают в диагностике специальные методы исследования: а) интестиноскопия с проведением биопсии при показаниях и  гемостаза   эндоскопическими методами. б)УЗИ, КТ, МРТ.в)рентгенологическое исследование тонкой кишки.
   Лечение кровотечения из тонкой кишки. Вначале проводят консервативное лечение в условиях реанимационного отделения:строгий постельный режим,холод(лёд) на живот, гемостатическая терапия: внутривенно капельно вводят  100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, внутривенно - 10-20 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно - по 1-2 мл 1% раствора викасола. При показаниях капельно переливают 100 – 150 мл одногруппной эритроцитарной массы, криопреципитата, свеже замороженной плазмы крови. При отсутствии эффекта от консервативной терапии и продолжающемся кровотечении необходимо срочно пригласить эндоскописта для проведения гемостаза путём интестиноскопии.При отсутствии такой возможности проводят экстренное хирургическое лечение: эндотрахеальный наркоз с миорелаксантами,срединная лапаротомия, ревизия кишечника. Характер и объём оперативного вмешательства зависит от операционных находок,причины  и источника кровотечения.Если причиной кровотечения окажется изъязвившийся дивертикул Меккеля производят дивертикулэктомию.Если причиной кровотечения является рак или саркома тонкой кишки, что является редким заболеванием, то в зависимости от стадии рака производят радикальную или паллиативную резекцию тонкой кишки с целью гемостаза.
    Кровотечение из толстой кишки. Причинами кровотечений из толстой кишки могут быть следующие заболевания: изъязвившийся полип или полипоз толстой кишки, раковая опухоль толстой кишки с изъязвлением или распадом, неспецифический язвенный колит,болезнь Крона толстой кишки,амёбные, дизентерийные и простые язвы толстой кишки, дивертикулы или дивертикулёз толстой кишки и т.д.

    Клиническая картина кровотечений из толстой кишки.

   Общие симптомы кровотечения из толстой кишки такие же,как при гастродуоденальных кровотечениях: общая слабость,бледность кожных покровов, слабый частый пульс, снижение артериального давления,головокружение,при значительной кровопотере может наблюдаться обморок,коллапс. При анализе крови определяется уменьшение  количества эритроцитов, гемоглобина, гематокрита.
    Из прямой кишки выходит неизменённая, почти алая кровь, поскольку источник кровотечения находится в толстой кишке.

   Диагностика кровотечений из толстой кишки. Для этого необходимо анализировать жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование    (осмотр,пальпация,перкуссия,аускультация), учесть имеющиеся клинические признаки заболевания, осложнивщегося кровотечением.Помогают в диагностике специальные методы исследования, среди них наиболее информативным методом является фиброколоноскопия, при показаниях с проведением биопсии и применением  эндоскопических методов гемостаза.В необходимых случаях диагностики используют также УЗИ, КТ, МРТ, контрастные рентгенологические методы исследования - ирригоскопия и ирригография.
    Лечение кровотечений из толстой кишки. Вначале проводят консервативное лечение в условиях реанимационного отделения: строгий постельный режим, холод (лёд) на живот, гемостатическая терапия: внутривенно капельно вводят  100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, внутривенно - 10-20 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно - по 1-2 мл 1% раствора викасола. При показаниях капельно переливают 100 – 150 мл одногруппной эритроцитарной массы, криопреципитата, свеже замороженной плазмы крови.При отсутствии эффекта от консервативной терапии и продолжающемся кровотечении срочно приглашают эндоскописта для проведения гемостаза путём фиброколоноскопии.

    При отсутствии эффекта от консервативного лечения  и безуспешности фиброколоноскопического гемостаза, при продолжающемся кровотечении из толстой кишки производят экстренную операцию: эндотрахеальный наркоз с миорелаксантами, лапаротомия, ревизия кишечника. Характер и объём оперативного вмешательства зависит от операционных находок. Если причиной и источником кровотечения является изъязвивщаяся раковая опухоль толстой кишки, то  в зависимости от стадии рака и его локализации производят радикальную или паллиативную резекцию толстой кишки.При локализации кровоточащей раковой опхоли в правой половине толстой кишки выполняют правостороннюю гемиколэктомию с наложением илеотрансверзоанастомоза.При локализации кровоточащей раковой опухоли в поперечной ободочной кишке или в левой половине ободочной кишки, если кишечник очищен от калового содержимого, после резекции поперечной ободочной кишки накладывают трансверзотрансверзоанастомоз конец в конец, а после левосторонней гемиколэктомии выполняют  трансверзосигмоанастомоз.При неподготовленном (неочищенном) кишечнике, после резекции поражённой опухолью толстой кишки по способу Гартмана накладывают одноствольную  колостому.При  кровотечении на почве болезни Крона,полипоза или неспецифического язвенного колита,дивертикулёза, с целью гемостаза производят резекцию поражённого отдела толстой кишки в пределах здоровых участков.
   Кровотечение из прямой кишки.Причинами и источниками кровотечения из прямой кишки могут быть следующие заболевания:
   Геморрой,язвы,неспецифический язвенный проктит, полипы, изъязвивщиеся доброкачественные и злокачественные опухоли прямой кишки, болезнь Крона прямой кишки и т.д.
    Клиническая картина кровотечений из прямой кишки.
   Общие симптомы кровотечения из прямой кишки такие же,как при гастродуоденальных кровотечениях: общая слабость,бледность кожных покровов, слабый частый пульс, снижение артериального давления,головокружение,при значительной кровопотере может наблюдаться обморок,коллапс, геморрагический шок. При анализе крови определяется уменьшение  количества эритроцитов, гемоглобина, гематокрита. Из прямой кишки вытекает свежая алая неизменённая кровь.
    Диагностика кровотечений из прямой кишки.Для этого необходимо анализировать жалобы больного,анамнестические данные,провести тщательное клиническое обследование, исследование прямой кишки пальцем, ректальным зеркалом, анаскопом, ректоскопом,ректороманоскопом. При этом в показанных случаях необходимо выполнить диагностическую биопсию, а  с целью эндоскопического гемостаза одновременно производят электрокоагуляцию,лазерную коагуляцию и другие эндоскопические гемостатические  мероприятия. 
   Лечение кровотечений из прямой кишки. Вначале проводят консервативное лечение в условиях реанимационного или колопроктологического отделения: строгий постельный режим,  гемостатическая терапия: внутривенно капельно вводят  100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, внутривенно - 10-20 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно - по 1-2 мл 1% раствора викасола. При показаниях капельно переливают 100 – 150 мл одногруппной эритроцитарной массы, криопреципитата, свеже замороженной плазмы крови.При отсутствии эффекта от консервативной терапии и продолжающемся кровотечении срочно приглашают специалистов колопроктолога и эндоскописта для проведения обследования и гемостаза путём ректороманоскопии или фиброколоноскопии.При отсутствии эффекта от консервативного лечения и безуспешности эндоскопического гемостаза производят оперативное лечение.Характер и объём оперативного вмешательства зависит от характера заболевания,осложнивщегося кровотечением из прямой кишки.Если причиной кровотечения является геморрой,то производят геморроидэктомию по Миллиган-Моргану.Если причиной кровотечения является изъязвившийся полип прямой кишки выполняют полипэктомию.При обнаружении кровоточащего рака прямой кишки в зависимости от его стадии и локализации выполняют соответствующую радикальную или паллиативную операцию, при этом учитывают возраст больного, общее состояние его и тяжесть сопутствующих  заболеваний.
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Лекция № 3.  Постхолецистэктомический синдром.

Этот термин не совсем удачный, так как объединяет  все патологические процессы и патологические состояния, которые наблюдаются у больных после перенесенной ими   операции  холецистэктомии. Постхолецистэкто- мическая болезнь или постхолецистэктомический синдром (post- по латынски после,chole- по гречески жёлчь, kystis – пузырь, ectome - иссечение, удаление)  означает  резидуальные (остаточные)   явления после перенесенной операции  холецистэктомии.
Основоположник билиарной хирургии и урологии в России  Сергей Петрович Фёдоров ( 1869- 1936 ) указывал: «Ни в одной области не приходится хирургу бывать иногда в таком затруднительном положении, как при операциях на жёлчных путях, и нигде нельзя повредить  так больному малейшей ошибкой, допущенной при операции».
В связи с увеличением числа больных с жёлчнокаменной болезнью и холециститами за последние годы резко  возросло   число операций на жёлчных путях не только в больших городах и крупных хирургических центрах, клиниках, но и в районных и сельских больницах, где  не всегда имеются  хирурги,  обладающие достаточным опытом  в области билиарной хирургии. В тоже время эти операции, производимые нередко ночью по срочным показаниям, не являются простыми. Хирургу приходится вмешиваться в сложной в анатомическом и функциональном отношении области, манипулировать в глубине брюшной полости, в зоне ворот печени, где рядом с жёлчным пузырём и жёлчными протоками располагаются воротная вена и печёночная артерия с их многочисленными ветвями, случайное ранение которых крайне опасно. Разумеется, хирургу, предпринимающему операцию в любой области человеческого тела, необходимо хорошо знать анатомию в зоне предстоящей операции, без этого немыслимо никакое хирургическое вмешательство. Внезапно  возникшее кровотечение нарушает ход операции. Если кровотечение сильное, то усилия хирурга направляются на остановку кровотечения и план операции нарушается. Случайная перевязка лигатурой общей печёночной артерии или воротной вены во время операции является смертельно опасным осложнением.Особенно приходится быть осторожным при повторных операциях по поводу  травматических стриктур жёлчных протоков, когда в сморщённой, резко укороченной и деформированной  печёночно-двенадцатиперстнокишечной  связке находятся рубцово изменённый общий жёлчный проток и деформированные, необычно расположенные сосуды в воротах печени. По данным разных авторов постхолецистэктомический  синдром наблюдается в 15% случаев, часто встречается после необоснованного удаления малоизменённого бескаменного жёлчного пузыря.Чаще осложнения наблюдаются при холецистэктомии от шейки, без ревизии общего жёлчного протока, без контроля его проходимости, без контроля проходимости большого дуоденального сосочка.

Классификация постхолецистэктомического синдрома.

Различают:1) истинный постхолецистэктомический синдром, действительно связанный с  произведённой операцией холецистэктомией, когда  у больного после холецистэктомии выявляются  органические поражения внепечёночных жёлчных протоков: «забытые», резидуальные камни в  холедохе, холедохолитиаз, стриктура терминального отдела холедоха или большого дуоденального сосочка (фатерова сосочка), оставленная при холецистэктомии длинная культя пузырного протока и  часть шейки жёлчного пузыря, где вновь образуются жёлчные камни, возникают эмпиема и приступообразные боли в правом подреберье с иррадиацией в область правой лопатки и правое плечо, как будто воспалённый жёлчный пузырь с жёлчными камнями не удалён. 
К истинному постхолецистэктомическому синдрому  относятся также  ятрогенные  (ятрос – по гречески означает врач)  повреждения гепатикохоледоха с последующим развитием рубцовой стриктуры и механической желтухи. Эта группа причин постхолецистэктомического синдрома  действительно связана с дефектами оперативной техники, являются прямым следствием некачественно произведённой  первичной операции холецистэктомии, когда недостаточно проведена  мануальная, визуальная и инструментальная  ревизия жёлчных путей во время операции холецистэктомии, когда хирурги просматривают  и не удаляют имеющиеся в холедохе жёлчные камни, или  когда оперирующий хирург не выявляют во время операции холецистэктомии  имеющиеся стриктуры, рубцовые сужения  или опухоли   терминального отдела холедоха или большого дуоденального сосочка, не накладывают показанные  в таких случаях билиодигестивные анастомозы, холедоходуоденоанастомоз. Постхолецистэктомический синдром часто встречается после необоснованного удаления малоизменённого бескаменного функционирующего жёлчного пузыря. Эти операции являются необоснованными, ошибочными.

2)
ложный постхолецистэктомический синдром  не связан с перенесенным оперативным вмешательством - холецистэктомией, а обусловлен   сопутствующими заболеваниями других органов желудочно – кишечного тракта и гепатопанкреатодуоденальной зоны, которые не были выявлены до первой операции холецистэктомии и проявились или обострились у больного после перенесенной операции холецистэктомии. Это такие заболевания, как хронический гастрит, хроническая язва желудка или двенадцатиперстной кишки, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, хронический колит, рефлюкс – эзофагит, рефлюкс – гастрит, хронический панкреатит, хронический гепатит, хронический дуоденит, дискинезия жёлчных путей, перихоледохеальный лимфаденит и другие заболевания. 

По времени появления различают:1) ранний постхолецистэктомический синдром, который наблюдается через несколько часов или дней после перенесенной операции холецистэктомии;  2) поздний постхолецист- эктомический синдром, который  проявляется через несколько месяцев или   даже через несколько лет после перенесенной операции холецистэктомии.
Клиническая картина постхолецистэктомического  синдрома  зависит от формы  постхолецистэктомического  синдрома, причины, вызвавшей его, наличия или отсутствия осложнений.  Например, при истинном постхолецистэктомическом синдроме, вызванном  «забытыми», резидуальными камнями холедоха,  холедохолитиазом у больных наблюдаются приступообразные боли   «жёлчные колики», «печёночные колики» в области правого подреберья с иррадиацией в правое плечо и правую лопатку,  механическая желтуха, ахоличный кал, тёмная моча, кожный зуд, гипербилирубинемия, уробилинурия и т.д. 
При рубцовом стенозе большого дуоденального сосочка или терминального отдела холедоха  также наблюдаются аналогичные симптомы:  приступооб- разные боли в правом подреберье, эпигастрии с иррадиацией в правое плечо и область правой лопатки, механическая желтуха, тёмная моча, ахоличный кал, кожный зуд, гипербилирубинемия  и т.д. 
При  «оставленной»  при холецистэктомии  длинной культе пузырного протока и части шейки жёлчного пузыря  наблюдаются приступы  «жёлчной колики»,  «печёночной  колики», боли в правом подреберье с иррадиацией в правое плечо и правую лопаточную область, боли точно такие же, как при калькулёзном холецистите, как будто воспалённый жёлчный  пузырь с камнями не  был удалён. При  невыявленных при первой операции холецистэктомии рубцовых стриктурах  и опухолях холедоха, общего печёночного протока, большого дуоденального сосочка   также наблюдаются болевые приступы в правом подреберье с иррадиацией в правое плечо и правую лопатку, сопровождающиеся симптомами  механической желтухи: тёмная моча, светлый ахоличный кал, кожный зуд,  гипербилирубинемия и т.д.Клиническая картина ложного постхолецистэктомического синдрома многообразна, зависит от причины и локализации  патологического процесса, вызвавшего  его.
Диагностика постхолецистэктомического синдрома. 1.
Для диагностики  постхолецистэктомического  синдрома необходимо анализировать  жалобы  больного и анамнестические сведения, по – возможности, необходимо прочесть протокол первичной операции холецистэктомии или выписку из старой истории болезни. 2.
После этого необходимо провести тщательное клиническое обследование больного: осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация. 3.Затем приступают к инструментальному исследованию органов  пищеварительной системы, проводят обзорное и контрастное рентгеновское исследование пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки, тонкой и толстой кишки, фиброэзофагогастродуоденоскопию, фиброколоноскопию, ирригоскопию,  ирригографию,  УЗИ, КТ, МРТ печени, жёлчных протоков,  поджелудочной железы, почек и других органов брюшной полости и забрюшинного пространства.Рентгеновское исследование жёлчных путей с применением рентгеноконтрастных средств  перорально, внутривенно, инфузионно используют для холангиографии до повторной операции на жёлчных путях, оно помогает выявлению камней и стриктур  в жёлчных протоках, определению проходимости гепатикохоледоха и большого дуоденального сосочка. 4.В показанных случаях выполняют ретроградную  панкреатохолангио графию, чрескожную  чреспечёночную холангиографию, лапароскопию. При наличии у больного наружного жёлчного свища выполняют рентгенофистуллографию. 5.Проводят исследование крови на билирубин, белки, диастазу, сахар, печёночные пробы, трансаминазы,  мочевину, креатинин, коагулограмму. 6.Исследование дуоденального содержимого.
Дифференциальная диагностика постхолецистэктомического синдрома.
Необходимо установить причину постхолецистэктомического синдрома, отличить истинный постхолецистэктомический синдром от ложного постхолецистэктомического  синдрома, ранний постхолецистэктомический синдром необходимо отличить от позднего постхолецистэктомического  синдрома.
Лечение постхолецистэктомического синдрома. При истинном постхолецистэктомическом  синдроме, когда  обнаружены органические поражения жёлчных протоков, показано повторное  оперативное лечение. Характер повторной операции на жёлчных путях зависит от конкретной причины, вызвавшей  истинный постхолецистэктомический синдром.          

Повторные операции на жёлчных путях сложны и травматичны, требуют высокой квалификации хирурга. Лучшим видом обезболивания при операциях на  жёлчных путях является эндотрахеальный наркоз закисью азота с применением миорелаксантов. Лучшим доступом для операций на жёлчных путях и двенадцатиперстной кишке является косой разрез брюшной стенки в правом подреберье по С.П.Фёдорову или Кохеру. Ошибки, осложнения и случайные повреждения  внепечёночных жёлчных путей при операциях по поводу острого холецистита чаще возникают в ночное время, когда холецистэктомия производится дежурным хирургом при отсутствии необходимых условий организационного характера, при отсутствии  опытных ассистентов, опытного анестезиолога. Если нет абсолютных жизненных показаний к немедленной экстренной операции холецистэктомии, если нет перитонита, то предпочтительно перенести выполнение операции холецистэктомии на утренние часы, когда можно обеспечить полноценную организацию и качественное проведение операции. Операцию при механической желтухе должна быть произведена в течение первых 10 дней после начала желтухи, так как промедление с операцией чревато серьёзными осложнениями:  острым деструктивным панкреатитом, панкреонекрозом,  тяжёлым гнойным холангитом, холемическим кровотечением, печёночно-почечной недостаточностью, билиарным циррозом печени и т.д.      Грубой ошибкой является удаление жёлчного пузыря без проверки проходимости холедоха и большого дуоденального сосочка, без удаления камней из холедоха. При  обтурационной желтухе на почве иноперабельной опухоли головки поджелудочной железы более простой и менее опасной является холецистоеюноанастомоз. Поэтому не следует начинать операцию с  холецистэктомии. Удаление жёлчного пузыря без выяснения причин обтурационной желтухи и без решения вопроса о наиболее безопасном  окольном пути отведения жёлчи в кишку является ошибкой. Холецистоеюноанастомоз может оказаться необходимым и для больных с рубцовым стенозом фатерова сосочка и дуоденостазом. 
При оставленной длинной культе пузырного протока или оставленной части шейки жёлчного пузыря необходимо их удаление.В отдельных случаях в длинной культе пузырного протока определяются  жёлчные камни,очаги воспаления, эмпиема культи, чему способствуют остатки сфинктера Люткенса,расположенного в стенке пузырного протока. При холедохолитиазе и стенозе большого дуоденального сосочка следует выполнить холедохолитотомию, наложить билиодигестивный анастомоз - холедоходуоденоанастомоз. Впервые  холедоходуоденоанастомоз был выполнен в 1888 году Риделем по поводу сужения терминального отдела холедоха.
Интраоперационная  холангиография с введением рентгеноконтрастных средств (билигност, билитраст, биливердин и т.д.), холангиоманометрия, холедохоскопия  помогают в установлении локализации и характера препятствия оттоку жёлчи в двенадцатиперстную кишку.
Ошибкой является слишком глубокая перевязка пузырного протока с захватом стенки общего жёлчного протока.При этом при сильном натягивании за жёлчный пузырь, холедох перегибается под углом и при перевязке пузырного протока может оказаться перевязанным и сам холедох. После холецистэктомии С.П.Фёдоров предлагал оставлять культю пузырного протока длиной 0,5-1,0 см. При посттравматических рубцовых стриктурах внепечёночных жёлчных протоков необходимо наложить билиодигестивные анастомозы: холедоходуоденоанастомоз, холедохоеюноанастомоз.

Лечение ложного постхолецистэктомического  синдрома  проводят в зависимости от его причины, характера и локализации патологического процесса, вызвавшего ложный постхолецистэктомический синдром. Если ложный постхолецистэктомический синдром обусловлен хронической язвой желудка или двенадцатиперстной кишки проводят интенсивное консервативное лечение противоязвенными препаратами (омез, омепразол, метронидазол, де-нол, амоксициллин или кларитромицин и т.д.), диетотерапию. При неэффективности консервативной терапии и наличии осложнений язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки (перфорация, пенетрация, кровотечение,  декомпенсированный язвенный пилородуоденостеноз, подозрение на малигнизацию язвы желудка)  проводят оперативное лечение – резекцию  2/3  желудка  с наложением  гастродуоденоанастомоза  по способу Бильрот – 1, или гастроеюноанас- томоза  по способу Бильрот-2  в модификации Гофмейстера – Финстерера или   накладывают У – образный  гастроеюноанастомоз  на   выключенной петле тощей кишки по способу Цезаря  Ру. Если причиной ложного постхолецистэктомического синдрома является грыжа пищеводного отверстия дитафрагмы, производят операцию  крурорафию с  фундопликацией по Ниссену. В настоящее время эти операции успешно выполняют видеолапароскопическим способом.Если ложный постхолецистэктомический синдром обусловлен хроническим гастритом,хроническим дуоденитом,хроническим панкреатитом, то проводят соответсвующее консервативное лечение. 

Профилактика постхолецистэктомического синдрома. 1.
Для профилактики постхолецистэктомического  синдрома  необходимо тщательное обследование больных  жёлчнокаменной болезнью, острыми и хроническими холециститами  до первой операции – холецистэктомии, выявить  и, по – возможности, вылечить имеющиеся сопутствующие заболевания других органов пищеварительной системы. 2.
Во время первой операции – холецистэктомии необходимо провести  тщательную  мануальную, визуальную, инструментальную, рентгеновскую, эндоскопическую  ревизию  жёлчных  протоков, печени, поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки и других органов брюшной полости.
3.Операцию холецистэктомию необходимо выполнить на  высоком качественном техническом уровне, с проведением при необходимости  интраоперационной  холангиографии, холедохоскопии, УЗИ. 
За последние годы растёт заболеваемость населения  жёлчнокаменной болезнью, острым и хроническим калькулёзным холециститами, соответственно увеличивается число операций на жёлчных путях, интраоперационные и послеоперационные осложнения в билиарной хирургии. 

           С  целью выявления причин этих осложнений, своевременной   их  профилактики, диагностики и лечения  мы  анализировали клинические   наблюдения, охватывающие  5662 больных с жёлчнокаменной болезнью, холециститами в возрасте от 17 до 85 лет, оперированных  в нашей клинике за 38 лет (1978- 2016 г.г.), в т. ч. 978 (17,3 %) больных оперированы по поводу острого калькулёзного  холецистита, 4684 (82,7 %) больных -  по поводу  хронического   калькулёзного  холецистита.   Женщин 75 %, мужчин – 25%.  Интраоперационные и ранние послеоперационные  внутрибрюшные осложнения, потребовавшие релапаротомии, релапароскопии  наблюдались  у 109(1,9 %) больных. Внутрибрюшное кровотечение наблюдалось у 24(22%) больных, жёлчный перитонит - у 20(18,3%),наружное истечение жёлчи (без перитонита) – у 14( 12,8%), послеоперационные  абсцессы брюшной полости – у 13(11,9%),повреждение холедоха – у 12(11%),эвентрация – у 10(9,3%), послеоперационный панкреатит – у 8(7,4%), послеоперационный гнойный холангит – у 7(6,4%), тромбоэмболия лёгочной артерии – у 1(0,9%) больного.
Повреждение холедоха во время операции произошло   у 12(11%) больных,  из них у 5 – при коротком и широком пузырном протоке,   воспалительном инфильтрате  шейки желчного пузыря  с переходом на   гепатодуоденальную  связку. У них на 3-5  день после холецистэктомии  в связи с механической желтухой или обильным  наружным жёлчеистечением по  трубке, произведена релапаротомия, восстановлена целость холедоха на дренаже Кера. У 5 больных  повреждение холедоха   обнаружено   интраоперационно,  проходимость  протока  сразу восстановлена. У 1 больного  повреждение холедоха  произошло  при  лапароскопической холецистэктомии. На 5-й день после лапароскопической холецистэктомии   произведена  лапаротомия,  дренирование холедоха. У 1 больного  после лапароскопической холецистэктомии   развился  серозно-фибринозный  перитонит, произведена  релапароскопия, санация и дренирование брюшной полости. Все  эти 12 больных  выздоровели. Жёлчный перитонит после холецистэктомии, холедохолитотомии, холедоходуоденоанастомоза  наблюдался  у 20 (18,3%) больных.  У  1 - трубка,  введённая  в холедох  по Пиковскому, выпала,  развился жёлчный перитонит. Произведена экстренная микролапаротомия в правой подвздошной области, при  этом обнаружена жёлчь, выполнена  релапаротомия,  дополнительное ушивание ложа жёлчного пузыря, реклипирование культи  пузырного протока, перитонеальный диализ, санация, дренирование  поддиафрагмального, подпечёночного, подвздошных  областей  и Дугласова пространства. Наружное истечение жёлчи без явлений перитонита  наблюдалось  у 14(12,8%)больных:  у 1-  вследствие полного  пересечения  холедоха, у 8- из-за резидуального   холедохолитиаза, у 4- из-за  сдавления холедоха  дренажной   трубкой. Внутрибрюшное  кровотечение  наблюдалось  у 24(22%) больных, из них у 13 – во время  холецистэктомии  при выделении жёлчного пузыря  из  воспалительного инфильтрата, у 5 -  вследствие соскальзывания  лигатуры с культи пузырной артерии, у 4 -  из ложа жёлчного пузыря, у 1 – кровь затекала в брюшную полость из раны  брюшной стенки, у 1 - было    повреждение  стенки воротной вены. Наложена  дополнительная  лигатура на культю пузырной артерии,   дефект стенки воротной вены ушит. У  4  больных   во время и после  лапароскопической холецистэктомии    из ложа желчного пузыря  и  из воспалительного инфильтрата  наблюдалось  кровотечение, которое  остановлено  лапаротомией, релапароскопией,  реклипированием  культи пузырной артерии,  повторного  коагулирования ложа жёлчного пузыря. После лапаротомной  холецистэктомии  у 1 больной развилась  гематома  брюшной стенки, произведена ревизия раны, гемостаз.

 После лапаротомной холецистэктомии  у  10(9,3%) больных произошло расхождение швов  раны,  эвентрация, им  произведена  релапаротомия, пластика   брюшной стенки по  способу Кунца.  1 больная  на 5-й день   после  лапароскопической холецистэктомии  умерла  от тромбоэмболии лёгочной артерии.   У 46 больных   из-за  выраженного спаечного процесса  и наличия плотного воспалительного инфильтрата у шейки жёлчного пузыря и гепатодуоденальной связки,  лапароскопическая холецистэктомия  не удалась,  произведена конверсия, холецистэктомию   завершили  лапаротомно.  У 1  больного при  лапароскопической холецистэктомии   обнаружена  опухоль  тонкой кишки, произведена    лапаротомная  холецистэктомия и  резекция тонкой кишки.Причинами  раннего   послеоперационного  внутрибрюшного  кровотечения были: ДВС – синдром (2), затекание крови из контрапертурной раны брюшной стенки (2), ушитой ложи  жёлчного пузыря (1). У них  произведены   релапаротомия, гемостаз, санация  и  дренирование брюшной полости. Во время лапаротомной холецистэктомии   у 5 больных обнаружены гнойники (поджелудочной железы - у 2, перивезикальный абсцесс -  у 2,  абсцесс печени -  у 1), абсцессы  вскрыты и дренированы. Послеоперационные внутрибрюшные абсцессы   развились  у  13(11,9%) больных: абсцесс печени(1), поддиафрагмальный абсцесс(5), подпечёночный абсцесс(5), абсцесс  малого таза(2). Им выполнена релапаротомия, вскрытие и дренирование  абсцессов на 5-7 день,  наступило  выздоровление. У 8 больных  при выделении деструктивного  жёлчного пузыря из воспалительного инфильтрата  вскрылся перивезикальный абсцесс.   Послеоперационный  гнойный  холангит развился у 7(6,4%) больных,  им проведено консервативное лечение, наступило выздоровление. Послеоперационный панкреатит наблюдался   у  8(7,4%) больных, из них у  2- потребовалась релапаротомия, некрэктомия, дренирование поджелудочной железы через сальниковую сумку. 

          В последние годы все больные с острым и хроническим холециститами оперируются  в нашей клинике  видеолапароскопическим путём, за исключением больных с   механической желтухой, холедохолитиазом, стенозом  терминального отдела холедоха и большого дуоденального сосочка. Они оперировались   открыто, лапаротомно, производились  холецистэктомия, холедохолитотомия, холедоходуоденоанастомоз.
По поводу послеоперационных осложнений повторно оперированы 252 больных, из них умерло 7(2,8%).Причины смерти: жёлчный перитонит, полиорганная недостаточность, инфаркт миокарда, эндотоксический шок, септический шок, острая сердечно – сосудистая недостаточность, тромбоэмболия лёгочной артерии.           
          Для предупреждения осложнений во время и после холецистэктомии  необходимо тщательное   дооперационное  и интраоперационное обследование  больных, повышение квалификации и мастерства хирургов, качества  выполнения лапароскопических и лапаротомных операций на жёлчных путях. С целью  анализа причин развития и профилактики постхолецистэктомического синдрома, оптимизации его диагностики  и хирургического лечения мы обобщили материал нашей клиники, охватывающий  250 больных с постхолецистэктомическим синдромом, лечившихся в клинике за 38 лет(1978 – 2016 г.г.). Мужчин было 93(37,2%), женщин-157(62,8%).Для выявления причин развития и характера постхолецистэктомического синдрома  изучены истории болезней, протоколы первичных и повторных операций, результаты  дооперационных  клинических, рентгенологических, УЗИ, КТ, эндоскопических и лабораторных исследований. Во время повторной операции  производились холангиография, мануальная, визуальная и инструментальная  ревизия жёлчных протоков и большого дуоденального сосочка. Наблюдались две группы больных с постхолецистэктомическим  синдромом: а) «истинным  постхолецистэктомическим синдромом»- у 146 (58,4%) больных, действительно связанным с  произведённой операцией  холецистэктомией (резидуальный   или рецидивный холедохолитиаз, стеноз терминального отдела холедоха и большого дуоденального сосочка, механическая желтуха, оставление длинной культи пузырного протока и части шейки жёлчного пузыря и т.д.); б)  «ложным постхолецистэктомическим синдромом» - у 104(41,6%) больных, несвязанным с перенесенной   операцией холецистэктомией, а обусловленным   сопутствующими заболеваниями  органов брюшной полости и забрюшинного пространства, которые не были выявлены до первой операции: панкреатитом(40), гепатитом(20), холангитом(18), дуоденостазом (9), пиелонефритом (9), гастритом(6), дуоденитом(2). У больных с постхолецистэктомическим синдромом  клиника придерживалась дифференцированной лечебной тактики. Всем 104(41,6%) больным с ложным постхолецистэктомическим синдромом  проведено    консервативное лечение, они  выписаны с выздоровлением или значительным улучшением состояния на амбулаторное лечение. Дифференциальная диагностика постхолецистэктомического синдрома   проводилась по результатам комплексного клинического, рентгенологического, УЗИ, КТ,МРТ, лабораторного, эндоскопического  исследований печени, внепеченочных желчных  протоков, поджелудочной железы, пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки. У части больных истинная причина постхолецистэктомического синдрома  выявлялась только во время повторной операции с помощью субоперационной холангиографии, инструментальной ревизии жёлчных протоков. У 155(62 %) больных постхолецистэктомический синдром  развился после срочных холецистэктомий, у 95 (38%) – после плановых  холецистэктомий. Сроки возникновения постхолецистэктомического синдрома  были  разные – от 1 месяца до 20 лет после перенесенной операции холецистэктомии. Основными причинами возникновения постхолецистэктомического синдрома   являлись тактические и технические ошибки хирургов, допущенные при выполнении первичной операции холецистэктомии и не выявленные до первой операции сопутствующие заболевания органов брюшной полости и забрюшинного пространства. Нередко причиной постхолецистэктомического синдрома  служили  не дефекты диагностики и технические погрешности во время первой операции, а позднее обращение больных с жёлчнокаменной болезнью, калькулёзным холециститом, когда у больного выявлялся запущенный осложнённый патологический процесс: острый обтурационный калькулёзный гангренозный холецистит, холедохолитиаз, рубцовый стеноз (непроходимость) терминального отдела холедоха и большого дуоденального сосочка, механическая желтуха, билиарный цирроз печени, эмпиема жёлчного пузыря, перихолецистит, перивезикальный абсцесс и т.д.    Все 146 (58,4%) больных   с истинным постхолецистэктомическим синдромом  повторно оперированы в сроки: до 6 месяцев после первой операции – 50,от 6 месяцев до 1 года- 47,от 1 года до 10 лет – 45,от 10 до 20 лет- 4. Характер повторных операций: по поводу рубцового стеноза терминального отдела холедоха и сфинктера Одди в сочетании с резидуальным или рецидивным холедохолитиазом, осложнённым механической желтухой   оперированы 65 больных, им произведены  холедохолитотомия, холедоходуоденоанастомоз. 11 больным устранёна механическая желтуха, вызванная  резко выраженным спаечным процессом подпеченочного пространства, рубцовой стриктурой и деформацией желчных протоков, восстановлен пассаж жёлчи, 5 больным устранён рестеноз ранее  наложенного холедоходуоденоанастомоза, 3 -  удалены оставленная часть шейки желчного пузыря с камнями, 1 - удалена оставленная длинная культя пузырного протока.
              Из 5662 больных, оперированных в клинике по поводу жёлчнокаменной болезни, острых и хронических холециститов и их осложнений,   умерло 20 (0,4%). После повторных операций  на жёлчных путях наблюдались следующие осложнения: печёночная недостаточность(6), острый панкреатит(3), гнойный  холангит(3),жёлчный перитонит(3), поддиафрагмальный абсцесс(1), нагноение раны(1).   Причины смерти: жёлчный перитонит, полиорганная недостаточность, инфаркт миокарда, эндотоксический шок, острая сердечно – сосудистая недостаточность, тромбоэмболия лёгочной артерии.

Для предупреждения постхолецистэктомического синдрома  необходимо  тщательное дооперационное  и интраоперационное обследование  больных, выявление сопутствующих заболеваний, повышение квалификации и матерства хирургов, качества  выполнения  лапароскопических и лапаротомных оперативных вмешательств на жёлчных путях, своевременное распознавание и эффективное лечение  ранних и поздних  послеоперационных осложнений. Целесообразно деление постхолецистэктомического синдрома  на:а) истинный постхолецист -эктомический синдром, действительно связанный с дефектами  оперативной техники перенесенной операции  холецистэктомии (оставление длинной культи пузырного протока и части шейки желчного пузыря, нераспознанные, резидуальные   камни холедоха, стеноз терминального отдела холедоха и  большого дуоденального сосочка, повреждение холедоха, опухоли   билиарного тракта, гепатопанкреато- дуоденальной зоны.); б) ложный постхолецистэктомический синдром, несвязанный с перенесенной операцией  холецистэктомией, а  обусловленный  не распознанными  до и во время  холецистэктомии  сопутствующими  заболеваниями  органов брюшной полости и забрюшинного пространства. 

Операции при постхолецистэктомическом  синдроме относятся к категории сложных и продолжительных, сопряжены  с определенными техническими трудностями и должны выполняться высококвалифицированными специалистами, имеющими значительный опыт в билиарной хирургии, способными  найти и качественно выполнить  оптимальные  интраоперационные решения в  нестандартных ситуациях.   
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Лекция № 4.  Механическая   желтуха.

Желтуха (по латынски -  icterus)  – это окрашивание в жёлтый цвет слизистых оболочек, склер и кожных покровов. Желтуха является осложнением, симптомом целого ряда заболеваний, связана с гипербилирубинемией. В норме в крови содержание билирубина составляет 20,5 микромоль/л. Ещё отец медицины  Гиппократ в своих трудах описывал желтуху.
Классификация  желтух. Различают следующие три вида желтух:
1. Гемолитическая (надпечёночная) желтуха. 
2.Гепатоцеллюлярная (печёночная или паренхиматозная) желтуха.
3. Механическая (обтурационная или подпечёночная) желтуха.
Интенсивность желтухи зависит от степени накопления билирубина в крови. 
Различают: а) латентную (начальную) желтуху, когда имеется незначительное повышение количества билирубина в крови. 
б) явную желтуху, когда концентрация билирубина в крови значительно повышена (более 40 мкмоль/л). в) резко выраженную желтуху, когда имеется интенсивная желтушность кожных покровов, склер и слизистых оболочек, при этом определяется  значительная гипербилирубинемия. Желтуха хорошо выявляется днём при естественном свете, особенно у светлокожих пациентов и трудно выявляется вечером и ночью при искусственном освещении, особенно у смуглых пациентов. Желтуха, обусловленная механическим препятствием оттоку жёлчи в кишечник, а также заболеваниями самой печени, сопровождается сильным кожным зудом. Обтурационная или механическая (подпечёночная) желтуха является осложнением различных патологических процессов, сопровождающихся образованием препятствия току жёлчи в магистральных жёлчных протоках. Механическая желтуха – это окрашивание кожных покровов, слизистых оболочек, склер в желтоватый цвет вследствие накопления в крови и тканях избыточного количества билирубина. Уровень билирубина в крови  при этом повышен (гипербилирубинемия).  Представляя собою следствие целого ряда заболеваний, вызывающих закупорку жёлчных путей, механическая желтуха на определённом этапе заболевания выступает на передний план, отодвигая на второстепенное место этиологический фактор, и сама становится  ведущим патологическим процессом со своими законами развития и тяжёлыми осложнениями, присущим ей отрицательным  влиянием на весь организм в целом.    Нередко объём оперативного вмешательства, например, применение паллиативной операции вместо радикальной, предпринимается  не из-за анатомических особенностей, запущенности ракового процесса или закупорки жёлчных протоков камнем, а из-за поздней стадии механической желтухи, когда во всех системах и органах успели возникнуть тяжёлые, а подчас  необратимые патоморфологические и функциональные нарушения, тяжёлая печёночно – почечная недостаточность. Обтурационная (механическая)  желтуха  встречается в любом возрасте. 
Этиология  механической желтухи. В течение суток печень выделяет в жёлчь до 250 мг жёлчного пигмента – билирубина. Билирубин образуется в клетках ретикуло – эндотелиальной системы из эритроцитов. Повышение содержания билирубина в сыворотке крови более 40 мкмоль/л вызывает желтуху. Билирубин проникает во все жидкости  и ткани организма, вызывая жёлтое окрашивание экссудатов, транссудатов, секретов поджелудочной железы, слюнных, потовых желёз. В младенческом возрасте механическая желтуха  является следствием врождённых пороков развития печени и жёлчных протоков, чаще  следствием стеноза и атрезии жёлчных протоков или их кистозного изменения. У детей старшего возраста механическая желтуха появляется при паразитарных заболеваниях печени и жёлчных путей (эхинококкоз, аскаридоз) или, в редких случаях, при опухолях жёлчных протоков и большого дуоденального сосочка. У людей среднего возраста причиной обтурационной желтухи чаще всего является жёлчнокаменная болезнь, в пожилом и старческом возрасте механическая желтуха  чаще развивается вследствие  опухолевого  поражения головки поджелудочной железы, жёлчных путей или сдавления жёлчных протоков метастазами рака в лимфатические узлы печёночно-двенадцатипёрстнокишечной связки.
Обтурационная желтуха у мужчин чаще бывает на почве опухоли, а у женщин – чаще на почве жёлчнокаменной болезни (холелитиаза, холедохолитиаза). Обтурационную желтуху могут вызвать также острый или хронический панкреатит, сдавливающий панкреатическую часть холедоха отёчной или рубцово изменённой, склерозированной головкой поджелудочной железы (хронический  псевдотуморозный панкреатит). 
Рубцовые сужения холедоха, возникающие в результате ранее перенесенной операции  холецистэктомии, при которой мог быть случайно повреждён холедох, также могут вызвать механическую желтуху. 
Резкое увеличение правой почки, аневризма брюшной аорты, печёночной артерии, рубцовые тяжи, спайки, обусловленные перигастритом, перидуоденитом, перихолециститом, сифилисом также могут  сдавливать общий  жёлчный  проток и вызвать механическую желтуху.
Частыми причинами механической желтухи являются: холедохолитиаз; рубцовое сужение, стеноз терминального отдела холедоха и большого дуоденального сосочка, холангит; острый папиллит; полипы, рак большого дуоденального сосочка; острый и хронический панкреатит; рубцовая стриктура жёлчевыводящих протоков; эхинококкоз, аскаридоз печени и желчных протоков, рак головки поджелудочной железы, рак внепечёночных жёлчных протоков; первичный и вторичный (метастатический) рак печени; врожденные аномалии развития жёлчных протоков; перихоледохеальный лимфаденит и т.д. Просвет холедоха  закрывают глисты (аскариды), эхинококковые пузыри, опухоли, вызывая механическую желтуху. 
Патогенез механической желтухи. При механической желтухе поражаются все органы и системы, особенно страдают печень и почки, нарушается экскреция связанного билирубина в двенадцатиперстную кишку, повышается давление в лежащих выше желчных путях, возникает  жёлчная гипертензия.
Жёлчный пигмент при этом диффундирует через стенки расширенных жёлчных капилляров, они нередко разрываются. Гепатоциты наполняются жёлчью, жёлчь поступает в лимфатические щели и кровь. Обтурационная желтуха характеризуется постепенным нарастанием желтушности кожных покровов, в редких случаях перемежающимся её течением вследствие «винтильного» или «клапанного» жёлчного  камня, роста и последующего распада раковой опухоли холедоха или большого дуоденального сосочка.
Закупорка жёлчных путей может быть острой (например, жёлчным камнем) или медленной при прорастании жёлчных протоков опухолью или сдавлении их  опухолью из вне. В то же время непроходимость жёлчных путей бывает временной, быстропроходящей и постоянной, нарастающей, и перемежающей. Механическая желтуха может возникать однократно или рецидивировать на протяжении ряда лет, что обычно бывает при жёлчнокаменной болезни, при наличии так называемых «винтильных жёлчных  камней». В зависимости от характера течения обтурационной желтухи влияние её на различные органы будет различным. Так, при острой закупорке холедоха камнем возникает острая жёлчная гипертензия, которая сразу же отрицательно сказывается на печёночной паренхиме с последующими нарушениями её функции, развитием очагов клеточных некрозов, дистрофических и экссудативно-пролиферативных изменений.    

Изменения в гепатоцитах  при медленно нарастающей желтухе прогрессирует с увеличением сроков и степени желтухи, развивается гипоальбуминемия, водно-электролитные сдвиги, повышается активность трансаминаз, возникают изменения  в свёртывающей системе крови (недостаток витамина К), развивается вторичный биллиарный цирроз печени, портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода и кардиального отдела желудка, нарушается функция печени, почек, в моче появляются почечный эпителий, цилиндры, снижается удельный вес мочи, развивается олигурия, анурия. В крови накапливаются продукты азотистого обмена: повышается уровень остаточного азота, мочевины, креатинина,  аммиака. При жёлчной гипертензии развивается восходящая инфекция, возникает  гнойный холангит, абсцессы печени. 
В результате механической желтухи нарушаются процессы пищеварения: всасывание жиров и жирорастворимых витаминов,  наблюдаются стеаторея, кровоточивость тканей, холемические кровотечения. Нарушается белково- образующая и жёлчеобразующая функции печени. При закупорке фатерова сосочка или  раке головки поджелудочной железы развивается также непроходимость панкреатического (вирсунгова) протока, стаз панкреати- ческого секрета, что может привести к аутолизу паренхимы поджелудочной железы, острому панкреатиту, панкреонекрозу, панкреатогенному перитониту. 
Клиническая картина механической желтухи. С усилением желтухи кожные покровы приобретают зеленоватую или серо – зелёную окраску, появляется сильный кожный зуд, присоединяются геморрагический диатез, холемические кровотечения. При закупорке холедоха камнем желтухе предшествуют коликообразные боли в правом подреберье и эпигастрии с иррадиацией в правое плечо и область правой лопатки. При раке головки поджелудочной железы периоду желтухи сопутствуют ноющие тупые боли в подложечной области, опоясывающие боли с иррадиацией в  спину. Иногда наблюдается повышение температуры тела. Определяется гепатомегалия, обусловленная  прежде всего застоем  жёлчи в печени, холестазом. В крови накапливаются все составные части жёлчи: билирубин, холестерин, жёлчные кислоты. В сыворотке крови количество билирубина увеличивается в 15 – 20 раз по сравнению с нормой. Моча приобретает цвет  тёмного пива. При полном закрытии просвета холедоха уробилин в моче не обнаруживается. Кал обесцвечивается, имеет глинистый бело – серый цвет, содержит большое количество жирных кислот и мыл, стеркобилин не  обнаруживается - «ахоличный кал». В крови наблюдается повышение количества холестерина, накапливаются жёлчные кислоты, возрастает активность щелочной фосфатазы. Выраженное нарушение функциональных печёночных проб вначале отсутствует. Диагностика механической желтухи.
1. Для  диагностики  механической желтухи  необходимо анализировать жалобы больного.  2.Изучение анамнеза болезни и анамнеза жизни.  3.Тщательное клиническое физикальное обследование больного: осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация. 4.Помогают в диагностике специальные методы исследования  больных с механической желтухой:  УЗИ, КТ, МРТ печени, жёлчного пузыря, жёлчных протоков, поджелудочной железы, других органов брюшной полости и забрюшинного пространства. 
5.ЧЧХГ (чрескожная  чреспечёночная холангиография). 6.ЭРПХГ (эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография).
7. Спленопортография. 8. Селективная артериография. 9.Дуоденография в состоянии искусственной гипотонии. 10.Субоперационная холангиомано -метрия. 11.Субоперационная холангиография. 12.Субоперационная холедохоскопия. 13.Лапароскопия. 14.Чреспузырная фистулография (после холецистостомии). 15.Лабораторные клинические и биохимические исследования  крови, мочи. 16.ЭКГ. 17.Рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полостей.

Дифференциальная диагностика механической желтухи  является  трудной задачей. Ошибки в диагностике механической желтухи приводит к ошибочной госпитализации больных в инфекционное отделение с подозрением на инфекционную желтуху, вызванную болезнью Боткина, вирусным гепатитом, затягиванию сроков оперативного вмешательства, направленного на устранение причины механической желтухи  и декомпрессию жёлчных протоков, поэтому правильная дифференциальная диагностика механической желтухи имеет крайне важное практическое  значение. Необходимо  исключить: 1.гепатиты (вирусные, инфекционные и т.д.).  2.гемолитическую желтуху.  3.паренхиматозную желтуху.
Необходимо подтвердить диагноз обтурационной желтухи, установить её причину, локализацию препятствия оттоку жёлчи,  обосновать показания к оперативному лечению, выбрать характер и объём  оптимального оперативного вмешательства. Одним из наиболее тяжёлых осложнений жёлчнокаменной болезни является закупорка камнем общего жёлчного протока (холедохолитиаз). Механическая желтуха, обусловленная холедохолитиазом появляется после сильного болевого приступа   «печёночной колики», «жёлчной колики», быстро прогрессирует, наблюдается  кожный зуд, расчёсы, темная моча, светлый  ахоличный кал, признаки жёлчной гипертензии.  
При механической желтухе, вызванной сдавлением холедоха опухолью головки поджелудочной железы или большого дуоденального сосочка   сильных приступообразных болей не наблюдаются, желтуха развивается постепенно, определяется положительный  симптом Курвуазье (увеличенный, переполненный желчью, безболезненный жёлчный пузырь, который легко пальпируется, а  у худощавых пациентов  даже хорошо виден на глаз в виде выпирающего округлого образования в правом подреберье), кожный зуд, ахоличный кал, тёмная моча. Уробилина в моче нет. Прямой билирубин в крови увеличен. Щелочная фосфатаза, АЛТ, АСТ повышены.    В холедох камни попадают из жёлчного пузыря через расширенный пузырный проток, но возможно образование жёлчных камней из выпадающих пигментно – известковых солей и холестерина в самом холедохе, закупорка фатеровой папиллы или холедоха, что сопровождается резкими болями, как при приступе острого калькулёзного холецистита, механической желтухой, обесцвечиванием кала, тёмной окраской мочи, повышением в крови количества билирубина. В некоторых случаях  желтуха бывает перемежающейся, когда камень наподобие винтильного клапана то закрывает, то открывает холедох. Холедохолитиаз сопровождается гнойным холангитом, расширением и гнойным воспалением  внутрипечёночных и внепечёночных жёлчных протоков. При механической желтухе, вызванной опухолью головки поджелудочной железы расширяется жёлчный пузырь, наблюдается положительный  симптом Курвуазье. Если при закупорке холедоха камнем желтуха имеет больший оттенок желтизны, то при  сдавлении холедоха опухолью желтушная окраска имеет землистый или коричневый оттенок. Больные испытывают при этом сильный кожный зуд. Кожа покрывается расчёсами. В крови определяется гипербилирубинемия, моча – тёмно-коричневой окраски, кал ахоличен, в кале реакция на стеркобилин бывает отрицательная. Закупорка холедоха вызывает значительные повреждения паренхимы печени. Длительный холестаз приводит к развитию необратимого билиарного цирроза печени, нарушению всех функций печени: выработка протромбина и гликогена, усвоение из кишечника жиров и витаминов, нарушается дезинтоксикационная функция печени. Вследствие неусвоения из пищи жиров и растворенных в них витаминов К и Д, у больных с механической желтухой развивается авитаминоз. Недостаток в организме витамина Д ведёт к нарушению кальциевого обмена. Вследствие неусвоения из пищи витамина К, растворимого в жирах, развивается авитаминоз К и нарушается выработка протромбина в печени, в результате чего у больных с механической желтухой развивается понижение свёртываемости крови и геморрагический диатез, проявляющийся   холемическими  кровотечениями. В результате длительной закупорки холедоха наступает повреждение печёночных клеток - гепатоцитов, прекращается продукция жёлчи, а жёлчные  протоки наполняются прозрачным или мутным секретом слизистой, так называемой белой жёлчью, которая свидетельствует о тяжелейших и большей частью необратимых нарушениях структуры и функций печени. Ввиду значительных функционально-морфологических изменений в печени, связанных с полной закупоркой холедоха, необходимо раннее оперативное вмешательство для устранения препятствия к оттоку жёлчи в кишечник  до развития необратимых функциональных  и патоморфологических изменений  в печени. 

Гемолитическая  (надпечёночная)  желтуха бывает врождённой и приобретённой. Чаще она встречается  в детском возрасте, иногда у нескольких членов семьи при врождённых и приобретённых гемолитических анемиях,  является симптомом болезни Аддисона – Бирмера, сепсиса, лучевой болезни, малярии, септического эндокардита, некоторых форм цирроза печени, злокачественных опухолей, интоксикации ядами, вызывающими гемолиз (мышьяковистый водород, фосфор, при переливании несовместимой крови и т.д.).  При гемолитической желтухе у больных происходит повышенный распад эритроцитов крови, гемолиз, зависящий от гиперфункции селезёнки или от пониженной резистентности эритроцитов. Вследствие этого происходит избыточное образование и накопление непрямого билирубина в сыворотке крови, когда печень не способна обеспечить дальнейшее превращение и выделение избытка билирубина. 
Клиническая картина гемолитической желтухи.  У больных отмечается желтушная окраска склер и кожи, причём испражнения у них окрашены в нормальный жёлто-коричневый цвет. Селезёнка увеличена (спленомегалия). В периоды обострений заболевания наблюдаются боли наподобие печёночных колик, рвота, лихорадка, увеличение желтушной окраски склер и кожи. В крови реакция Ван ден Берга на билирубин непрямая. Заболевание длится годами. В основе гемолитической желтухи лежит внепечёночная  гиперпродукция  билирубина, усиленный распад эритроцитов в сочетании с пониженной экскреторной функцией печени. Кожного зуда при гемолитической желтухе не бывает. Печень не увеличена, а селезёнка увеличена, образуются пигментные камни в жёлчном пузыре, развивается хронический калькулёзный холецистит. В крови повышается количество свободного билирубина, в моче билирубин отсутствует, уробилин содержится, в кале много стеркобилина. Лечение гемолитической желтухи состоит в  операции удаления селезёнки - спленэктомии, что в большинстве случаев даёт значительное улучшение состояния больных.

Печёночная (паренхиматозная) желтуха наблюдается при инфекционном (вирусном) гепатите, токсических поражениях печени, отравлении химическими веществами, непереносимости лекарств, циррозах печени, паразитарных заболеваниях печени, острых и хронических  инфекционных заболеваниях, холангиолитических (холестатических) гепатитах. 
При паренхиматозной желтухе поражаются печёночные клетки (гепатоциты), нарушается превращение билирубина и проникновение его из крови в жёлчные капилляры. В сыворотке крови повышается содержание связанного билирубина, в моче появляется билирубин и жёлчные кислоты. Полная ахолия кала наблюдается редко. Наиболее типичным примером паренхиматозной желтухи является болезнь Боткина (вирусный гепатит).

Лечение больных с механической желтухой.  Больные с механической желтухой  нуждаются в хорошей предоперационной подготовке. Необходимо проводить лечебные мероприятия, направленные на улучшение функционального состояния печени, почек, поджелудочной железы, сердечно-сосудистой системы, коррекцию нарушений метаболизма и гомеостаза, свёртывающей системы крови(ввести  внутримышечно витамин К, викасол).Выбор характера и объёма оперативного вмешательства при механической желтухе зависит от причины, вызвавшей механическую желтуху, локализации и стадии опухолевого процесса, наличия  сопутствующих заболеваний, возраста и общего состояния больного.  

Исход операции зависит не только от квалификации и профессионализма оперировавшего хирурга, от его хирургического мастерства и искусства, но и от глубины патоморфологических и функциональных изменений в тканях и органах, которые успела вызвать обтурационная желтуха. При лечении больного с механической желтухой необходимо добиться ликвидации холестаза, жёлчной гипертензии и профилактика печёночно – почечной недостаточности. На первом этапе проводят комплексную консервативную терапию и малоинвазивные методы ликвидации холестаза. Если механическая желтуха не разрешается, то производят срочную декомпрессию жёлчных путей, накладывают лапароскопическую или открытую холецистостому, или наружное дренирование общего жёлчного  протока по способу Керра, А.В. Вишневского и т.д. На втором этапе после разрешения механической желтухи проводят радикальные хирургические операции, характер и объём которых зависят от причины, вызвавшей механическую желтуху. При механической желтухе наблюдаются три степени тяжести печёночной недостаточности: лёгкая, средней тяжести и тяжёлая. При 3 – й  тяжёлой степени печёночной недостаточности больных с механической желтухой лечат в отделении реанимации. Диета стол № 5 – А, углеводы, белки, инфузионная терапия, внутривенные вливания глюкозы с инсулином, гемодеза, реамберина, реополиглюкина, солевых растворов, белковых препаратов, форсированный диурез, гепатопротекторы: кокарбоксилаза, сирепар, эссенциале, лив-52, карсил, липостабил, глютаминовая кислота, метионин, стимуляторы метаболизма (метилурацил, пентоксил), анаболические гормоны, стероидные гормоны: преднизолон или гидрокортизон  по 60 – 120 мг/сут. Для профилактики эрозий, острых язв и кровотечений из органов желудочно-кишечного тракта применяют  антациды, переливание свежезамороженной плазмы крови. В случаях тяжёлого эндотоксикоза применяют методы экстракорпоральной  детоксикации организма: гемосорбцию, лимфосорбцию, плазмаферез, гемодиализ и другие методы эфферентной терапии.   Необходимо проводить профилактику острого гнойного холангита, внутрипечёночных абсцессов, острой гепатоцеребральной и гепаторенальной недостаточности.  Проводят  антибиотикотерапию  цефалоспоринами. При остром гнойном холангите проводят декомпрессивные  вмешательства в экстренном порядке, дезинтоксикационную и антибактериальную терапию. 1.
эндоскопическая папиллосфинктеротомия, назобилиарное дренирование.  2.чрескожная чреспечёночная  холангиостомия. 3.хирургическая холецистостомия.
4.Пункционная холецистостомия под контролем УЗИ или лапароскопии.
5.эндопротезирование жёлчных протоков. 6.интраоперационные (прямые) методы декомпрессии жёлчных протоков. 7. Инструментальные  малоинвазивные методы декомпрессии жёлчных путей. 
При холедохолитиазе производят  эндоскопическую папиллосфинктеро- томию. Если диаметр конкрементов больше диаметра нижележащих жёлчных протоков производят  насильственное извлечение их с предварительной литотрипсией или билиодуоденальное стентирование (катетер проводят выше уровня конкремента) или антеградное чрезкожное чрезпечёночное дренирование жёлчных протоков. 
Когда стент удаётся провести ниже места препятствия в двенадцатипер- стную кишку, осуществляют двойное наружно - внутреннее дренирование жёлчных путей. Когда механическая желтуха разрешена, функция основных жизненно важных органов восстановлена, общий билирубин ниже 50 мкмоль/л выполняют прямые хирургические вмешательства на жёлчных путях. Для этого используют доступы Кохера, Фёдорова в правом подреберье, верхнесрединный доступ или трансректальный доступ по С.И. Спасокукоцкому. Выполняют  холедохолитотомию, наружное дренирование холедоха: чаще при гнойном холангите, после холедохолитотомии, при индуративном псевдотуморозном панкреатите, папиллите, стриктуре терминального отдела холедоха или большого дуоденального сосочка, в показанных случаях накладывают холедоходуоденоанастомоз или другие варианты билиодигестивных анастомозов. Наружное дренирование жёлчных протоков проводят Т – образным дренажом по способу Керра  или через культю пузырного протока по способу Холстеда -  Пиковского. Для внутреннего дренирования жёлчных путей при механической желтухе выполняют холедоходуоденоанастомоз или холедохоеюноанастомоз или гепатикоеюноанастомоз с выключенной петлёй  тощей кишки по способу Цезаря Ру. При механической желтухе опухолевой природы выполняют радикальные операции в 15% случаев (панкреатодуоденальная резекция и т.д.), у остальных больных производят  паллиативные операции – обходные билиодигестивные анастомозы или эндопротезирование антеградное чрескожное чреспечёнояное или ретроградное эндоскопическое – папиллосфинктеротомия или ретроградная панкреатохолангиостомия, холецистоеюноанастомоз с межкишечным брауновским анастомозом.  При механической желтухе на почве иноперабельного рака головки поджелудочной железы с целью устранения механической желтухи применяют различные паллиативные операции: холецистоеюноанастомоз, холецистодуоденоанастомоз, холецистогастроанастомоз, холедохоеюноанас- томоз, гепатохолангиоэнтероанастомоз. В результате этих паллиативных операций уменьшаются и исчезают механическая желтуха, кожный зуд, боли, тошнота, рвота и удаётся несколько продлить жизнь больных.

Осложнения, возможные у больных с механической желтухой во время и после операции. 1.Холемические кровотечения. 2. Острая  сердечно-сосудистая  недостаточность. 3.Острая дыхательная недостаточность. 
4.
Печёночная недостаточность. 5.
Печёночно – почечная недостаточность.
6.Острый панкреатит, панкреонекроз. 7.
ДВС – синдром (синдром  диссеминированного внутрисосудистого свёртывания крови).         8.Гнойный холангит. 9.Послеоперационный перитонит.10.ПОН (полиорганная недостаточность, полиорганная дисфункция).
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Лекция № 5.  Острый живот. 

Острый живот(Acut abdomen) -  собирательное понятие, включающее угрожающие признаки брюшной катастрофы. Острый живот обозначает тревогу, настороженность врача,обнаружившего  при первичном осмотре больного угрожающие признаки  «брюшной  катастрофы». Острый живот – это клинический симптомокомплекс, развивающийся при повреждениях или  острых хирургических заболеваниях органов брюшной полости и забрюшинного пространства. При остром животе больной  нуждается в  срочной госпитализации и экстренной  хирургической помощи.
    Термин   «Острый живот»  ввёл в медицину французский хирург Анри Мондор,издавший  книгу  «Неотложная диагностика. Живот»,   переведенную на русский язык и изданную  в Москве в 1940 году. Острый живот –  не является окончательным диагнозом, это предварительный, первичный диагноз, служит  тревожным сигналом, заставляющим врача немедленно госпитализировать больного в хирургическое отделение для проведения необходимых срочных диагностических и лечебных  мероприятий.       Русский учёный Н.Н. Самарин в 1952 году издал книгу  «Диагностика острого живота». Для улучшения качества диагностики и лечения больных с  «острым животом»  в нашей стране созданы специализированные  научно – исследовательские институты  скорой помощи  имени Н.В. Склифосовского в Москве и    имени И.И. Джанелидзе в Санкт-Петербурге. В этих  институтах концентрируются наиболее сложные  больные  с острыми хирургическими  заболеваниями и травмами органов грудной и брюшной полостей, ведутся  глубокие научные исследования, направленные на изучение патогенеза, клиники, диагностики и лечения  острых хирургических заболеваний и повреждений органов грудной и брюшной полостей и их осложнений. В медицинских вузах и институтах усовершенствовапния врачей организованы специальные кафедры скорой медицинской помощи  и  «медицины катастроф». Существует термин  «абдоминальный синдром», объединяющий все патологические состояния,сопровождающиеся   болями в животе, в т.ч. и не  подлежащие хирургическому лечению (псевдоабдоминальный синдром).

 «Абдоминальный синдром» - более широкое понятие, чем  «острый живот». На догоспитальном этапе врач скорой помощи или врач поликлиники  при  оказании неотложной лечебно – диагностической помощи должен решить вопрос:  нуждается ли больной с клинической картиной острого живота  в срочной госпитализации в хирургический стационар или его можно обследовать и лечить в  условиях поликлиники. При этом постановка нозологического точного диагноза необязательно, допустимо  сформулировать предварительный диагноз  «острый живот» и срочно госпитализировать больного в хирургический стационар. В хирургическом стационаре  больного с острым животом срочно обследуют, на основании жалоб, данных анамнеза, клинического, лабораторного, эндоскопического, рентгенологического и других специальных методов исследования, устанавливают точный диагноз и принимают решение о характере и объёме предполагаемой экстренной или срочной операции, выбора метода обезболивания и характера предоперационной подготовки. На  догоспитальном этапе недопустимо самолечение больного: применение грелок на живот, введение спазмолитических, обезболивающих  препаратов, слабительных средств. Картина  «острого живота» возникает при острых воспалительных деструктивных  хирургических заболеваниях или закрытых повреждениях органов живота. Если  больной с клинической картиной  «острого живота» отказывается от госпитализации, то необходимо ему и его родственникам терпеливо разъяснить возможные тяжёлые последствия и сообщить об отказе больного от госпитализации на станцию скорой медицинской помощи, чтобы они сообщили в поликлинику по месту жительства для организации контрольного осмотра пациента хирургом поликлиники на дому. 
Клиническая картина  «острого живота»  зависит от вызвавшей её причины. Термин «острый живот»  означает наличие  внезапно развивщегося  острого, угрожающего  жизни больного хирургического заболевания или повреждения органов брюшной полости и забрюшинного пространства, при которых  больному требуется немедленная госпитализация и экстренная или срочная хирургическая помощь. В редких случаях симптомы острого живота наблюдаются при заболеваниях органов, расположенных вне брюшной полости (абдоминальная форма инфаркта миокарда, нижнедолевая пневмония, диафрагмальный плеврит и т.д.), тогда возникает клиническая  картина похожая на острый живот,  «ложного острого живота», «псевдоабдоминальный синдром». 
Диагноз «острый живот» является временным, предварительным, его выставляют врачи в неотложной ситуации, врачи скорой медицинской помощи, поликлиники, участковые врачи  - терапевты, педиатры, хирурги, вызванные к больному на дом, когда у врача нет  времени и условий для тщательного обследования больного, нет возможности и условий для точного  определения  характера и причины заболевания у пациента, нуждающегося в немедленной госпитализации и экстренной хирургической операции.      

Диагноз  «острый живот» означает наличие у больного опасной, критической  ситуации, угрозы для жизни, необходимости срочной госпитализации  в хирургический стационар для проведения срочных  диагностических и лечебных мероприятий, когда промедление смерти подобно.
Краткие анатомические сведения о животе. Границы живота. Верхняя граница - спереди  мечевидный отросток грудины и края реберных дуг, сзади - края двенадцатых ребер и 12-й грудной позвонок. Нижняя граница  живота – симфиз, лобок, передние ости подвздошных костей и основание крестца. 
Брюшная полость ограничена спереди, с боков и сзади брюшными стенками, сверху – диафрагмой,  снизу переходит в полость малого таза. Изнутри брюшная полость выстлана внутрибрюшной фасцией и париетальной брюшиной. Различают брюшную полость и забрюшинное пространство. Мезоколон условно разделяет брюшную полость на два этажа: верхний и нижний. Органы брюшной полости располагаются интраперитонеально (желудок, тонкая кишка), мезоперитонеально (слепая кишка), экстраперитонеально (почки, мочеточники, надпочечники, поджелудочная железа). 
Висцеральная брюшина иннервируется вегетативной нервной системой, париетальная брюшина иннервируется соматическими (межреберными) нервами. На передней брюшной стенке различают 3 области: 1.надчревная (эпигастральная область) – выше 10-х ребер; 2.чревная (мезогастральная область) – выше linea  bispinalis; 3.подчревная (гипогастральная область) – ниже linea  bispinalis. Для удобства описания патологических процессов брюшную стенку врачи условно делят на 4 квадранта, образующиеся при разделении живота вертикальной линией, проведённой через белую линию живота - linea albae  и пупок, горизонтальной линией, проведённой через пупок. Выделяют два верхних и два нижних квадранта  передней брюшной стенки. Методы исследования больных с острым животом. 

Необходимо  анализ жалоб больного, изучение данных анамнеза болезни и анамнеза жизни больного, перенесенных заболеваний, травм, операций. На изучение, анализ жалоб больного и анамнеза нельзя тратить много времени, всё это необходимо провести быстро, качественно, оперативно, так как каждая минута дорога для  оказания больному экстренной хирургической помощи,  «промедление смерти подобно». Затем приступают к тщательному клиническому обследованию больного: осмотр, наблюдение за поведением больного, его вынужденным положением, что  при определённых заболеваниях и повреждениях органов брюшной полости помогают врачу в диагностике. Страдальческое выражение лица, стон, крик больного, когда он мечется от сильных болей в животе наблюдается чаще при острой странгуляционной непроходимости кишечника.  «Лицо Гиппократа», которое наблюдается у больных, характерно для  перитонита. Форма живота, язык больного,  сухой он или влажный, наличие на нём налёта. Частота и наполнение пульса,  Уровень артериального давления. Наличие коллапса. Пальпация  живота, наличие напряжения мышц передней брюшной стенки. Наличие положительных  симптомов  Щёткина – Блюмберга и В.Н. Розанова. 
У детей для выявления напряжения мышц живота иногда прибегают к исследованию их во время естественного или медикаментозного сна. Симптом Куленкампффа – мягкий, но резко болезненный во всех отделах живот, наблюдается при кровотечении в брюшную полость. Перкуссия живота, исчезновение печёночной тупости – симптом пневмоперитонеума, который характерен для прободной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, прободения  тонкой или толстой кишок. Аускультация живота: усиленная перистальтика кишечника  характерна для  острой кишечной непроходимости,  «гробовая тишина», полное отсутствие перистальтических шумов   наблюдается  при гангрене кишечника, тромбоэмболии мезентериальных сосудов,  разлитом гнойном перитоните.                                               
Основные симптомы, наблюдающиеся у больных  с острым животом. Ведущим симптомом острого живота является  боли в животе, которые могут привести к шоку, рвота, кровотечение,  повышение температуры тела, частый пульс, гематомезис («рвота кофейной гущей»), мелена ( «черный дёгтеобразный стул»), напряжение мышц брюшной стенки, положительные симптомы раздражения брюшины, положительные симптомы Щёткина-Блюмберга и В.Н. Розанова(когда больной из-за усиления болей в животе не может надуть живот и не может втянуть живот). Диагностическое значение имеет характер боли: резкие «кинжальные» боли характерны для прободной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, схваткообразные боли  «илеусный крик» наблюдаются при острой механической кишечной непроходимости,  завороте кишечника, узлообразовании кишечника.Постоянные боли характерны для острого  аппендицита, приступообразные боли наблюдаются при остром калькулёзном холецистите, острые опоясывающие боли  характерны для острого панкреатита   и т.д.
Большое диагностическое значение имеет также локализация боли: боли в эпигастрии характерны для прободной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки,  боли в правом подреберье – для острого холецистита, постоянные боли в правой подвздошной области наблюдаются  при остром аппендиците и т.д. Рвота - с чем она связана, частота рвоты, характер рвотных масс и т.д. Кровавая рвота наблюдается  при кровотечении из язвы желудка и двенадцатиперстной кишки,  из варикозно расширенных вен пищевода при портальной гипертензии, при синдроме Мэллори – Вейса и т.д. Рвота центрального происхождения наблюдается при гипертонических кризах, острых нарушениях мозгового кровообращения, менингите и т.д. Запор, задержка стула, неотхождение газов наблюдаются при острой кишечной непроходимости. Понос, жидкий частый стул  наблюдается при опухолях толстой кишки, при неспецифическом язвенном колите и т.д. Мелена (чёрный дёгтеобразный стул) наблюдается при кровотечении из верхних отделов пищеварительного тракта, при язве желудка и двенадцатиперстной кишки,  варикозном расширении вен пищевода при портальной гипертензии, при синдроме Мэллори – Вейса и т.д. Кровавый понос наблюдается у больных при  раке прямой кишки, неспецифическом язвенном колите, болезни Крона толстой и прямой кишок и т.д.
Физические методы исследования больных с острым животом. 
Осмотр. Бледность. Желтушность. Асимметрия живота,  «косой живот» наблюдается у больных с острой кишечной непроходимостью. Наличие старых послеоперационных рубцов на передней брюшной стенке вызывает подозрение на наличие у больного послеоперационной спаечной  кишечной непроходимости. Участие или неучастие брюшной стенки в акте дыхания имеет диагностическое значение при остром животе. Наличие «головы медузы» (расширенных подкожных вен передней брюшной стенки вокруг пупка)характерно для портальной гипертензии. Положительный  симптом В.Н. Розанова, когда больной не может надуть живот и не  может втянуть живот из-за резкого усиления при этом болей  в животе  и сильного напряжения мышц передней брюшной стенки наблюдается при острых воспалительных хирургических заболеваниях  и повреждениях органов брюшной полости. При острых воспалительных процессах внебрюшных органов (плевропневмония, диафрагмальный базальный плеврит) симптом В.Н. Розанова бывает отрицательным, т.е. больной может надуть живот  и может втянуть живот, переднюю брюшную стенку. Перкуссия живота позволяет врачу  определить границы печени, селезёнки. При перфорации полого органа (желудка, двенадцатиперстной кишки, тонкой кишки) исчезает печёночная тупость, выявляется высокий тимпанит, наблюдается  положительный  симптом пневмоперитонеума, который может быть подтверждён обзорной рентгеноскопией и рентгенографией брюшной полости(наличие серповидной полоски воздуха под диафрагмой). Притупление перкуторного звука в отлогих местах живота наблюдается при скоплении  крови или экссудата. При  подозрении на наличие у больного прикрытой  перфорации  язвы желудка или двенадцатиперстной кишки для уточнения диагноза целесообразно произвести пневмогастрографию, т.е. ввести  через назогастральный зонд в желудок кислород и выполнить обзорную рентгеноскопию и рентгенографию брюшной полости, при этом в свободной брюшной полости вне желудка определяется воздух, кислород, что подтверждает диагноз  «прикрытая перфорация язвы желудка или двенадцатиперстной кишки».  Срочная лапароскопия также помогает в таких случаях в уточнении диагноза. Перкуссия живота позволяет определить наличие в брюшной полости выпота, гноя, крови, асцитической жидкости. Пальпация всех мест типичного расположения грыж брюшной стенки позволяет выявить причину  «острого живота», например, пристеночное ущемление грыжи. Ундуляция – определение волнообразного колебания жидкости в брюшной полости, которое передаётся на  противоположную сторону при толчках по брюшной стенке. На боковую стенку живота врач кладёт воспринимающую толчки ладонь. Постукиванием по реберной дуге справа определяют  положительный  симптом Грекова - Ортнера,который характерен для острого холецистита,  пальпацией пальцем над правой ключицей между ножками кивательной мыщцы (m.sternocleidomastoideus) определяют френикус – симптом (симптом Георгиевского – Мюсси), симптом «ваньки-встаньки», когда в горизонтальном положении усиливаются боли, поэтому  больной стремится сесть. Этот симптом  наблюдается  при разрыве печени,  разрыве селезёнки. Симптом Грекова - Ортнера набюдается при остром холецистите, абсцессе печени, разрыве печени, жёлчного пузыря. 
Пальпация живота позволяет определить наличие болезненности и напряжения мышц  передней брюшной стенки, что характерно для острых хирургических заболеваний  и повреждений органов брюшной полости. Необходимо отличить истинный перитонит от перитонизма, ложной клинической картины, похожей на перитонит. Также необходимо отличить  клиническую картину «истинного острого живота»  от   «ложного острого живота», «псевдоабдоминального синдрома». Перитонизм наблюдается при абдоминальной форме инфаркта миокарда, плевропневмонии, базальном, диафрагмальном плеврите, переломах нижнегрудных и поясничных позвонков с образованием забрюшинной гематомы.  Положительные  симптомы  Щёткина – Блюмберга и В.Н.Розанова наблюдаются при истинном перитоните. Аускультация живота позволяет определить усиление перистальтики кишечника(симптом Шланге – наличие видимой на глаз перистальтики кишечника)  и шум плеска(симптом Склярова)  в приводящем отделе кишки, что характерно для острой механической непроходимости кишечника. Отсутствие шумов кишечной перистальтики характерно для пареза кишечника, послеоперационной паралитической кишечной непроходимости, наблюдающейся при перитоните. Шум плеска жидкости (положительный  симптом Склярова) наблюдается при острой кишечной непроходимости, декомпенсированном язвенном пилоростенозе. Пальцевое исследование прямой кишки позволяет выявить опухоль прямой кишки, положительный  симптом Обуховской больницы (положительный  симптом И.И. Грекова), который  наблюдается при завороте сигмовидной ободочной кишки  или при полной обтурации просвета сигмовидной кишки раковой опухолью. Наличие  крови на пальце при ректальном исследовании характерно для инвагинации кишечника, нависание передней стенки прямой кишки  наблюдается при тазовом абсцессе, абсцессе дугласова пространства. Вагинальное исследование позволяет выявить нависание заднего свода влагалища  при тазовом абсцессе, при внутреннем кровотечении  вследствие разрыва маточной  трубы при внематочной беременности, опухоли гениталий, наличие кровянистых выделений  из влагалища наблюдается при разрыве маточной трубы вследствие внематочной беременности. Положительный  симптом Промтова - резкая болезненность при пальпации шейки матки через прямую кишку определяется при острых воспалительных заболеваниях гениталий. Много полезной информации для диагностики при остром животе дают врачу лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, лапароскопия, УЗИ, КТ, МРТ органов брюшной полости и забрюшинного пространства, обзорная и контрастная рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полостей, ирригоскопия и ирригография, фиброэзофагогастродуоденоскопия, фиброколоноскопия, ректороманоскопия с биопсией и другие специальные методы исследования органов брюшной полости и забрюшинного пространства, лабораторные исследования, рентгенологические исследования:  чаши Клойбера при  острой кишечной непроходимости, свободный газ под диафрагмой (симптом пневмоперитонеума) при прободении язвы желудка и двенадцатиперстной кишки и т.д. 
Этиология острого живота. Причины возникновения острого живота многочисленны. Острый живот может быть вызван следующими причинами: острыми воспалительными хирургическими заболеваниями  органов брюшной полости, острым аппендицитом  и его осложнениями, механической острой кишечной непроходимостью, раковой опухолью толстой кишки, осложнённой обтурационной непроходимостью или перфорацией,  распадом, спайками между петлями кишок и другими органами брюшной полости, ущемлением кишечных петель в наружных и внутренних грыжевых отверстиях, инвагинацией, узлообразованием, заворотом кишечника, острым деструктивным холециститом, перфорацией полых органов -  язвы желудка или  двенадцатиперстной кишки, перфорацией дивертикуля Меккеля тонкой кишки, перфорацией дивертикуля или язвы толстой кишки, перфорацией червеобразного отростка, жёлчного пузыря, острым панкреатитом, панкреонекрозом, острым нарушением мезентериального кровообращения, тромбозом и эмболией мезентериальных сосудов, инфарктом (гангреной) кишечника, перитонитом и абсцессами брюшной полости, острым внутренним кровотечением,  желудочно – кишечным кровотечением (кровоточа-щей  язвой желудка или двенадцатиперстной кишки, кровотечением из варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка  на почве портальной гипертензии, синдромом Мэллори – Вейса, геморрагическим гастритом, перфорацией распадающихся опухолей желудка, тонкой и толстой кишок, кровотечением из прямой кишки, проникающими ранениями и закрытыми тупыми травмами живота с повреждением печени, селезёнки, поджелудочной железы, желудка, кишечника, забрюшинных органов, почек, разрыве расслаивающейся аневризмы аорты.  У женщин клиническую картину  «острого живота»  нередко вызывают острые гинекологические заболевания: разрыв маточной трубы при внематочной  беременности, гематоцеле, перекрученная киста яичника, кровоизлияние  в яичник,  разрыв яичника, перекрут  ножки опухоли или кисты яичника, некроз миоматозного узла матки, пельвиоперитонит, острый аднексит  и т.д.
Клиническую картину «ложного острого живота», так называемый  «псевдоабдоминальный синдром»  могут вызвать  заболевания сердечно – сосудистой и дыхательной системы, некоторые инфекционные заболевания, почечная колика, мочекаменная болезнь, инфаркт почки, острый паранефрит, абдоминальная форма инфаркта  миокарда, нижнедолевая пневмония, базальный диафрагмальный плеврит и т.д. 
У детей причиной острого живота могут быть родовая травма с повреждением печени, селезёнки и других органов, врождённая или приобретённая непроходимость кишечника, перфорация кишки при неспецифическом язвенном колите и т.д. 
Клиническая картина и диагностика острого живота. 
При первичном обследовании больного с острым животом необходимо  изучить  жалобы больного, анализировать  анамнестические сведения, провести тщательное клиническое обследование больного: осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация, определение показателя шокового индекса по Алговеру: число сердечных сокращений  делят на величину систолического артериального давления. В норме показатель шокового индекса равняется 0,5. Показатель угрожающего шока составляет 1,0. Показатель тяжёлого шока достигает  1,5. При индексе шока, равном 1,0  объём циркулирующей крови  уменьшается на 30%, при индексе шока, равном  1,5 потеря жидкости достигает 50%, при индексе шока, равном  2,0  число сердечных сокращений  составляет 140 уд. в мин., систолическое артериальное давление  снижается до  70 мм. рт. ст.,  объём циркулирующей крови уменьшается  на 70%, т.е состояние больного является крайне тяжёлым.

Дифференциальная диагностика острого живота на  госпитальном этапе. В приёмном отделении больницы можно выполнить срочные лабораторные исследования (общие анализы крови и мочи, исследование крови на сахар, диастазу, билирубин, мочевину, креатинин и т.д.), обзорную рентгеноскопию и рентгенографию грудной и брюшной полостей, УЗИ органов живота, выявляют чаши Клойбера, пневмоперитонеум и т.д. Задерживать больного с острым животом в приёмном отделении нецелесообразно. Дальнейшую дифференциальную диагностику осуществляет в хирургическом отделении или в отделении реанимации или в операционной (при внутреннем кровотечении на почве разрыва паренхиматозного органа или при разрыве маточной трубы при внематочной беременности). При  дифференциальной диагностике у больных с синдромом острого живота необходимо:1. исключить заболевания, которые могут симулировать клиническую картину «острого живота»: абдоминальная форма инфаркта миокарда, базальный плеврит, нижнедолевая пневмония и т.д. 2.
соблюдать последовательность диагностических мероприятий  «от простого – к сложному»,  «от неинвазивных исследований – к инвазивным» (лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, лапароскопия, диагностическая лапаротомия и т.д.).
Врачебная тактика при остром животе.     Больным с клинической картиной  острого  живота  нельзя вводить наркотики, спазмолитики и антибиотики до выяснения точного диагноза и определения показаний к экстренной или срочной операции.Больных с острым животом необходимо срочно доставить в дежурное хирургическое отделение, желательно на санитарном транспорте бригадой скорой помощи, а при  дальности расстояния до больницы необходимо прибегать к помощи санитарной авиации(санитарного вертолёта), для этого  во дворе больницы или  около больницы  следует  создать и оборудовать  вертолётную  площадку. 
При остром животе, сопровождающимся шоком во время транспорти- ровки больному необходимо проводить противошоковую терапию: полиглюкин внутривенно струйно или капельно, кордиамин, кофеин, мезотон  внутримышечно или внутривенно, 5% или 10% раствор глюкозы  внутривенно  и т.д. В хирургическом стационаре для уточнения диагноза больным с острым животом проводят срочные лабораторные, инструментальные, рентгенологические, эндоскопические  и другие специальные методы исследования: лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, лапароскопия, УЗИ, КТ, МРТ, ЭКГ, обзорная рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полостей и т.д. При этом врач должен помнить, что  «промедление с показанной экстренной операцией при остром животе смерти подобно!». 
При необходимости выполняют срочную фиброэзофагогастродуо- деноскопию, фиброколоноскопию, ректороманоскопию  и  т.д. 
В трудных случаях диагностики, когда при остром животе использованы все современные диагностические методы, а исключить наличие острого хирургического заболевания органов брюшной полости, перитонита или повреждения органов брюшной полости не возможно, допускается производство диагностической  лапаротомии  для ревизии  органов брюшной полости, выяснения и устранения  причины, вызвавшей острый живот, перитонит. В этих случаях диагностическая лапаротомия становится последним актом диагностики и первым актом лечения больного с острым животом.    
Предоперационная подготовка больных с острым животом. 
Больному с острым животом перед операцией вводят назогастральный зонд, производят декомпрессию желудка и верхних отделов кишечника, катетеризацию мочевого пузыря, контроль за почасовым диурезом, катетеризацию подключичной вены, инфузионно - трансфузионная  и  антибактериальная терапия. Операцию производят под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов. Для оперативного доступа чаще всего используют срединную лапаротомию. Объём и характер оперативного вмешательства зависят  от причины, характера и локализации  патологического процесса, вызвавшего  клиническую картину  «острого  живота». Если  клиническая картина  острого  живота вызвана острым аппендицитом производят аппендэктомию, если острым холециститом выполняют холецистэктомию. Если острый живот вызван прободной язвой желудка или двенадцатиперстной кишки – производят лапаротомию, ушивание язвы, санацию и дренирование брюшной полости. Если эти заболевания (острый деструктивный аппендицит, острый деструктивный холецистит)  осложнились развитием разлитого гнойного перитонита, то помимо удаления источника перитонита - деструктивно изменённых аппендикса или жёлчного пузыря,  проводят тщательную санацию брюшной полости, перитонеальный диализ и адекватное дренирование брюшной полости. 
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Лекция  № 6.  Непроходимость  кишечника
Кишечная непроходимость  (илеус) – это патологическое состояние, при котором нарушено прохождение кишечного содержимого  в направлении от привратника желудка до анального отверстия.  Кишечная непроходимость   – тяжёлое, часто  встречающееся и опасное хирургическое заболевание. Название илеус происходит от греческого слова  «эйлео», что означает   «поворачиваю»,  «скручиваю»,  «запираю».Больные с  кишечной  непроходимостью    составляют 3% среди всех стационарных хирургических больных и 15% среди больных с острыми хирургическими заболеваниями органов брюшной полости. 40% умерших от острых хирургических  заболеваний органов брюшной полости приходится на  больных  с  кишечной  непроходимостью. Несмотря на известные успехи современной хирургии, послеоперационная летальность при кишечной непроходимости остаётся высокой, в среднем по РФ  составляет 10%, а у больных пожилого и старческого возраста достигает  до 20%. Кишечная непроходимость    встречается во все времена года, больше всего летом и осенью, что объясняется  большим употреблением населением в эти периоды года фруктов, плодов, ягод, овощей, содержащих  большое количество растительной клетчатки. Чаще кишечная непроходимость    наблюдается у мужчин (66%), чем у женщин (34%). Кишечная непроходимость   встречается в любом возрасте, начиная с первых часов и дней жизни  (врождённая непроходимость) и кончая глубокой старостью.
             Кишечная непроходимость    может явиться  или самостоятельным заболеванием, как, например, заворот, узлообразование, инвагинация кишечника или быть осложнением другого заболевания, например, обтурационная непроходимость на почве рака ободочной кишки, обтурационная непроходимость  тонкой кишки вследствие закупорки её просвета клубком аскарид, жёлчным  камнем и т.д.
Классификация непроходимости кишечника. По происхождению различают: а) врождённая непроходимость кишечника, обусловленная аномалиями развития кишечника, встречающаяся у новорожденных  и детей младшего возраста (врождённый пилоростеноз, атрезия и стенозы  тонких и толстых кишок, атрезия прямой кишки и ануса, болезнь Гиршпрунга и т.д.). б) приобретённая  кишечная непроходимость, возникающая в любом периоде жизни и обусловленная приобретёнными факторами (спаечная кишечная непроходимость после операций по поводу заболеваний или повреждений органов брюшной полости, опухолевая обтурационная непроходимость  толстой кишки, инвагинация кишечника  и т.д.).                 По механизму возникновения различают: а) динамическая (функциональная)   непроходимость кишечника    (спастическая, паралитическая, в том числе гемостатическая кишечная непроходимость, вызванная тромбозом и эмболией мезентериальных сосудов, инфарктом кишечника);

б) механическая  непроходимость кишечника, вызванная механическими, органическими причинами. Механическая кишечная непроходимость в свою очередь делится на три формы: 1)
обтурационная кишечная непроходи- мость, вызванная закупоркой просвета кишки опухолью, клубком аскарид, жёлчными и каловыми камнями, фитобезоаром, копростазом, сдавлением кишки из вне опухолями, спайками; 2)странгуляционная  кишечная непроходимость, вызанная заворотами  кишок, кишечным узлообразованием, внутренним ущемлением кишок в различных отверстиях, дефектах брыжейки кишечника, ущемлением кишечника в грыжевых отверстиях при наружных грыжах живота, спаечная кишечная непроходимость);   3) смешанная или сочетанная форма механической кишечной непроходимости, когда у больного наблюдается  сочетание обтурации и странгуляции кишечника. Например, инвагинация кишечника является примером сочетанной механической непроходимости кишечника,  когда  имеется  внедрение одной кишечной петли в просвет другой кишечной петли(обтурация), при этом наблюдается  сочетание элементов обтурации и странгуляции,так как внедрившаяся петля кишки тянет за собой брыжейку кишечника, последняя сдавливается,ущемляются сосуды и нервы брыжейки(странгуляция). Аналогичный механизм наблюдается при    смешанной  форме спаечной  кишечной непроходимости, когда спайки и тяжи  сдавливают не только кишечную петлю (обтурация из вне), но и  сдавливают, странгулируют  и её брыжейку с проходящими  в ней нервными стволами, кровеносными и лимфатическими сосудами, вызывая нарушение кровоснабжения, лимфообращения  и жизнеспособности  кишки.                                
По локализации непроходимости различают: а) высокая (тонкокишечная непроходимость); б) низкая (толстокишечная непроходимость).  По клинической картине различают: а) острая непроходимость кишечника;           б) хроническая  непроходимость кишечника. По степени выраженности различают: а) полная непроходимость кишечника; б) частичная (неполная) непроходимость кишечника.

Механическая непроходимость кишечника является самой распространённой, тяжёлой и многообразной формой  непроходимости. В  её основе лежит механическое препятствие в каком-либо отделе кишечника, нарушающее частично или полностью пассаж кишечного содержимого. 
Когда в патологический процесс вовлечена не только кишка, но и её брыжейка с проходящими в ней кровеносными,  лимфатическими сосудами и нервами, такая непроходимость называется странгуляционной, а при интактной брыжейке, когда закупорен только просвет кишки, такая непроходимость называется обтурационной непроходимостью кишечника. 
Обтурационная непроходимость кишечника обусловлена сдавлением кишки опухолью или спайкой, тяжем из вне или закупоркой  просвета кишки изнутри опухолью, клубком аскарид, инородным  телом, жёлчным или каловым камнем, фитобезоаром и т.д. Обтурация может быть и  со стороны кишечной стенки, например, при болезни Крона, интрамуральной доброкачественной или злокачественной опухолью, рубцовый стеноз или обтурация извне, например, сдавление кишечной петли   спайками, воспалительным   инфильтратом, доброкачественной или злокачественной опухолью. Кровоснабжение кишечной стенки при обтурационной непроходимости кишечника  страдает только в более поздних стадиях заболевания  вследствие её перерастяжения и сдавления сосудов кишечной стенки.

Патоморфологические изменения кишечника при его непроходимости.
В приводящей кишечной петле при непроходимости кишечника  быстро накапливаются газы и жидкое кишечное содержимое, повышается внутрикишечное давление, кишка растягивается, циркуляция крови и лимфы в кишечной стенке и её брыжейке резко нарушается, развиваются некробиотические  изменения. Ещё более глубокие и стойкие некробиотические деструктивные изменения происходят в стенке и брыжейке  странгулированной кишечной петли, тяжесть и обратимость которых зависят       от силы и продолжительности  странгуляции, степени  сдавления, ущемления  кишечной петли и её брыжейки. Отводящая кишечная петля и её брыжейка  при непроходимости претерпевают сравнительно меньшие  патоморфологические изменения.

Патофизиологические  сдвиги в организме больного при  непроходимости кишечника.

При острой кишечной непроходимости  происходит потери больших количеств жидкости, электролитов и белков с рвотными массами и скопление их в стенке и просвете приводящего и странгулированного  отделов кишечника. Эти потери в течение 12 ч от начала непроходимости кишечника достигают 50% интерстициальной жидкости и приводят к тяжёлым гидроионным и циркуляторным расстройствам. При странгуляционной непроходимости кишечника   наблюдается гипопротеинемия, гипохлоремия, гиповолемический шок,  тяжёлая энтерогенная интоксикация. Шок обусловлен потерей крови и плазмы в просвет и в стенку странгулированной кишки, а также потоком в кору головного мозга сильных болевых импульсов из ущемлённой кишки и её брыжейки.

Нарушения биоэнергетического обмена кишечной стенки при острой непроходимости кишечника. М.Р. Абдуллаевым (1991)  впервые экспериментально  установлено и клинически подтверждено, что при обтурационной и странгуляционной острой кишечной непроходимости в стенке приводящего и особенно странгулированного отделов тонкой кишки  резко нарушаются процессы биоэнергетики и микроциркуляции. В кишечной стенке резко снижается  содержание   макроэргических фосфорных соединений: аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), аденозиндифосфорной кислоты (АДФ), аденозинмонофосфорной кислоты (АМФ), креатинфосфата (КФ), неорганического фосфора (НФ), накапливается молочная кислота (МК), что является одним из важных звеньев патогенеза острой  непроходимости кишечника и причиной развития при ней послеоперационных парезов и параличей кишечника.  Это  требует   адекватной коррекции нарушений биоэнергетики и микроциркуляции кишечной стенки при проведении  комплексного лечения больных острой кишечной непроходимостью.    С этой целью М.Р. Абдуллаевым   разработан в эксперименте, а затем успешно применён в клинической практике  при лечении более 500 больных  с различными формами и видами острой кишечной непроходимости способ коррекции нарушений биоэнергетики и микроциркуляции кишечной стенки, заключающийся во внутрибрыжеечном введении через хлорвиниловый  микроирригатор  однократно во время операции и 2 раза в день (утром и вечером) в первые 4-5 дней после операции специальной  «биоэнергетической» лекарственной смеси, состоящей  из 1 мл 1% раствора АТФ, 100 мг  кокарбоксилазы, 50 мг гидрокортизона, 10 тысяч единиц гепарина, 0,5 гр. ампициллина или другого антибиотика широкого спектра действия и 100 -150 мл  0,25% раствора новокаина.   Больным после операции  дополнительно парентерально вводятся   лекарственные средства, корригирующие в кишечной стенке  нарушения биоэнергетики и микроциркуляции, оказывающие антигипоксическое и дезинтоксикационное действие (АТФ, кокарбоксилаза, гепарин, фибринолизин, пирацетам, липоевая и аскорбиновая кислоты, реополиглюкин, витамины группы В и т.д.). Этот способ был одобрен Московским НИИ скорой помощи имени Н.В.Склифосовского, Фармакологическим комитетом Минздрава СССР, Всесоюзным институтом патентной экспертизы (1985), выдано авторское свидетельство на изобретение. Использование с 1980 года  в клинике  этого способа медикаментозной коррекции нарушений биоэнергетики и микроциркуляции кишечной стенки в комплексном лечении более 500 больных острой кишечной непроходимостью, при условии своевременного выполнения адекватного  оперативного вмешательства,  позволило  добиться снижения послеоперационных осложнений  и послеоперационной летальности при острой кишечной непроходимости  в 2 раза.  

Клиническая картина  кишечной непроходимости.

Клинические проявления кишечной непроходимости зависят от уровня, локализации,  характера  и формы непроходимости. В большинстве случаев  заболевание начинается с сильных схваткообразных болей в животе, тошноты, рвоты, задержки стула и неотхождения газов, вздутия живота. 
При осмотре живота наблюдается  локальное вздутие, асимметрия в области растянутой кишечной петли «косой живот», (симптом Валя), видимая на глаз перистальтика кишечника (симптом Шланге), при аускультации живота  определяется  «шум падающей капли» (симптом Спасокукоцкого),  при пальпации живота над приводящей и странгулированной петлями кишечника определяется  «шум плеска жидкости» (симптом Склярова), при перкуссии живота определяется  высокий тимпанический звук   над растянутой кишечной петлёй (симптом Кивуля).  Брюшная стенка мягкая, умеренно болезненная при пальпации в области странгулированной или обтурированной кишки. При срочно произведённой  обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной полости  в кишечнике выявляются  горизонтальные уровни жидкости и газа над ними,  чаши Клойбера, свидетельствующие о наличии у больного механической   непроходимости  кишечника. Странгуляционная кишечная  непроходимость  является наиболее тяжёлой и быстро текущей формой  непроходимости кишечника.  При ней  нарушение проходимости кишки сочетается с одновременным острым расстройством кровообращения и лимфообращения в поражённом сегменте  кишки вследствие сдавления его  брыжейки. Различают три основных вида странгуляции кишечника: заворот, узлообразование, ущемление. Заворот(Volvulus) – закручивание кишки и её брыжейки вокруг своей оси, довольно распространённый вид непроходимости кишечника, встречается чаще в тех отделах кишечника, где имеется длинная брыжейка (тонкая и сигмовидная ободочная кишки). Заворот может происходить на 180, 360, 720 градусов и сопровождаться сдавлением мезентериальных сосудов и нервов с последующим развитием болевого шока и ишемического некроза кишки. Существенная роль в этиологии заворота принадлежит предрасполагающим факторам: избыточно подвижная, удлинённая кишка (долихосигма) и длинная её брыжейка, тяжи и спайки после операции и воспалительных заболеваний органов брюшной полости. Производящими факторами  заворота кишечника служат: быстрое заполнение пустого кишечника  обильной, грубой пищей, резкое повышение внутрибрюшного давления во время физического напряжения, усиленная перистальтика кишечника. Заворот тонкой кишки встречается чаще у мужчин, начинается  внезапно резкими схваткообразными болями в животе, вынуждающими больных громко стонать, кричать. Боли усиливаются при дыхании. Больные щадят живот, поддерживают рукой переднюю брюшную стенку. Боли сопровождаются тошнотой, рвотой, задержкой стула и газов. Живот мягкий, болезнен в зоне странгуляции. Определяется локальное выбухание передней брюшной стенки в области заворота (симптом Валя), наблюдаются положительные симптомы Склярова, Шланге, Спасокукоцкого, гиперлейкоцитоз, тахикардия, гипотония.  При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной полости выявляются чаши Клойбера. Заворот сигмовидной ободочной кишки составляет 21% всех заворотов, встречается преимущественно в пожилом возрасте, чаще у мужчин. В анамнезе у них – хронические запоры, рецидивирующая  непроходимость кишечника. Причины: большая длина сигмовидной ободочной кишки, ширина её брыжейки и узость корня брыжейки,что ведёт к сближению крайних точек  сигмы и способствует завороту. Завороту сигмовидной ободочной кишки способствуют также рубцовые изменения и спайки в брыжейке, многопетливость сигмы, расширение и удлинение  её (мегасигма, долихосигма). Заворот сигмовидной ободочной кишки проявляется острыми схваткообразными или постоянными болями в левой подвздошной области, отдающими в поясницу. Боли возникают на фоне длительных запоров, вздутия живота. Происходит задержка стула и газов, рвота появляется относительно поздно. Отмечается увеличение и асимметрия живота за счёт баллонообразного выпячивания передней брюшной стенки -  «косой живот», положительные симптомы Валя, Склярова, Грекова, Цеге-Мантейфеля. Рецидив заворота сигмы является показанием для резекции даже жизнеспособной сигмы. Рецидив заворота сигмы  может развиваться через много лет и через несколько дней.  У половины больных заворот сигмы развивается внезапно, чаще во второй половине дня и ночью. К этому времени сигма максимально переполняется каловыми массами и газами, что предрасполагает при сближённых  «ножках сигмы» к завороту. По клиническому течению завороты сигмы делятся на острые и хронические. При острой форме заворота сигмы  появляются внезапные, резкие  приступообразные боли в животе, тошнота, рвота, задержка стула, неотхождение газов, асимметрия живота, бледность кожных покровов, частый пульс, положительные симптомы Валя,Грекова,Цеге фон Мантейфеля,чаши Клойбера. Лечение заворота  сигмовидной ободочной кишки.  Задачами лечения являются устранение заворота и предупреждение рецидива. Для решения первой задачи производят раскручивание заворота (деторсия), раскручивание с наложением противоестественного заднего прохода, раскручивание с наложением соустья между коленами сигмы, раскручивание и резекция нежизнеспособной сигмы по Гартману.Для предупреждения рецидива заворота сигмы производят: 1) раскручивание и фиксация сигмы к задне-боковой стенке живота(сигмопексия);2) раскручи- вание заворота и укорочение  брыжейки сигмы по Гаген-Торну; 3) раскручи- вание, укорочение брыжейки и анастомоз между коленами сигмы; 4) резек- ция жизнеспособной сигмы. Операция – неотложное пособие, направленное на спасение жизни больного, а затем – на предотвращение рецидива заворота сигмы. Радикальные операции, предупреждающие рецидив заворота сигмы допустимы при хорошем состоянии больного и подготовленности кишечника. Узлообразование кишечника  является редкой, но очень тяжёлой формой острой кишечной непроходимости. В основе его лежит заворот  не менее двух или более кишечных петель  вокруг другой петли с образованием плотных конгломератов, кишечных узлов. В образовании кишечных узлов в большинстве случаев принимает участие одна из петель тонкой кишки, сигмовидная ободочная кишка, длинный червеобразный отросток, дивертикул Меккеля. Узлообразование кишечника у мужчин встречается в три раза чаще, преимущественно в среднем и пожилом возрасте. Диагностика узлообразования кишечника трудна. Заболевание начинается бурно, наблюдается коллапс, шок, многократная рвота, вздутие живота.Узлообразование начинается ночью во время сна. Клиническая картина  узлообразования кишечника: резкие, нестерпимые внезапные боли в животе, упорная многократная рвота, задержка стула и неотхождение газов. Общее состояние больного тяжёлое, шоковое. Кожные покровы бледные с серым оттенком, покрыты холодным потом. Язык сухой, обложен, черты лица заострены, тургор кожи понижен, определяется акроцианоз, тахикардия, артериальное давление падает.  Если не оказать срочной помощи, больной с узлообразованием кишечника не проживёт и одни сутки, так как развивается некроз кишечника, тяжёлый  болевой и токсический шок. Лечение  узлообразования  кишечника оперативное. Под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов    производят экстренную операцию - срединную лапаротомию, развязывание кишечного узла, ликвидация непроходимости кишечника. Если кишечный узел не удаётся развязать или имеется некроз его, то производят резекцию кишок с наложением энтероэнтероанастомоза, а непрерывность толстой кишки сразу восстановить не удаётся из-за неподготовленности  толстой  кишки, приходится выполнить операцию Гартмана (резекцию некротизированной толстой кишки в пределах здоровых участков,  ушивание наглухо дистального конца кишки, а приводящую кишечную петлю выводят  на брюшную стенку в левой подвздошной области  в виде одноствольной колостомы). Параллельно с операцией больному проводят интенсивные реанимационные мероприятия, направленные  на коррекцию глубоких нарушений гомеостаза и всех видов метаболизма, устранение последствий болевого и токсического шока, вызванных узлообразованием кишечника.  Инвагинация кишечника. Инвагинацией кишечника  называется внедрение одной петли кишки в просвет другой, является смешанной, сочетанной формой механической непроходимости кишечника, когда имеется   сочетание элементов обтурации и странгуляции кишечника. Когда одна кишечная петля внедряется в просвет другой петли (обтурация) она тянет с собой брыжейку кишки, которая сдавливается, ущемляется (странгуляция), при этом нарушается кровоснабжение и лимфообращение  внедрившейся кишечной петли. Внедряется вышележащий отдел кишки в нижележащий  (антеградная инвагинация), но бывает и наоборот (ретроградная инвагинация). Различают нисходящую(антеградную) и восходящую (ретроградную) инвагинацию кишечника, тонко – тонкокишечную,  тонко – толстокишечную и толсто – толстокишечную инвагинации. Часто внедряется подвздошная кишка в слепую и в восходящую ободочную кишку (илеоце-кальная инвагинация). Удельный вес инвагинации кишечника среди всех форм непроходимости кишечника  колеблется от 5% до 14%. Инвагинация кишечника встречается в любом возрасте, редко у взрослых,  чаще у детей, особенно в первые годы жизни. У детей инвагинация кишечника является самой частой формой непроходимости кишечника. Существуют теории возникновения инвагинации кишечника: механическая, спастическая, паралитическая.  Тонкокишечно-тонкокишечная инвагинация. Причины: опухоли тонкой кишки, понос, дивертикул Меккеля, аскаридоз, закрытая травма живота. Тонкокишечная инвагинация в отличии от илеоцекальной и толстокишечной инвагинации протекает по типу полной острой непроходи- мости кишечника. Наиболее часто внедряется подвздошная кишка в подвздошную кишку. Симптомы: внезапное начало, схваткообразные боли в животе, задержка стула, неотхождение газов, положительный симптом Валя, кровь в испражнениях, рвота, при пальпации живота определяется  инвагинат в виде колбасовидной тестоватой опухоли. Лечение  тонкокишечно-тонкокишечной инвагинации оперативное. Под эндотрахеальным наркозом с применением  миорелаксантов производят срединную лапаротомию, дезинвагинацию. При наличии новообразования тонкой кишки, приведшего к инвагинации и некрозе инвагината производят резекцию кишки в пределах здоровых участков, освобождение кишечника от застойного токсического содержимого и газов, накладывают энтероэнтероанастомоз конец в конец  или бок в бок. Илеоцекальная инвагинация. Причины: разница в ширине просветов подвздошной и слепой кишок, фиксация слепой и восходящей кишок связочным аппаратом, воспаление аппендикса, новообразования подвздошной или слепой кишки, дивертикул Меккеля, туберкулёз кишечника,аскаридоз, поносы. Головка инвагината может продвигаться в любой участок толстой кишки, даже может выпадать через анус, что иногда приводит к установлению ошибочного диагноза «выпадение прямой кишки».Клиническая картина илеоцекальной инвагинации. Внезапное начало, схваткообразные боли в животе, рвота, задержка стула, неотхождение газов, примесь крови и слизи в кале, положительный симптом Валя, пальпируется инвагинат виде колбасовидной тестоватой опухоли. Лечение. Предпринимают попытки дезинвагинации кишечника консервативными мероприятиями: инъекции спазмолитиков, сифонные и очистительные клизмы, фиброколоноскопия, ирригоскопия и ирригография, введение воздуха в толстую  кишку через зонд трансректально. При неэффективности консервативного лечения под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов производят лапаротомию и дезинвагинацию, дезинвагинацию с аппендэктомией. При наличии новообразования слепой кишки или подвздошной кишки, приведшего к инвагинации, а также при некрозе инвагината выполняют правосторонную гемиколэктомию с  формированием илеотрансверзоанастомоза  бок в бок.
Толстокишечная инвагинация. Причины те же. Симптомы: наблюдаются схваткообразные боли в животе, рвота. Стул вначале задержан, а в дальнейшем наблюдаются слизисто – кровянистые выделения. Живот не вздут, болезнен в области инвагината, который пальпируется в виде колбасовидного образования. При осмотре живота нередко видна кишечная перистальтика. При пальцевом исследовании прямой кишки на перчатке обнаруживается кровь. При ирригографии определяются полулунные дефекты наполнения в виде  «клешни»,  «двузубца».Диагностика инвагинации толстой кишки основывается на клинических симптомах:слизистые, кровянистые выделения из прямой кишки,усиленная перистальтика кишечника, симптом Валя, симптом Обуховской больницы(симптом И.И. Грекова),наличие в брюшной полости ииинвагината - пальпируемого колбасовидного  опухолевидного образования тестоватой консистенции, характерных рентгенологических данных при введении воздуха или бариевой взвеси в прямую и толстую кишку, пальпация головки инвагината при пальцевом исследовании прямой кишки, кровь на пальце при этом, иногда выпадение головки инвагината из прямой кишки. Наличие крови и слизи в испражнениях иногда даёт повод к ошибочному диагнозу дизентерии и неверному лечению больных в инфекционном отделении. 
Лечение толстокишечной инвагинации. Необходимо попытаться добиться дезинвагинации толстой кишки консервативными лечебными мероприятиями: инъекции спазмолитиков, сифонные и очистительные клизмы, фиброколоноскопия, ирригоскопия и ирригография, введение воздуха в толстую  кишку через  резиновый зонд трансректально. При неэффективности консервативного лечения под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов производят лапаротомию и дезинвагинацию. При наличии новообразования правой половины толстой  кишки, приведшего к инвагинации, а также при  некрозе инвагината в правой половине толстой кишки производят правосторонную гемиколэктомию с наложением илеотрансверзоанастомоза. При наличии новообразования в других отделах ободочной кишки, приведшего к инвагинации, или при некрозе инвагината в других отделах ободочной кишки выполняют  резекцию толстой кишки в пределах здоровых участков по способу Гартмана и накладывают одноствольную колостому.
Спаечная непроходимость кишечника. Спаечная непроходимость кишечника по частоте, по удельному весу среди всех видов непроходимости кишечника является преобладающей. Причинами её возникновения яваляются спайки и тяжи, образующиеся  в брюшной полости после перенесенных оперативных вмешательств на органах брюшной полости по поводу острых и хронических заболеваний или повреждений органов брюшной полости, а также после перенесенных воспалительных заболеваний органов брюшной полости. По клиническому течению спаечная непроходимость кишечника бывает острой и хронической. Послеоперационная спаечная непроходимость кишечнмка бывает ранней, которая развивается в первые дни после произведённой операции и поздней, развивающейся  через несколько месяцев или даже через несколько лет после перенесённой операции. Основными симптомами острой спаечной непроходимости кишечника являются сильные схваткообразные боли в животе, вздутие живота, асимметрия его, тошнота, рвота, положительные симптомы Валя,Склярова,Шланге,Кивуля, чаши Клойбера.У половины больных со спаечной непроходимостью кишечника удаётся разреншить непроходимость консервативным лечением: сифонные клизмы, декомпрессия желудка и верхних отделов кишечника  через назогастральный зонд, инъекции спазмолитических препаратов, двусторонняя паранефральная новокаиновая блокада по А.В.Вишневскому, инфузионная терапия. При отсутствии эффекта от консервативной терапии в течение 3-4 часов и нарастании клинической картины механической непроходимости кишечника показано оперативное лечение. Предоперационная подготовка больных должна быть интенсивной и кратковременной. Под эндотрахеальным наркозом с миорелаксантами выполняют срединную лапаротомию, ревизию  брюшной полости, рассекают спайки и тяжи, восстанавливают проходимость кишечника, производят  декомпрессию  кишечника, в брыжейку кишечника вводят 100-150 мл 0,25% раствора новокаина.В случае нежизнеспособности поражённой кишки её резецируют в пределах здоровых участков, накладывают энтероэнтероанастомоз.  
Динамическая непроходимость кишечника является следствием нарушения функции вегетативной нервной системы, расстройства иннервации и перистальтики кишечника на почве поражения его нервно-мышечных элементов. В зависимости от причин и состояния моторно-эвакуаторной функции кишечника  динамическая непроходимость кишечника делится на паралитическую и спастическую. Динамическая непроходимость кишечника редко бывает первичным заболеванием, чаще является вторичным заболеванием, осложнением острых хирургических заболеваний органов брюшной полости, почечной и печёночной колик, перитонита, операционной и механической травмы органов брюшной полости и забрюшинного пространства. Прогрессирующее растяжение кишечной стенки и переполнение кишечника газом и жидким токсическим содержимым является важным звеном в патогенезе паралитической непроходимости кишечника. Оно ведёт к местным и общим расстройствам функций как всей пищеварительной системы, так и других систем организма. Нарушаются процессы биоэнергетики, гемо- и  лимфоциркуляции  в кишечной стенке, угнетаются вплоть  до полного прекращения всасывательная, секреторная, двигательная функции кишечника, развивается синдром кишечной недостаточности. Одной из причин развития паралитической непроходимости кишечника является тромбоз и эмболия мезентериальных сосудов, когда развивается инфаркт кишечника, гемостатическая непроходимость кишечника. Рвота, скопление газов и жидкости в просвете кишечника и в брюшной полости приводит к гиповолемии и гипоксии. Клиническая картина  спастической непроходимости кишечника. Острые схваткообразные боли в животе, рвота, неотхождение газов,отсутствие стула.В период приступа болей живот напряжён, между приступами – мягкий, определяется разлитая болезненность, перкуторно – тимпанит, аускультативно – усиление перистальтических шумов в период болевой атаки. Пульс учащён до 120 уд.в мин. При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной полости чашек  Клойбера нет. 
Лечение непроходимости кишечника направлено на устранение препятствия, причины, вызвавшей  непроходимость. Консервативное лечение непроходимости кишечника заключается в следующем: двусторонняя паранефральная новокаиновая блокада по методу А.В. Вишневского, внутривенно или внутримышечно вводят спазмолитики (атропин, папаверин, ношпа, баралгин и т.д.), производят очистительную и сифонную клизмы, декомпрессию желудка и верхних отделов кишечника через назогастральный зонд, инфузионную терапию и.т.д. 
При безуспешности консервативного лечения и нарастания клинической картины непроходимости кишечника прибегают к оперативному вмешательству. Предоперационная подготовка больного с непроходимостью кишечника состоит в  декомпрессии  желудка и верхних отделов тонкой кишки  через назогастральный зонд, дезинтоксикационной инфузионной терапии, нормализации показателей водно-электролитного и белкового обмена, кислотно-щёлочного равновесия. Оптимальным методом обезболивания при операции по поводу непроходимости кишечника является  эндотрахеальный наркоз с применением мышечных  релаксантов. Тактика хирурга во время операции зависит от природы обтурации или странгуляции, степени патоморфологических изменений кишечной стенки, общего состояния, возраста больного и  тяжести сопутствующих заболеваний. При закупорке кишки жёлчным или каловым камнем, инородным телом производят продольную энтеротомию, удаление камня(энтеролитотомия) и ушивание кишечного разреза в поперечном направлении во избежания сужения просвета кишки. При нежизнеспособ- ности кишки и обтурации её опухолью производится резекция кишки, освобождение приводящего отдела кишечника от застойного токсического содержимого,накладывают энтероэнтероанастомоз. При обтурационной непроходимости на почве раковой опухоли левой половины толстой кишки производится левосторонняя гемиколэктомия с формированием  одноствольного противоестественного ануса по способу Гартмана. При обтурационной непроходимости кишечника на почве неудалимой, иноперабельной  раковой опухоли накладывают обходной межкишечный анастомоз или двухствольная колостома. При обтурационной непроходимости на почве операбельной раковой опухоли правой половины толстой кишки (1-2-3 стадии рака) выполняют правостороннюю гемиколэктомию и накладывают илеотрансверзоанастомоз. При обтурационной непроходимости на почве неоперабельной раковой опухоли правой половины толстой кишки (4-я стадия рака) накладывают обходной илеотрансверзоанастомоз.    При обтурационной непроходимости на почве операбельной раковой опухоли поперечной ободочной кишки  (1-2-3 стадии рака) выполняют резекцию поражённой опухолью поперечной ободочной кишки и накладывают одноствольную трансверзостому по способу Гартмана. При обтурационной непроходимости на почве неоперабельной раковой опухоли поперечной ободочной кишки (4-я стадия рака) проксимальнее опухоли накладывают двухствольную трансверзостому. При завороте тонкой кишки и узлообразовании раскручивают заворот или расправляют кишечный узел. При невозможности развязывания кишечного узла или расправления заворота производят  резекцию  тонкой кишки в пределах здоровых участков, декомпрессию приводящих отделов кишечника и накладывают энтероэнтероанастомоз. При завороте сигмовидной ободочной кишки раскручивают заворот (разворот, detorsio) и производят трансанальную  декомпрессию кишечника и оценка её жизнеспособности. При некрозе сигмовидной ободочной кишки  производят её резекцию с формированием одноствольного противоестественного ануса по способу Гартмана, а восстановление кишечной непрерывности откладывают до полного улучшения состояния больного во избежания недостаточности швов анастомоза и послеоперационного калового перитонита. При жизнеспособной сигмовидной ободочной кишке, отсутствии общих и местных противопоказаний, производят первичную резекцию сигмовидной ободочной кишки с наложением сигморектоанастомоза, которая избавляет больного от рецидива заворота сигмовидной ободочной кишки. При инвагинации кишечника  производят дезинвагинацию, при её невозможности или некрозе инвагината выполняют резекцию кишки в пределах здоровых участков, декомпрессию приводящих отделов кишечника   и накладывают  анастомоз. Лечение  динамической  непроходимости  кишечника направлено на восстановление моторно – эвакуаторной фунции кишечника консервативными способами. При спастической непроходимости кишечника вводят спазмолитики атропин, папаверин, баралгин, но-шпа, производят двустороннюю паранефральную новокаиновую блокаду по А.В. Вишневскому, тепло на живот, очистительные и сифонные клизмы, инфузионную терапию. При паралитической непроходимости кишечника производят декомпрессию желудочно – кишечного тракта с помощью желудочных и кишечных зондов, проводят фармакологическую и электрическую стимуляцию кишечной перистальтики: прозерин, церукал, питуитрин, ацеклидин, 10% раствор хлорида натрия 20-30 мл внутривенно, гипертонические и сифонные клизмы, газоотводные трубки, ганглиолитики (по 1мл 1% раствора диколина или димеколина), двусторонняя паранефральная новокаиновая блокада по А.В. Вишневскому, коррекцию нарушений водного, электролитного, белкового и биоэнергетического обмена, переливание эритроцитарной массы, плазмы крови, белковых гидролизатов, гемодеза, реополиглюкина, реамберина, глюкозы, инсулина, АТФ,кокарбоксилазы, витаминов группы В и С, анаболических гормонов,электростимуляция моторики кишечника аппаратом  «Эндотон» или других систем, продлённая перидуральная блокада, гипербарическая оксигенотерапия(ГБО). Иногда при  паралитической непроходимости кишечника помогает лекарственная  клизма по Б.В.Огневу  следующего состава: Sol.Hydrogenii hyperoxydati 3%  - 30,0 ml; Glycerini puri 30,0 ml; Sol. Natrii chloridi 10% - 40, 0 ml. Оперативное лечение   паралитической непроходимости кишечника применяется редко. Оно показано:1)если заболевание прогрессирует, несмотря на интенсивную консервативную терапию; 2)в случаях, когда исчерпаны все диагностические методы, а исключить наличие механической  непроходимости кишечника не представляется возможным; 3)при вторичных формах динамической непроходимости кишечника, в основе которых лежат другие острые хирургические заболевания органов брюшной полости, требующие срочной операции (острый холецистит, острый аппендицит, инфаркт кишечника на почве тромбоза  мезентериальных сосудов, панкреонекроз, перитонит, гемоперитонеум и др.). 
Предложены следующие оперативные вмешательства, применяемые при паралитической непроходимости кишечника  с целью декомпрессии кишечника и восстановления моторно – эвакуаторной функции кишечника: 1)
подвесная энтеростомия по способу  С.С. Юдина, когда накладывается энтеростома, через которую вводят в просвет тонкой кишки и фиксируют кисетным швом длинный резиновый зонд с боковыми отверстиями. Через этот зонд эвакуируют газы     и застойное токсическое содержимое из приводящих отделов кишечника. После восстановления перистальтики кишечника зонд удаляют, энтеростомическое отверстие зашивапют. 2)
декомпрессивная цекостомия по способу И.Д. Житнюка, при этом накладывают цекостому, через которую ретроградно через баугиниеву заслонку в подвздошную кишку вводят и фиксируют кисетным швом длинную резиновую трубку(зонд) с боковыми отверстиями. Через эту трубку эвакуируют из кишечника газы и застойное токсическое  кишечное содержимое. После восстановления перистальтики кишечника трубку удаляют и цекостому зашивают. 3)
В 1931 году Геллер (Heller)  предложил для лечения паралитической непроходимости кишечника гастростомию. Декомпрессивная гастростомия по способу Ю.М. Дедерера, при этом накладывают гастростому, через которую вводят  в двенадцатиперстную кишку и далее в тощую кишку длинный резиновый или хлорвиниловый зонд с боковыми отверстиями (интубация кишечника) и фиксируют его кисетным швом. Через этот зонд отсасывают из кишечника газы и застойное токсическое  кишечное  содержимое. После восстановления перистальтики кишечника, зонд удаляют, гастростому зашивают. 
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Лекция № 7. Портальная гипертензия.

Портальная гипертензия – это патологический процесс, характеризующийся  стойким  повышением  кровяного давления в воротной вене и её ветвях. Понятие  «портальная гипертензия» введено в медицину французскими клиницистами Жильбером (1901) и Вилларе (1906).Термин использован  в 1950 году английским хирургом Мак Индое.
 Классификация портальной  гипертензии.В зависимости от локализации препятствия портальному кровотоку различают:1)допечёночный (подпечёночный) портальный блок. 2)внутрипечёночный портальный блок. 3)надпечёночный (запечёночный) портальный блок. 4)смешанная (комбинированная)  форма портальной  гипертензии, когда имеется сочетание внутрипечёночного блока с внепечёночным блоком портальному кровотоку.  
Этиология портальной  гипертензии.Причины, приводящие к развитию допечёночной (подпечёночной) формы портальной  гипертензии:
а) тромбоз воротной вены и её ветвей (пилефлебит, пилефлеботромбоз).
б) стеноз  (сужение) воротной вены. в) врождённый стеноз, атрезия, кавернозная трансформация воротной вены. г) приобретённый стеноз воротной  вены (флебосклероз, сдавление воротной вены опухолью, кистой, спайками).

Причины, приводящие к развитию внутрипечёночной  формы портальной  гипертензии: а) циррозы печени. б) опухоли, непаразитарные кисты, абсцессы, туберкулёз, эхинококкоз печени, тромбоз внутрипечёночных вен.

Причины, приводящие к развитию запечёночной  (надпечёночной)  формы портальной  гипертензии: а) болезнь  Киари  ( облитерирующий эндофлебит, тромбофлебит печёночных вен)  или синдром Бадда  – Киари (тромбофлебит печёночных вен  с переходом на нижнюю полую вену, либо тромбоз или стеноз нижней полой вены на уровне впадения печёночных вен).
б) псевдоцирроз Пика. При комбинированной  (смешанной) форме портальной гипертензии имеется сочетание  причин внутрипечёночной и внепечёночной форм  портального блока.  У большинства больных причиной портальной гипертензии является внутрипечёночный блок, обусловленный циррозом  печени (90%).

Редкими причинами портальной гипертензии являются первичный рак печени, туберкулёз печени, хронический абсцесс печени, тромбоз внутрипечёночных сосудов, рак поджелудочной железы.                                              Цирроз печени является тяжёлым  прогрессирующим заболеванием, сопровождающимся  высокой  летальностью.  Смертность среди мужчин  от циррозов печени в 3 раза выше, чем  среди женщин. Это объясняется тем, что у мужчин  часто встречаются тяжёлые алкогольные циррозы печени, приводящие к портальной гипертензии, варикозному расширению вен пищевода и кардиального отдела желудка, осложняющемуся  профузными смертельными кровотечениями   из варикозно расширенных вен пищевода  и кардиального отдела желудка, печёночной недостаточностью.  Причинами цирроза печени могут быть также инфекционные и желудочно-кишечные заболевания.  А.И.Абрикосов (1957) предложил делить  циррозы печени на первичные (атрофические  и гипертрофические) и вторичные:а) билиарные (холестатические и холангитические);  б) сердечные и сосудистые(застой крови и склероз сосудов);   в) метаболические, развивающиеся  на почве нарушения обмена веществ - жировой, при болезни Гоше,Нимана-Пика,гемохроматозе);г)инфекционные(при бруцеллезе, туберкулёзе, сифилисе, малярии); д)паразитарные (при лейшманиозе,печёночной двуустке, эхинококкозе); е) редкие формы цирроза печени(после острой токсической дистрофии печени, при тиреотоксическом зобе, болезни Вильсона, раковый цирроз).                             

Этиология  циррозов  печени. 1)Болезнь Боткина, вирусный гепатит   является главной причиной(80%) циррозов печени);2)хронический алкоголизм; 3)белковая и витаминная недостаточность;4)обтурация и хроническое воспаление жёлчных протоков;  5)нарушение кровообращения (заболевания сердца и перикарда, флебиты, тромбозы портальных и печёночных сосудов); 6)нарушение обмена железа (гемахроматоз) и меди (болезнь Вильсона);  7)
инфекции (туберкулёз, сифилис, малярия, дизентерия, амёбиаз); 8)тиреотоксический зоб;  9)рак  (раковый цирроз); 10)
поражение печени паразитами: эхинококком, альвеококкозом, печёночной двуусткой, лейшманиозом; 11)ожирение, сахарный диабет, интоксикация, аллергия. 
А.Л.Мясников(1956) и Е.М. Тареев(1956) в этиологии циррозов печени  большое значение  придавали  катаральному воспалению органов желудочно – кишечного тракта у алкоголиков, которое  ведёт  к расстройству всасывания витаминов, белков и углеводов.     В результате этого развивается жировая дистрофия печени с некрозом печёночных клеток(гепатоцитов) и замещением их рубцовой соединительной тканью. Цирроз печени является результатом интерстициального продуктивного гепатита, разрастания фиброзной ткани после гибели печёночной паренхимы.  Поверхность печени становится мелкозернистой. Происходят  нарушения функции печени. У больных портальной гипертензией отмечаются патоморфологические изменения в печени, селезёнке и в других органах.Образуются тромбы в сосудах портальной системы.  Цирроз печени является необратимым процессом, прогрессирующим заболеванием. Образовавщаяся фиброзная ткань в печени не подвергается обратному развитию. Внепечёночный блок портального кровотока встречается в 28% случаев.  Допечёночная блокада портальной системы возникает на почве опухолей и кист поджелудочной железы, флебосклероза и тромбоза вен портальной системы, тромбофлебитической спленомегалии, тромбоза селезёночной и воротной вен. Вследствие застоя венозной крови в портальной системе развивается гиперплазия селезёнки, гиперспленизм, когда селезёнка оказывает вредное влияние на весь организм, угнетает функцию костного мозга, вследствие этого развивается анемия, лейкопения, тромбоцитопения, панцитопения. При гиперспленизме нарушается функция селезёнки вследствие тормозящего действия её гормонов на костный мозг  и разрушения клеток крови. Дальнейший стаз крови в селезёнке, воспалительные изменения вызывают периспленит, сращение селезёнки с диафрагмой и забрюшинной клетчаткой. В этих сращениях возникают портокавальные анастомозы, что отчасти компенсируют портальную гипертензию.  Повышение давления крови  в воротной вене ведёт к развитию коллатерального кровообращения, варикозному расширению вен кардиального отдела желудка и пищевода, что является источником профузных  смертельных кровотечений.  От 50 до 80% больных циррозом печени погибают  от  профузных  кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода. Расширяются и подкожные вены брюшной стенки вокруг пупка, наблюдается  положительный симптом Крювелье – Баумгартена («голова медузы»), происходит варикозное расширение прямокишечных вен (развивается симптоматический геморрой, псевдогеморрой). 

Надпечёночная блокада портального кровообращения обусловлена тромбозом печёночных вен(болезнь Киари),тромбозом нижней полой вены на уровне печёночных вен(болезнь Бадда- Киари), стенозом или облитерацией её выше печёночных вен, сдавлением опухолью, рубцами.
Внутрипечёночная блокада портального кровообращения является следствием цирроза печени, опухоли печени,эхинококковой кисты печени,фиброза печени.
При подпечёночной блокаде  причинами портальной гипертензии являются флебосклероз,облитерация или тромбоз воротной вены и её ветвей,врождённые аномалии развития воротной вены, сдавление её рубцами,опухолью, инфильтратом.
Смешанная форма блокады портального кровообращения обусловлена сочетанием цирроза  печени и вторичного  тромбоза  вен портальной системы.

Различают три группы портокавальных анастомозов, приводящих к варикозному расширению вен: 1) гастроэзофагеальные, соединяющие воротную вену с верхней полой веной через непарные и полунепарные вены.При блокаде портального кровообращения ток крови,направляясь по этому пути, обуславливает варикозное расширение вен пищевода и  кардиального отдела желудка и профузное кровотечение из них. 2)анастомозы между околопупочными венами и   венами системы нижней полой вены, приводящие  к расширению вен передней брюшной стенки («голова медузы»).3)анастомозы,образованные венами стенки прямой кишки(«симптоматический геморрой»).При портальной гипертензии вследствие застоя крови наблюдается спленомегалия. Причинами образования асцита при портальной гипертензии являются повышение давления в лимфатической системе печени, снижение содержания альбуминовой фракции белка, нарушения функции печени и водно-солевого обмена.  Клиническая картина портальной гипертензии. Клиническая симптоматика портальной гипертензии зависит от формы портальной гипертензии,её причины и заболевания, приведшего к осложнению портальной гипертензией, повышению давления в воротной вене. При предпечёночной форме портальной гипертензии частыми симптомами являются кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка, спленомегалия, гиперспленизм. При  внутрипечёночной форме портальной гипертензии ведущими симптомами заболевания являются признаки цирроза печени, диспептические явления,боли в эпигастрии, отсутствие аппетита, тошнота,метеоризм,спленомегалия,гиперспленизм, варикозное расширение вен пищевода и кардиального отдела желудка, передней брюшной стенки в виде  «головы медузы»,асцит. Опасным осложнением портальной гипертензии является профузное кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка, при этом возникает рвота неизменённой кровью.При массивном кровотечении,затекания крови в желудок возникает рвота  «кофейной гущей»(гематомезис), чёрный  «дёгтеобразный стул» (мелена), развивается тахикардия, падает артериальное давление. При первичном кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода при циррозе печени летальность высока, составляет 30-50%. Повторные  кровотечения, асцит, желтуха являются признаками, свидетельствующими о  запущенной стадии цирроза печени и плохом  прогнозе  заболевания. Кровотечение приводит к летальному исходу вследствия развития геморрагического шока и печёночной недостаточности. Надпечёночная форма портальной гипертензии  обусловлена болезнью Киари или синдромом Бадда-Киари.При острой форме болезни Киари  внезапно возникают сильные боли в эпигастрии, правом подреберье, нарастают гепатомегалия, гипертермия, асцит, явления тяжёлой  печёночно-почечной недостаточности, профузное кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка, которые приводят к смерти больных.  При хронической форме болезни Киари постепенно нарастают гепатомегалия, спленомегалия, развивается коллатеральная венозная сеть на передней брюшной и грудной стенках, асцит, истощение, нарушается белковый обмен, развивается гипоальбуминемия.
Диагностика портальной гипертензии. Для правильной диагностики портальной гипертензии необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы  больного, изучить анамнез болезни и анамнез жизни, провести тщательное клиническое обследование: осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация.  Среди специальных методов исследования применяют в первую очередь контрастное рентгенологическое исследование пищевода и желудка для выявления варикозного расширения вен в дистальной части пищевода и  кардиальном отделе  желудка, при этом обна-                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

руживаются множественные   округлые дефекты наполнения.Более полную информацию о состоянии вен пищевода и кардии желудка даёт фиброэзофагогастроскопия, при которой не только подтверждают диагноз, но и производят также эндоскопический  гемостаз из кровоточащих варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка. С диагностической целью применяют спленотонометрию, спленопортографию, мезентерикопортографию, каваграфию, сканирование     печени, целиакографию  и  другие   инструментальные методы исследования. Ценную информацию дают также УЗИ,КТ,МРТ, клинические и биохимические лабораторные исследования.
Спленопортография противопоказана при  хроническом гепатите, непереносимости больным йодистых препаратов, нарушении выделительной функции почек, снижении показателей свертывающей системы крови.

В рентгенкабинете под местной анестезией производят пункцию селезёнки в 9-м межреберье по задней подмышечной линии.Убедившись,что игла находится в селезёнке (появление крови в шприце), к игле  присоединяют манометр Вальдмана, измеряют давление. Затем к игле присоединяют шприц с контрастным веществом (верографин, диодон, кардиотраст, триомбраст  и т.д.) и вводят его в селезёнку, производят серию спленопортограмм. При спленоманометрии определяют кровяное давление в сосудах селезёнки.При портальной гипертензии давление иногда достигает 500-600 мм.вод.ст. при норме 110-120 мм.вод.ст. При спленопортографии  выявляют значительное расширение воротной вены и её притоков, бедность  внутрипечёночного сосудистого рисунка при внутрипечёночной форме портальной гипертензии или участок тромботической окклюзии воротной вены или селезёночной вены при предпечёночной форме портальной гипертензии. Для диагностики надпечёночной формы портальной гипертензии применяют каваграфию, для этого вводят контрастное вещество  в нижнюю полую вену через бедренную вену по методике Сельдингера. Опасным осложнением спленопортографии является внутрибрюшное кровотечение вследствие надрыва пункционной  иглой капсулы и паренхимы  селезёнки.

Дифференциальная диагностика портальной гипертензии. Портальную гипертензию приходится дифференцировать со следующими заболеваниями, сопровождающимися спленомегалией: болезнью Гоше (наследственная болезнь,характеризующаяся  накоплением глюкоцереброзидов в клетках системы фагоцитирующих мононуклеаров), хроническим миелолейкозом, гемолитической анемией, остеомиелофиброзом, болезнью Верльгофа (тромбоцитопеническая пурпура), хотя спленомегалия для болезни Верльгофа не характерна. Помогает в дифференциальной диагностике тщательный анализ особенностей клинической картины заболевания, исследование пунктата  костного мозга и селезёнки, спленотонометрия, спленопортография.  
     Лечение портальной гипертензии. Больных с кровотечением из пищевода и кардиального отдела желудка необходимо срочно госпитализировать в отделение реанимации и начать экстренную  гемостатическую терапию: внутривенно капельно вводят  100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, внутривенно вводят 10-20 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно вводят по 1-2 мл 1% раствора викасола, через зонд в пищевод вводят холодный раствор эпсилон- аминокапроновой кислоты, холодную воду. При показаниях капельно переливают 100 – 150 мл одногруппной эритроцитарной массы, криопреципитата, свеже замороженной плазмы крови. Внутривенное введение питуитрина в дозе  0,3 ед/кг препарата в 200 мл 5% раствора глюкозы снижает портальное давление. В пищевод вводят зонд Блекмора, имеющий два баллона (желудочный и пищеводный) для раздувания воздухом и сдавления кровоточащих варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка.  Длительность пребывания зонда в пищеводе не должна превышать 48 ч. в связи с опасностью развития пролежней стенки пищевода, а затем  гнойного медиастенита. При неэффективности консервативной гемостатической терапии, необходимо срочно  пригласить специалиста эндоскописта для проведения гемостаза эндоскопическими методами: интравенозное введение склерозирующих препаратов (варикоцида, тромбовара и т.д.), электрокоагуляция, лазерная коагуляция, аргоно - плазменная коагуляция, клипирование   кровоточащих варикозно расширенных вен пищевода и кардиального отдела желудка. При неэффективности консервативного и эндоскопического  методов гемостаза и продолжающемся кровотечении из варикозно расширенных вен  пищевода и кардиального отдела желудка показано экстренное хирургическое лечение. Операция Пациоры-выполняют гастротомию с прошиванием кровоточащих варикозно расширенных вен кардиального отдела желудка и пищевода. Операция Таннера – производят поперечное пересечение желудка в кардиальном отделе,прошивание кровочащих вен с последующим сшиванием стенок желудка. Операция Крайля -  выполняют эзофаготомию и прошивание кровочащих вен пищевода.При хроническом течении заболевания у больных с варикозным расширением вен пищевода и желудка,гиперспленизмом, асцитом показано  оперативное лечение:наложение спленоренального анастомоза, спленэктомия в сочетании с оментогепатодиафрагмопексией и перевязкой вен  кардиального отдела желудка, наложение лимфовенозного  анастомоза между грудным лимфатическим протоком и яремной веной бок в бок или конец лимфатического протока в бок яремной вены.При внепечёночной портальной гипертензии со спленомегалией и гиперспленизмом  методом выбора является спленэктомия в сочетании с оментогепатодиафрагмопексией или оменторенопексией. При синдроме Бадда-Киари,обусловленным мембранозным заращением просвета нижней полой вены на уровне диафрагмы, показана чреспредсердная мембранотомия нижней полой вены. В случаях стеноза нижней полой вены на уровне печёночных вен  применяют обходное  шунтирование. Один конец  сосудистого протеза или аутовены анастомозируют с нижней полой веной ниже печени, другой конец – с  правым предсердием.  Наиболее опасными и частыми осложнениями после операции  являются  тромбоз вен портальной системы и печёночная   недостаточность.
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Лекция № 8. Перитонит.
Перитонит (peritonitis) – воспаление париетальной и висцеральной брюшины, сопровождающееся выраженными местными и общими изменениями, интоксикацией организма. Клиническая картина перитонита была известна врачам ещё  в глубокой древности. В России впервые  разлитой перитонит  описал в 1816 г. военный врач Шабанов. Первая лапаротомия при поставленном до операции диагнозе «перитонит»  произведена Тэйтом в 1879 г. с благополучным результатом. Вторым после него и первым в России успешно произвёл лапаротомию при перитоните в 1881 г. А.И.Шмидт. В 1884 г. Микулич и в 1885 г. А.А.Троянов предложили дренирование брюшной полости резиновыми трубками и марлевыми тампонами при гнойном перитоните с целью удаления гноя из брюшной полости и отграничения гнойного очага от остальной брюшной полости. Летальность при тяжёлых формах разлитого гнойного перитонита не имеет тенденции к снижению и в настоящее время составляет в среднем  20%, при этом  основной причиной смерти больных является полиорганная недостаточность. Причинами  летальности от перитонита являются также: 1.Поздняя обращаемость больных за медицинской помощью.2. Запоздалая госпитализация.3.Запоздалая диагностика. 4.Запоздалая операция. 5.Увеличение среди больных с перитонитом удельного веса лиц пожилого и старческого возраста, страдающих тяжёлыми сопутствующими заболеваниями, отягощающими прогноз. 6.Рост онкологических заболеваний органов брюшной полости, осложняющихся перитонитом. 7. Особая тяжесть течения гнойного процесса в брюшной полости  с развитием необратимых функциональных и патоморфологических нарушений  в  жизненно  важных органах. 8.Неэффективность антибактериальной терапии. 9. Ошибки диагностики острых хирургических заболеваний органов брюшной полости,хирургической тактики и оперативной техники. 

Удельный вес перитонита среди причин смерти при различных острых хирургических заболеваниях   органов брюшной полости: 1.Острый аппендицит- 91%. 2. Острая непроходимость кишечника – 59%. 
 3.Прободная язва желудка и 12-перстной кишки- 90%. 4.Ущемлённая грыжа- 61%. 5. Острый холецистит- 61%. 6.Другие заболевания- 28%.
Анатомо-физиологические сведения  о брюшине.
Брюшина (peritoneum)-тонкая серозная оболочка, состоит из однослойного  плоского эпителия, поверхность её составляет 2 кв.м., имеет париетальную и висцеральную листки, образует карманы, брыжейки, складки, связки. Брюшина богата кровеносными и лимфатическими сосудами, нервами, обладает всасывательной способностью. Всасывание гноя из брюшной полости при перитоните приводит к тяжёлой эндогенной интоксикации, токсическому шоку. На раздражения брюшина отвечает образованием выпота. В норме брюшина выделяет небольшое количество серозной жидкости, имеющее защитное значение, обезвреживает токсины и бактерии, попавшие в брюшную полость, содержит макрофаги,антитела, иммуноглобулины,облегчает скольжение органов брюшной полости. Брюшина обладает сопротивляемостью  инфекции, выделяет антитела. Высушивание, охлаждение, механическое повреждение, нарушение герметизма, присутствие тампонов, дренажей снижают бактерицидные свойства брюшины. Брюшина обладает пластической способностью.  Это  отграничивает воспалительный очаг, образуется абсцесс или инфильтрат.Через 1,5 – 2 часа после повреждения брюшины образуются спайки её листков, ограничивающие очаг повреждения. Поток нервных импульсов из брюшины при воспалении, сдавлении или ущемлении брюшных органов вызывает реакцию центральной нервной системы, сердечно-сосудистой системы, возникает абдоминальный шок.  Полость брюшины – это пространство между стенками живота и брюшными органами. У мужчин брюшная полость замкнутая, у женщин сообщается с внешной средой через фаллопиевые трубы, матку и влагалище. Большую роль в течении перитонита играет большой сальник, который  считается «блюстителем порядка» в брюшной полости.Париетальная брюшина иннервируется спинальными нервами от межреберных и поясничных нервов.Висцеральная брюшина иннервируется вегетативной нервной системой. Способность брюшины к образованию спаек и сращений (репарационные и пластические свойства) имеет и положительное и отрицательное значение. В поддиафрагмальном  пространстве создаётся отрицательное давление, ток жидкости в брюшной полости происходит не только вниз, но и  вверх, поэтому  образуются поддиафрагмальные  и тазовые абсцессы. Поперечная ободочная кишка и её брыжейка (мезоколон) условно делит брюшную полость на два этажа: верхний   и нижний  этажи, сообщающиеся друг с другом.
Классификация перитонита. По клиническому течению различают: а) молниеносный перитонит, протекающий очень бурно,  быстро с развитием  клинической картины брюшной катастрофы;  б) острый  перитонит;                            в) хронический перитонит. Хронический перитонит  чаще носит специфический характер: туберкулёзный, паразитарный, канцерозный и т.д.        В хирургической практике чаще встречается острый перитонит, являющийся осложнением острых гнойных воспалительных заболеваний брюшных органов(флегмонозный, гангренозный аппендицит, деструктивный холецистит, панкреонекроз и т.д.) или  травматических повреждений органов брюшной полости  (разрыв кишки, разрыв желудка, разрыв жёлчного пузыря, разрыв внутрибрюшинной части мочевого пузыря  и т.д.). По механизму возникновения различают: а) первичный перитонит, возникающий гематогенным и лимфогенным путями или через фаллопиевы трубы. Возбудителями первичного перитонита  чаще являются гонококки, микобактерии туберкулёза, пневмококки, диплококки. Первичные перитониты составляют 1% среди всех перитонитов. б) вторичный перитонит встречается чаще, развивается вследствие распространения инфекции на брюшину с воспалённого брюшного органа (гангренозный аппендицит, гангренозный холецистит, панкреонекроз, прободная язва желудка или двенадцатиперстной кишки и т.д.), травматический перитонит, развивающийся вследствие повреждения, разрыва желудка, тонкой или толстой кишки и т.д.; послеоперационный перитонит, возникающий  вследствие несостоятельности швов анастомозов полых органов после операции резекции желудка, после резекции тонкой или толстой кишки и т.д.; криптогенный перитонит, когда хирург во время операции обнаруживает в брюшной полости гнойный экссудат, гнойный перитонит, а при тщательной ревизии органов  брюшной полости не может выявить источник, причину, приведшую к  гнойному  перитониту.  В этих случаях причина, источник перитонита (например, острый гнойный мезоаденит, острое гнойное воспаление, заворот и некроз  жировых придатков  толстой кишки) исчезает, растворяется в гнойном экссудате и найти её первопричину не представляется возможным. По своему характеру различают: а) истинный перитонит; б) ложный перитонит или перитонизм, т.е. клиническая симптоматика, похожая на перитонит (псевдоперитоне- альный синдром), но на самом деле перитонита нет.При перитонизме нередко прибегают к ошибочным лапаротомиям.  Во избежания напрасных лапаротомий при клинической картине  «перитонизма» следует провести тщательную дифференциальную диагностику с использованием специальных методов исследования:  УЗИ, КТ,ЭКГ,рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полостей,  лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, лапароскопия и т.д.  По этиологии различают: 1) асептический перитонит, который возникает при воздействии на брюшину желудочного сока, желчи, мочи, панкреатического сока, спирта, йодной настойки и других химических средств; 2)ферментативный перитонит, который развивается при попадании в брюшную полость протеолитических ферментов поджелудочной железы;          3) инфекционный(септический) перитонит. По возбудителю различают перитонит: а) колибациллярный;   б) стрептококковый;  в)стафилококковый; г)гонококковый;   д) туберкулёзный;е) брюшнотифозный; ж) диплококко- вый;з) пневмококковый; и) вызванный смешанной микрофлорой.По причинам возникновения различают: 1.Перфоративный перитонит; 2.Травматический перитонит. 3.Послеоперационный перитонит. 4.Гематогенный  перитонит. 5.Лимфогенный перитонит.6.Криптогенный  перитонит. По источнику перитонита различают: 1.перитонит на почве острых  воспалительных заболеваний органов брюшной полости: острый деструктивный аппендицит (аппендикулярный перитонит); острый деструктивный холецистит (жёлчный перитонит); острый панкреатит, панкреатонекроз (панкреатогенный перитонит);  острая кишечная непроходимость, острый инфаркт кишечника, некроз кишечника  вследствие тромбоза  и  эмболии мезентериальных сосудов; некроз яичника вследствие перекрученной кисты яичника, гнойный  сальпингоофорит (пельвиопери -тонит); ущемлённая грыжа и т. д.).

2.
перитонит на почве открытых и закрытых травматических повреждений органов брюшной полости и забрюшинного пространства (разрывы желудка,  12 – перстной кишки, тонкой кишки, толстой кишки, печени, селезёнки, почек, поджелудочной железы, мочевого пузыря, жёлчного пузыря и других органов).

3.
послеоперационный перитонит, развившийся  вследствие  послеоперационных осложнений (несостоятельности швов межкишечных  и билиодигестивных анастомозов, затекания в брюшную полость жёлчи, желудочного и кишечного содержимого и т.д.). 4.
криптогенный перитонит, когда имеется гнойный перитонит, а источник его развития, первопричину   установить хирургу во время операции не удаётся. В некоторых случаях причину криптогенного перитонита невозможно установить  даже при патологоанатомическом вскрытии. Криптогенный перитонит  иначе называют идиопатическим, спонтанным, эссенциальным, безочаговым, гематогенным, метастатическим  перитонитом.Это синонимы криптогенного перитонита.
    Тяжесть  клинического течения перитонита зависит от его распространённости.  По распространённости процесса различают: 1.Ограниченный, локальный, местный перитонит, когда воспаление охватывает одну область брюшной полости (например, поддиафрагмальный абсцесс, подпечёночный абсцесс, межкишечный абсцесс, абсцесс дугласова пространства или тазовый абсцесс и т.д.). Местный перитонит может быть неограниченным и ограниченным. 2.
Распространённый (общий, разлитой, тотальный) перитонит, когда воспаление охватывает более двух областей брюшной полости или имеется тотальное поражение, воспаление всей брюшины. Распространённый перитонит  может быть диффузным, когда воспалительный процесс занимает до пяти анатомических областей брюшной полости (например, правое и левое подреберья, эпигастрий, мезогастрий и т.д.)  и разлитым, тотальным, когда перитонит  охватывает всю брюшную полость.

По стадиям развития перитонита различают (Симонян К.С., 1971): 
а) реактивная стадия (наблюдается в первые сутки от начала заболевания);  б) токсическая стадия (наблюдается со второго по  третий день от начала заболевания); в) терминальная стадия (начинается с четырёх суток и более от начала заболевания).Эту стадию перитонита М.И. Кузин (2015) считает перитонеальным (абдоминальным) сепсисом. 

 По характеру экссудата перитониты бывают:1.Серозный перитонит.2.Серозно - фибринозный перитонит.    3. Геморраги- ческий перитонит.4.Гнойный перитонит. 5. Гнилостный перитонит. 

                6.Жёлчный перитонит. 7. Каловый перитонит. 8.Смешанный 
                   перитонит.   

                  В клиническом течении острого гнойного перитонита     выделяют следующие три стадии:1)реактивная стадия ( первые 24 часа) – в этой стадии сильно  выражены местные явления и менее выражены общие явления.Эта стадия характеризуется реакцией организма на попадание инфекции из воспалительного очага. 2) токсическая стадия (с 24-х часов до 72-х часов от начала заболевания) – в этой стадии местные явления стихают, общие проявления, симптомы интоксикации нарастают.Эта стадия характеризуется реакцией организма на поступление в кровь микробов, токсинов, ферментов, продуктов белкового распада. 3)терминальная стадия (наблюдается позже 72-х часов от начала перитонита) – в этой стадии  нарастают симптомы тяжёлой интоксикации  на грани обратимости, прогрессирует полиорганная недостаточность, которая является основной причиной смертельных исходов  при перитоните. В этой стадии наблюдается септический шок, декомпенсация функций жизненно важных органов, депонирование крови в кишечнике и печени, уменьшение объёма циркулирующей крови, ацидоз, нарушения гомеостаза и микроциркуляции, атония желудка и кишечника, нарушение всех видов обмена – белкового, углеводного, жирового, водно-электролитного, истощение биоэнергетичес- ких ресурсов.По стадиям  токсикоза различают:1, 2, 3 стадии – стадии токсемии. 4 –
я стадия – стадия полиорганной недостаточности. 
 Этиология перитонита. Гнойный перитонит  осложняет 20% острых хирургических заболеваний органов брюшной полости, что связано с поздней обращаемостью больных. Из всех больных,умерших от острых хирургических заболеваний органов брюшной полости, 67%  больных умерли от перитонита. Из всех больных, умерших от злокачественных новообразований органов брюшной полости, 50% больных умерли от перитонита.Разлитой гнойный перитонит является грозным осложнением, основной причиной смерти хирургических больных. Несмотря на известные достижения современной хирургии, послеоперационная летальность при разлитом гнойном перитоните остаётся высокой,составляет  в среднем 20 %.  
К развитию перитонита приводят различные  гноеродные микроорганизмы: стафилококки, стрептококки, протей, кишечная палочка, анаэробные бактерии и т.д.. В 90% случаев перитонит вызывают бактерии, которые попадают в брюшную полость из внешней среды при ранениях, операциях или из полых органов брюшной полости при нарушении целости или проницаемости их  стенок, воспалении, деструкции, перфорации брюшных,забрюшинных и тазовых органов.Развитию асептического  перитонита способствуют повреждения брюшины при закрытых травмах живота, при операциях,  охлаждение и высыхание брюшины во время длительных операций или эвентрации, воздействие на брюшину химических антисептических средств (йодной настойки, спирта и т.д.). В этих случаях присоединение микрофлоры приводит к переходу асептического перитонита в гнойный перитонит. При асептическом перитоните выраженной интоксикации не наблюдается, встречается парез желудочно-кишечного тракта. Вид возбудителя, характер микрофлоры  определяет особенности клинического течения гнойного перитонита.Стрептококковый перитонит имеет тенденцию к распространению, гной при этом жидкий. Колибациллярный перитонит имеет склонность к отграничению, осумкованию, экссудат содержит много фибрина. В большинстве случаев гнойный перитонит развивается как осложнение  острых воспалительных заболеваний органов брюшной полости. В 50% случаев это острый флегмонозный, гангренозный, перфоративный аппендицит. Нередкой причиной гнойного перитонита являются острый флегмонозный, гангренозный, перфоративный холецистит, острая непроходимость кишечника, заворот, узлообразование, инвагинация кишечника, ущемлённая грыжа с некрозом странгулированных кишечных петель, прободная язва желудка и 12 – перстной кишки, острый панкреатит, панкреонекроз, перфорация, распад  раковой опухоли желудка или толстой кишки и т.д. Перитонит развивается также при проникающих  огнестрельных и ножевых ранениях, закрытых тупых травмах живота с повреждением полых органов брюшной полости (желудка, кишечника, жёлчного пузыря, мочевого пузыря). В этих случаях содержимое полых органов, богатое полимикробной флорой, изливается в брюшную полость и вызывает быстрое развитие тяжёлого распространённого гнойного перитонита. К перфорации тонкой кишки приводят брюшнотифозные, туберкулёзные язвы,  перфорация толстой кишки возникает при дизентерийных амёбных язвах, изъязвивщихся дивертикулах, распадающихся раковых опухолях, неспецифическом язвенном колите, болезни Крона  и т.д. Перитонит развивается в результате прямого перехода гнойного воспаления с воспалённого, поражённого  органа на брюшину или в результате переноса гноеродной инфекции в брюшную полость из соседних, поражённых  гнойным процессом областей,  гематогенным и лимфатическим путями (в частности,  при псоите, паранефрите, гнойном плеврите). Перитонит может развиться в результате проникновения гнойных микроорганизмов в брюшину через кишечную стенку без её макро- и микроперфорации, при поражении кишечной стенки острым воспалительным процессом (например, острый энтерит, неспецифический язвенный колит, болезнь Крона и др.) или нарушении кровообращения в кишечной стенке, которая становится проницаемой для микрофлоры (например, при ущемлённой грыже, непроходимости кишечника,  инфаркте кишечника  на почве тромбоза и эмболии  сосудов брыжейки кишечника и др.).Причинами развития перитонита могут быть также гематогенный и лимфогенный занос инфекции в брюшину, диссеминация рака по брюшине (раковый перитонит).
     К пельвиоперитониту, разлитому гнойному перитониту нередко приводят разрывы нагноившихся эхинококковых кист печени, амёбных и бактериальных абсцессов печени, разрывы кист яичника, гнойный сальпингит, аднексит, омертвение кисты яичника при перекруте её ножки, гнойный эндометрит. Редко наблюдается гематогенный перитонит, когда инфекция в брюшину попадает гематогенным путём из  отдалённых очагов инфекции  (ангина, пневмония, остеомиелит  и т.д.).     Причинами послеоперационного перитонита могут быть нарушения асептики и антисептики во время операции, попадание на брюшину содержимого желудочно – кишечного тракта при вскрытии его просвета в ходе операции или вследствие несостоятельности швов анастомозов  полых органов в послеоперационном периоде. Содержимое всех отделов желудочно – кишечного тракта богато высоковирулентной микробной флорой, наибольшее количество особовирулентных микробов находится в толстой кишке. Строгое соблюдение правил асептики, антисептики и техники операций на полых органах значительно уменьшает риск развития перитонита. Применение современных антибиотиков широкого спектра действия для подготовки желудочно – кишечного тракта к оперативному вмешательству, рациональное использование их во время операции и после неё  снижает опасность развития послеоперационного перитонита. Более 60% больных перитонитом составляют лица в возрасте старше 50 лет. В 65% случаев возбудителями перитонита является кишечная палочка, в 30% - патогенные кокки, в 35%-микробные ассоциации. К развитию перитонита  может привести также гематогенный или лимфогенный занос инфекции в брюшину, диссеминация рака по брюшине. Причины развития перитонита: острый аппендицит-55%, злокачественные новообразования брюшных органов- 9%, острый холецистит-9%, острая непроходимость кишечника- 8%, ущемлённая грыжа- 7%, прободная язва желудка и 12-перстной кишки- 6%, острый панкреатит,панкреонекроз- 4%, прочие причины- 2%.
   Патогенез гнойного перитонита. В 1-й стадии перитонита наблюдается реакция организма на попадание инфекции в брюшную полость из местного воспалительного очага. Во 2-й стадии перитонита наблюдается тяжёлая интоксикация организма, реакция на поступление в кровь и лимфу микробов,токсинов, ферментов, продуктов распада белков. В 3-й терминальной стадии перитонита развивается септический шок, абдоминальный сепсис, декомпенсация функций жизненно важных  органов, депонирование крови в кишечнике и печени, уменьшается  объём циркулирующей крови, развивается ацидоз, нарушения гомеостаза и микроциркуляции, атония желудка и кишечника, нарушение всех видов обмена – белкового, углеводного, жирового, водно – электролитного, биоэнергетического, истощение энергетических ресурсов.
         Ведущую роль в патогенезе перитонита играет интоксикация   

токсинами бактериального происхождения и образующимися в результате нарушения обмена веществ, неполного распада белков. Интоксикация приводит к тяжёлому парезу и параличу желудка и кишечника. Потеря калия усугубляет парез кишечника.Токсины  из брюшной полости и из просвета растянутого кишечника проникают  через портальную вену в печень, приводит к нарушению её функции, гемодинамическим и дыхательным нарушениям. Организм теряет большое количество белка, развивается гипопротеинемия.  Развитие перитонита  зависит от степени бактериальной обсеменённости и вида микробов, их вирулентности, состояния иммунологических защитных сил и реактивности организма, характера механического, физического, химического повреждения брюшины. В начале перитонита первичный очаг  редко бывает отграничен спайками от свободной брюшной полости. В процессе развития перитонита образуются спайки, которые могут отграничить воспалительный процесс. Развивается гиперемия висцеральной и париетальной брюшины, сальника, брюшина пропитывается экссудатом, богатым лейкоцитами и фибрином. Брюшина становится тусклой и шероховатой. При дальнейшем развитии перитонита экссудация усиливается, общее количество экссудата в брюшной полости колеблется от нескольких миллилитров при местном перитоните до нескольких литров при общем разлитом перитоните. Экссудат может быть серозным, серозно - гнойным, гнойным, гнойно – фибринозным, ихорозным (гнилостным). Нередко в экссудате обнаруживается примесь крови, жёлчи, кишечного содержимого, слизи. В нём содержится от 10 до 50 г/л белка. Сначала гнойный экссудат скапливается в области источника инфицирования (например, воспалённый червеобразный отросток, воспалённый жёлчный пузырь, прободение язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, воспалённые придатки матки и т.д.), а по мере развития перитонита – в других отделах брюшной полости ( в боковых каналах, полости малого таза, сальниковой сумке, поддиафрагмальном пространстве и т.д.).  Перфорация кишки, гангрена органов брюшной полости приводят к  развитию перитонита с гнилостным экссудатом серо – грязного цвета, с хлопьями фибрина, зловонным гнилостным запахом и наличием большого количества газов, вышедших в брюшную полость из кишечника или образовавшихся при гнилостном разложении, распаде  тканей, экссудата. При перитоните, развивающемся в результате омертвения кишечника в связи с расстройством его кровообращения (тромбоэмболия мезентериальных сосудов, инфаркт кишечника,  узлообразование, заворот, инвагинация  кишечника и т.д.), экссудат вначале бывает геморрагического, а затем гнойно – геморрагичес кого характера. Гнойный воспалительный процесс при перитоните поражает висцеральный и париетальный листки брюшины.  Стенки желудка и кишечника утолщаются, становятся отёчными, сосуды расширяются, в слизистой и серозной оболочках наблюдаются кровоизлияния. В селезёнке, печени, почках, миокарде, лёгких и других органах наблюдаются патоморфологические изменения, характерные для гнойной интоксикации. Нарушаются секреторная и моторно – эвакуаторная функции желудочно – кишечного тракта, развивается парез, паралич желудка и кишечника, привратник зияет, возникает рвота застойным токсическим зловонным содержимым кишечника, нарастает интоксикация организма из-за всасывания в кровь микробов и токсинов из кишечника, развивается синдром энтеральной недостаточности. При перитоните происходят глубокие нарушения всех видов обмена веществ – белкового, углеводного, жирового, водно-электролитного и энергетического обмена. Нарушаются процессы биоэнергетики и  гомеостаза( постоянство внутренней среды организма). Нарушается гемодинамика, уменьшается объём циркулирующей крови (ОЦК), снижается артериальное давление(АД), нарушаются  микроциркуляция и реологические  свойства крови, развиваются тканевая гипоксия, нарастает интоксикация, развивается  полиорганная недостаточность. 
Патологическая  анатомия перитонита. При  перитоните  во всех органах и тканях происходят выраженные патологоанатомические  изменения.

1.Деструкция брюшины и повышение проницаемости капилляров, накопление экссудата в брюшной полости.

2.Утолщение и гиперемия брюшины, фиброзные наложения на ней.

3.
Парез и паралич желудка и кишечника, переполнение их  разлагающимся  токсическим жидким содержимым и газами, что является одним из  источников  тяжёлой эндогенной интоксикации.

4.
Формирование абсцессов в брюшной полости (межкишечных,  

поддиафрагмальных, подпечёночных, тазовых и т.д.). 

5.Отёк оболочек и вещества головного мозга.

6.Перфорация полых органов.

7.Гнойный  септический тромбофлебит системы воротной вены   

(пилефлебит).

8.
Септическая гиперплазия селезёнки, паренхиматозная и жировая 

дистрофия печени, почек,миокарда,пневмонические очаги в лёгких.
9.
Нарушение секреторной, всасывательной, моторно-эвакуаторной функций  

желудочно-кишечного тракта.

10.Зияние привратникового и кардиального жомов (сфинктеров), затекание  застойного  токсического  содержимого желудка и кишечника в   пищевод,  разложение содержимого желудка и кишечника,  многократные  рвоты   зловонным  жидким содержимым и  газами.  
Клиническая картина перитонита. Клиническая  симптоматика перитонита зависит от основного заболевания, вызвашего перитонит и стадии перитонита. Так,  в реактивной стадии перитонита наблюдаются боли в животе, мышечное напряжение брюшной стенки, резкая болезненность при пальпации, положительные симптомы Щёткина-Блюмберга  и В.Н.Розанова. При перфорации полого органа определяются  внезапные сильные боли в животе,отсутствие печёночной тупости, газ под куполом диафрагмы при обзорной рентгеноскопии и рентгенографии  брюшной полости.Общее состояние больного вначале страдает мало.Температура тела субфебриль- ная.В токсической стадии перитонита боли в животе притупляются, ослабевает мышечное напряжение брюшной стенки, хотя симптом Щёткина-Блюмберга   сохраняется.  Развивается парез желудка и кишечника, вздутие живота, исчезает перистальтика кишечника, при аускультации живота определяется  «гробовая тишина»,отсутствие кишечных шумов, нет перистальтики кишечника, появляется тошнота. Больной вялый, апатичный, бледный, тахикардия до 100 ударов в минуту, артериальное давление  снижается.При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной полости определяются горизонтальные уровни жидкости в кишечнике (чаши Клойбера) вследствие паралитической непроходимости кишечника. Температура тела 38 градусов и более, высокий лейкоцитоз 16-20 тыс. с выраженным нейтрофильным сдвигом влево.В терминальной стадии  перитонита боли в животе не выражены, сохраняется тошнота, рвота, больной адинамичен, бледен, безучастен, черты лица заострены  («лицо Гиппократа»), тахикардия  до 120 ударов и более в минуту, артериальное давление  снижено. Живот резко вздут, разлитая болезненность во всех отделах, положительный симптом Щёткина-Блюмберга, перистальтики кишок нет.Температура тела 39 градусов вечером, утром - нормальная. Основными симптомами перитонита являются боли в животе, тошнота, рвота, икота, жажда, повышение температуры тела до 38-39 градусов Цельсия. Больной с перитонитом принимает вынужденное положение на спине или на боку с приведёнными к животу ногами. Пульс частый, слабого наполнения, 100-120 ударов в минуту, артериальное давление нормальное или понижено. Наблюдаются признаки токсического шока, локальная болезненность, защитное напряжение мышц брюшной стенки, положительный симптом Щёткина - Блюмберга, вздутие живота, кишечная перистальтика ослаблена или полностью отсутствует, развивается тяжёлый парез и паралич желудка и кишечника, синдром энтеральной недостаточнос- ти, притупление перкуторного звука в отлогих  отделах брюшной полости, аускультивно определяется   «гробовая тишина» в брюшной полости, задержка стула, неотхождение газов.В терминальной стадии перитонита больной адинамичен, поведение неадекватное, у него наблюдается эйфория, акроцианоз, спутанность сознания, « лицо Гиппократа», сухой обложенный язык,олигурия, высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ,  уменьшение количества эритроцитов и гемоглобина.
Диагностика перитонита.  Перитониту предшествует или острое хирургическое заболевание органов брюшной полости(острый деструктивный аппендицит, острый деструктивный холецистит и т.д.) или травма брюшных органов(разрыв тонкой или толстой кишки,разрыв жёлчного пузыря и т.д.). Послеоперационному перитониту предшествует  операция на органах брюшной полости, например, резекция желудка по поводу осложнённой язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки или резекция тонкой кишки по поводу  некроза вследствие непроходимости кишечника или резекция толстой кишки по поводу злокачественной опухоли и т.д.  С целью диагностики перитонита необходимо анализировать жалобы больного и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование  (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация), использовать специальные методы исследования:  обзорное и контрастное рентгенологическое исследования органов брюшной полости. При необходимости  исключить прикрытую перфорацию язвы желудка или двенадцатиперстной кишки следует выполнить пневмогастрографию (через назогастральный зонд в желудок и двенадцатиперстную кишку вводят кислород, после этого производят обзорную рентгеноскопию и рентгенографию брюшной полости,при этом обнаруживают кислород вне желудка в брюшной полости).В диагностике помогают также  УЗИ,  КТ, лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, лапароскопия, клинические и биохимические лабораторные исследования. При объективном исследовании больного выявляются сильная болезненность при пальпации живота, тошнота, рвота, напряжение мышц брюшной стенки, положительные симптомы  Щёткина-Блюмберга и В.Н. Розанова, повышение температуры тела, высокий лейкоцитоз и нейтрофильный сдвиг влево.

Если проведены все доступные специальные методы исследования больного, а исключить наличие у больного перитонита  не удаётся, клиническая картина перитонита нарастает, то  в таких случаях допускается произвести диагностическую лапаротомию, которая становится  в этой ситуации последним актом диагностики и первым актом лечения больного с перитонитом.  
Дифференциальная  диагностика перитонита. Разлитой гнойный перитонит является грозным осложнением, основной причиной смерти больных в абдоминальной хирургии. При перитоните  необходимо провести  дифференциальную диагностику  со следующими заболеваниями: 1.Острый панкреатит; 2.Тромбоэмболия  сосудов брыжейки кишечника; 3.Острая кишечная непроходимость; 4.Почечная колика, мочекаменная болезнь приводит к перитонизму, ложной клинической картине, похожей  на  перитонит.При закупорке камнем мочеточника определяется ложный положительный симптом Щёткина – Блюмберга. Дизурические явления, приступообразные боли в поясничной области, наличие свежих эритроцитов  при общем анализе мочи позволяют исключить  истинный перитонит.
5.
Печёночная колика. 6. Нейролюэс, спинная сухотка вызывает боли и напряжение живота. Однако, при этом не бывает высокой температуры, тошноты, рвоты, что характерно для перитонита.7.Геморрагический диатез, болезнь Шёнлейна – Геноха вызывает боли в животе, напряжение мышц, напоминает картину перитонита. Однако, при этом заболевании характерны мелкие множественные кровоизлияния и тромбоцитопения, что позволяет исключить перитонит.8. Абдоминальная форма инфаркта миокарда, при этом наблюдаются боли в животе,напряжение мышц брюшной стенки. ЭКГ, УЗИ органов брюшной полости, консультация кардиолога  позволит поставить правильный диагноз.В особо затруднительных случаях дифференциальной диагностики перитонита помогают лапароскопия, лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера. 9. Перитонизм, т.е. клиническую картину, похожую на истинный перитонит, но обусловленную заболеваниями  органов, расположенных  вне брюшной полости: абдоминальной формой инфаркта  миокарда, острой нижнедолевой и центральной пневмонией, острым базальным плевритом, уремией на почве острой почечной недостаточнос -ти, переломом нижнегрудных и поясничных позвонков, тазовых костей с образованием забрюшинной гематомы.  10.Кровоизлияние в брюшную полость вследствие травмы  паренхиматозных или полых органов брюшной полости, разрыве маточной трубы при внематочной беременности и т.д. Во избежания диагностической ошибки и ненужной операции необходимо помнить о перитонизме и об этих заболеваниях, которые могут симулировать клиническую картину истинного перитонита. Для дифференциальной  диагностики  истинного перитонита от ложной перитонеальной реакции (перитонизма,псевдоабдоминального синдрома) производят ЭКГ, УЗИ,КТ,  рентгеноскопию и рентгенографию органов грудной и брюшной полостей, лапароскопию, лапароцентез с введением в брюшную полость щарящего катетера, консультации кардиолога, пульмо-нолога, уролога, которые помогут избежать ненужной лапаротомии. Ультразвуковая эхолокация позволяет обнаружить причину,источник перитонита, определить скопление экссудата в брюшной полости.    
    11. пищевая интоксикация, при этом не бывают напряжения мышц передней брюшной стенки и положительного симптома Щёткина – Блюмберга. После рвоты  и промывания желудка состояние больных улучшается. УЗИ, обзорная рентгеноскопия и рентгенография органов брюшной полости, лапароскопия, лапароцентез с введением щарящего катетра в брюшную полость позволяют исключить перитонит.
Осложнения перитонита. У больных с перитонитом могут наблюдаться следующие осложнения:1. Сепсис, септикопиемия.2.Септический шок.                       3. Эндотоксикоз, токсический шок. 4.Пневмония. 5. Печёночная недостаточность. 6.Почечная  недостаточность. 7.Печёночно – почечная недостаточность. 8. Эвентрация кишечника, сальника. 9.Кишечные свищи.        10.Тромбоэмболия лёгочной артерии. 11.Спаечная болезнь брюшины. 12.ДВС – синдром. 13.Тяжёлый парез и паралич желудка и кишечника. 14.Синдром энтеральной недостаточности. 15. Пилефлебит. 16.Полиорганная недостаточность.   
Удельный вес хирургических заболеваний среди  больных, умерших от перитонита. 1.Острые хирургические заболевания органов брюшной полости – 61%. 2.Злокачественные опухоли органов брюшной полости – 21%. 3.Хронические заболевания органов брюшной полости – 9%. 4. Травмы органов живота – 7,5%. 5. Другие причины, вызвавшие перитонит – 1,5%. Послеоперационная летальность от распространённого гнойного перитонита составляет в настоящее время в среднем 20 %.   Причины летальности от перитонита.1.Поздняя обращаемость больных за хирургической помощью. 2. Запоздалая госпитализация больных  в хирургический стационар с острыми хирургическими заболеваниями и травматическими повреждениями органов брюшной полости.   3. Запоздалая диагностика перитонита. 4.Запоздалая операция. 5. Увеличение среди больных  с перитонитом удельного веса лиц пожилого и старческого возраста, страдающих тяжёлыми сопутствующими заболеваниями.  6. Рост онкологических заболеваний, осложнившихся  перитонитом.7.Особая тяжесть течения  распространённого  гнойного процесса в брюшной  полости с  развитием необратимых   функциональных и патоморфологических нарушений   жизненноважных органов. 8.
Неэффективность  антибактериальной терапии, нечувствитель- ность  микрофлоры  ко  многим антибиотикам. 9. Ошибки диагностики острых хирургических заболеваний  и травматических повреждений органов брюшной полости. 10. Ошибки хирургической тактики  и дефекты в технике  проведения  операций.  11.Недостатки и ошибки в послеоперационном лечении больных с перитонитом. Удельный вес перитонита среди причин смерти больных при острых хирургических заболеваниях органов брюшной полости.  1. Острый аппендицит – 91%. 2.Прободная язва желудка и двенадцатиперстной кишки – 90%. 3.Ущемлённая грыжа – 61%. 4. Острый холецистит – 61%. 5. Острая непроходимость кишечника – 58%. 6. Прочие заболевания – 28%. Зависимость летальности при перитоните  от распространённости гнойно-воспалительного процесса. 

1.Местный, ограниченный перитонит  встречается  у 22% больных, а летальность  среди них составляет  3%. 2.Диффузный перитонит наблюдается у  24% больных,   а  летальность  среди них  составляет  6%. 3.Разлитой, распространённый  общий гнойный перитонит  встречается у  54% больных, а летальность  среди них  достигает  25%.                                
Предоперационная подготовка больных при перитоните. Учитывая тяжесть состояния больных с перитонитом, обусловленная гнойной интоксикацией организма,  глубокими нарушениями гомеостаза и всех видов метаболизма, они нуждаются в интенсивной кратковременной предоперационной подготовке. 1.
После принятия решения о необходимости выполнения экстренной операции по поводу перитонита следует, по согласованию с анестезиологом-реаниматологом, провести премедикацию (медикаментозную подготовку больного к наркозу и операции), внутримышечное  введение обезболивающих средств(2% раствор промедола 1-2мл, 1% раствор димедрола 1- 2 мл, 0,5мл 0,1% раствора атропина). 2.Пункция и катетеризация  подключичной вены для постоянной инфузионно – трансфузионной терапии: раствор Рингера, 5% или 10% раствор глюкозы, реополиглюкин, гемодез, реамберин 400 мл капельно, плазма крови, в показанных случаях  - эритроцитарная масса, белковые гидролизаты  и т.д. При тахикардии, тахиаритмии, по согласованию с кардиологом, вместе с 5% раствором глюкозы или 0,9% раствором хлорида натрия медленно капельно внутривенно вводят 0,5 мл 0,06% раствора коргликона или 0, 5 мл  0,01% раствора строфантина, при ацидозе вводят внутривенно капельно 200 мл 4% раствора бикарбоната натрия.
3.Дыхание увлажнённым кислородом через маску  или носовой катетер.

    4.Вводят и оставляют назогастральный зонд, через который аспирируют  застойное токсическое содержимое из желудка и верхних отделов тонкой кишки. Лечение перитонита. Лечение  больных перитонитом заключается в немедленной госпитализации их в хирургический стационар, интенсивной кратковременной предоперационной подготовке, экстренной операции.Диагноз перитонита является абсолютным показанием к экстренной операции.Противопоказанием к операции при перитоните является крайне тяжёлое, агональное состояние больного: бессознательное состояние, без пульса, артериальное давление  ниже 60 мм.рт.ст.
До уточнения диагноза и до решения вопроса об экстренной операции больному нельзя вводить наркотики,анальгетики и лекарственные средства, стимулирующие перистальтику кишечника и вызывающие  «стёртость» клинических симптомов перитонита. После принятия решения об операции за 30 минут до её начала производят премедикацию (медикаментозную подготовку больного к наркозу и операции). Оптимальным методом обезболивания  при операциях по поводу перитонита является эндотрахеальный наркоз с применением мышечных релаксантов.
Применяют срединную лапаротомию или другой оперативный доступ, если до операции точно известен источник и локализация  причины перитонита. Операция состоит из следующих этапов: 1.эвакуация гноя; 2. ликвидация, удаление  источника, причины  перитонита; 3. тщательный туалет, санация, промывание  брюшной полости диализирующим раствором, состоящим из  антибиотиков, антисептиков, антиферментных препаратов и т.д.; 4.адекватное дренирование брюшной полости для проведения перитонеального диализа в послеоперационном периоде. Необходимо оперативное удаление или устранение, ликвидация источника перитонита. Затем производят тщательную санацию, адекватное дренирование брюшной полости. При общем, разлитом гнойном или жёлчном перитоните необходимо выполнить перитонеальный диализ,предложенный в 1923 году Гантером и впервые применённый для лечения почечной недостаточности и интоксикаций Гаузе и Верде в 1927 году.В связи с появлением антибиотиков широкого спектра действия перитонеальный диализ начал применяться для лечения больных с гнойным перитонитом с благоприятными результатами(Симонян К.С., Гальперин Ю.М. и др.). При разлитом гнойном перитоните после удаления источника перитонита и тщательной санации брюшной полости производят  её дренирование  пятью дренажными резиновыми или хлорвиниловыми трубками с боковыми отверстиями: одну трубку вводят в правое поддиафрагмальное пространство, вторую трубку - в левое поддиафрагмальное пространство, третью трубку – в правую подвздошную область, четвертую трубку – в левую подвздошную область, пятую трубку вводят в полость малого таза (дугласово пространство). Через верхние две трубки после операции капельно вводят диализирующий раствор, а через нижние три трубки вытекает диализирующий раствор. В состав диализирующего раствора входят антибиотики, антисептики, антиферментные препараты и т.д. Перитонеальный диализ проводят по показаниям однократно во время операции, фракционно (2-3 раза в день) после операции или постоянно (проточно) в течение первых двух суток после операции (проточный перитонеальный диализ).Перитонеальный диализ способствует удалению  микробных токсинов,экссудата, продуктов распада белков из брюшной полости, снижает интоксикацию организма. 

Для профилактики кандидамикоза у больных перитонитом применяют антигрибковые препараты: нистатин, леворин. Внутрибрюшинную и парентеральную антибиотикотерапию необходимо проводить при перитоните рационально, т.е. с учётом  вида,  характера микрофлоры, полученной при бактериологическом посеве гноя, экссудата из брюшной полости на питательные среды  и  чувствительности  этой  микрофлоры к антибиотикам. Параллельно проводится интенсивное  лечение, направленное на коррекцию тяжёлых  нарушений  гомеостаза и  всех видов обмена веществ, на борьбу с паралитической непроходимостью желудочно-кишечного тракта, восстановление моторно – эвакуаторной  функции желудочно- кишечного тракта, повышение иммунобиологических защитных сил организма, улучшение функций органов и систем
 М.Р.Абдуллаевым(1991г.) предложен способ  введения при острой непроходимости кишечника  и перитоните, после окончания основных этапов оперативного вмешательства и санации брюшной полости,   специальной лекарственной смеси в  брыжейку тонкой кишки через введённый в неё и фиксированный кетгутовым швом хлорвиниловый микроирригатор, применяемый обычно для катетеризации подключичной вены.Эта лекарственная смесь (1 мл 1% раствора АТФ, 100 мг кокарбоксилазы, 10 тыс.ед. гепарина, 50 мг гидрокортизона, 500 тыс.ед. ампициллина или другого антибиотика широкого спектра действия, 100 – 150 мл  0,25% раствора новокаина) улучшает биоэнергетические процессы и микроциркуляцию в кишечной стенке, оказывает антигипоксическое и дезинтоксикационное действие. 
          Важной задачей при лечении больных с перитонитом в послеоперационном периоде является борьба с паралитической непроходимостью кишечника  (медикаментозная и электрическая стимуляция моторно-эвакуаторной функции кишечника, декомпрессия желудка и кишечника, клизмы и т.д.). С этой целью применяют триаду по Николаеву:10-20мл 10% раствора хлорида натрия внутривенно, 1 мл 1 % раствора прозерина внутримышечно, 50-60 мл 10% раствора хлорида натрия   в  виде гипертонической клизмы.

Основным  этапом  лечения больного с перитонитом является несомненно своевременно и качественно выполненное оперативное вмешательство.        Но только одна операция не спасает больного с перитонитом, необходимо в послеоперационном периоде провести интенсивное  комплексное лечение, направленное на коррекцию нарушений гомеостаза, кислотно-щелочного равновесия, водно-электролитного, белкового, энергетического и витаминного обмена, адекватная инфузионно-трансфузионная терапия, парентеральное и энтеральное питание, дезинтоксикационная терапия (гемодез, неогемодез, неокомпенсан, реамберин, реополигюкин, белковые гидролизаты, плазма крови,  глюкоза, инсулин  и т.д.). 
Если медикаментозная и электрическая стимуляция моторно-эвакуаторной функции кишечника после операции при перитоните окажется неэффектив- ной, а паралитическая непроходимость кишечника нарастает, то в редких случаях приходится прибегать к оперативным вмешательствам, направлен- ным на ликвидацию паралитической непроходимости желудочно – кишечного тракта,  декомпрессию желудка и кишечника: подвесной энтеростомией по способу С.С.Юдина, декомпрессивной гастростомией и интубацией кишечника по способу Ю.М. Дедерера, декомпрессивной цекостомией и  ретроградной интубацией тонкой кишки по способу И.Д. Житнюка. Необходимо провести также коррекцию нарушений функции почек, печени, сердца, лёгких, введение ингибиторов кининовой системы (трасилол,гордокс, контрикал), форсированный диурез и т.д. При лечении больных с разлитым гнойным перитонитом, по-возможности, следует применить методы эфферентной терапии, экстракорпоральной детоксикации организма: гемодиализ, гемосорбцию, лимфосорбцию, плазмаферез, ГБО (гипербарическая  оксигенобаротерапия),УФО (ультрафиолетовое облучение) крови, ксеноспленосорбцию и другие методы интенсивной эфферентной терапии. Применяют также методы повышения иммунобиологических защитных сил организма больного (вводят антистафилококковую плазму, гамма-глобулин). 
Послеоперационное лечение больных перитонитом.                           
В послеоперационном периоде необходимо: 1. вести борьбу с инфекцией (интраперитонеальная и парентеральная рациональная антибиотикотерапия с учётом характера микрофлоры и чувствительности её к  антибиотикам).
2.Провести дезинтоксикационную терапию(продолжение  перитонеального диализа),ГБО, переливание эритроцитарной массы, плазмы крови, белковых гидролизатов(альбумин, протеин, альвезин), гемодеза, реополиглюкина, реамберина, раствора Рингера-Локка, глюкозы, витаминов, инсулина и т.д. 3.коррекция  нарушений гомеостаза и метаболизма, сдвигов кислотно-щелочного состояния(внутривенно 400 мл  2% раствора гидрокарбоната натрия и т.д.).4.Восстановление моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта (эвакуация содержимого желудка и верхних отделов кишечника через назогастральный зонд, интубация кишечника через гастростому,энтеростому, цекостому, медикаментозная и электрическая стимуляция моторики кишечника и т.д.). 5.Повышение иммунобиоло- гических сил больного (антистафилококковая  плазма, гаммаглобулин и т.д.).
6.
Предупреждение и лечение послеоперационных осложнений (печёночно-почечной недостаточности, пневмонии, нагноения ран, эвентрации, кишечных свищей, инфильтратов, абсцессов брюшной полости и т.д.).7.Экстракорпоральная детоксикация организма больного (гемосорбция, лимфосорбция, плазмаферез, ксеносплено-

сорбция, УФО крови, ГБО и т.д.). 
Нами проведён анализ клинических наблюдений, охватывающий 295 больных послеоперационным перитонитом   в возрасте от 18 до 80 лет,  лечившихся в клинике  за  последние 40 лет.  Выявлены причины, приведшие к  развитию послеоперационного перитонита, разработаны меры по его профилактике, оптимизации методов диагностики и лечения, приведены виды и характер произведённых этим больным повторных оперативных вмешательств    и их результаты. Несмотря на современные достижения хирургии, применение новых методов диагностики и высокоэффективных антибиотиков, летальность при послеоперационном перитоните существенно не снижается. Послеоперационный перитонит   является непосредственной причиной смерти 50-80 % больных, умерших после операций на органах брюшной полости. Основные причины такого положения заключаются главным образом в тяжести самой патологии, трудностях  своевременной диагностики,  запоздалых повторных оперативных вмешательствах, развивающихся при послеоперационном перитоните    глубоких нарушениях гомеостаза, всех видов метаболизма  и  тяжёлой полиорганной недостаточ- ности. Анализ причин развития  послеоперационного перитонита, совершенствование  методов профилактики, ранней диагностики,  разработка новых эффективных методов лечения послеоперационного перитонита, позволяющих снизить число послеоперационных осложнений и летальности при этом тяжёлом и опасном  осложнении   является  актуальной   задачей  абдоминальной хирургии.

        С целью изучения причин развития послеоперационного перитонита и результатов его лечения, анализированы истории болезни, протоколы первичных и повторных операций, результаты клинического, ультразвукового, рентгенологического, эндоскопического, лабораторного и других методов исследований, выполненных  у   295 больных в возрасте от 18 до 80 лет, лечившихся в клинике по поводу послеоперационного перитонита  за последние 40 лет  (1975-2015 годы). Среди больных мужчин было  187(63,4%),женщин-102(36,6%). К  развитию послеоперационного перитонита приводили следующие причины.У 102(34,7%) больных послеоперационный перитонит  развился после операций по поводу различных форм острой кишечной непроходимости  с некрозом странгулированных кишечных петель, в том числе вследствие развития ранней послеоперационной спаечной  острой непроходимости кишечника с некрозом  кишечника.  У некоторых больных  послеоперационный  перитонит развился вследствие несостоятельности швов анастомозов  после наложения первичного межкишечного анастомоза после резекции толстой кишки по поводу обтурационной опухолевой острой непроходимости кишечника, вместо показанной в таких случаях операции Гартмана (резекции поражённого  опухолью отдела толстой кишки с ушиванием наглухо дистального конца и выведением проксимального конца на брюшную стенку виде одноствольной колостомы).У 54(18,4%) больных послеоперационный перитонит возник вследствие несостоятельности швов  гастроеюноанас- томоза, гастродуоденоанастомоза, культи 12-перстной кишки    после резекции желудка  по поводу рака желудка  и осложнённых гастродуо- денальных язв. У 54(18,4%) больных причиной развития послеоперационного перитонита  явилось   затекание жёлчи в брюшную полость из-за несостоятельности швов после холецистэктомии, холедохолитотомии, холедоходуоденоанастомоза и других операций на жёлчных путях.   У 39(13,2 %) больных послеоперационный перитонит развился  из-за несостоятельности швов, наложенных при аппендэктомии, гемиколэктомии, брюшно-промежностной экстирпации прямой кишки по поводу рака и т.д.         У 24(8,1%)больных  послеоперационный перитонит  возник после операций по поводу закрытых травм и огнестрельных проникающих ранений живота с множественными повреждениями паренхиматозных и полых органов брюшной полости. У 15(4,8%)больных причинами  развития послеоперационного перитонита явились послеоперационный  панкреатит, панкреонекроз, флегмонозно-гангренозный оментит. У 7(2,4%) больных послеоперационный перитонит возник вследствие развития в послеоперационном периоде тромбоза и эмболии мезентериальных сосудов с обширным некрозом кишок. 

Анализ  материала  и многолетний опыт нашей клиники показывает, что наиболее часто послеоперационный перитонит развивался вследствие несостоятельности швов анастомозов, выполненных на  желудочно-кишечном тракте и   желчных протоках. Патогенез послеоперационного перитонита сложный, определяется многими факторами, зависит от причины и источника инфекции, характера и вирулентности микрофлоры, реактивности организма больного, распространённости патологического процесса по брюшине. Негативную роль в возникновении послеоперацион- ного перитонита играет также нарушение элементарных канонов хирургии.  Надеясь на  бактериоцидное  действие  антибиотиков, нередко не соблюдаются основные правила асептики и антисептики при вскрытии просвета полых органов брюшной полости. Тщательно  не отграничивают брюшную полость от источника энтеральной инфекции. Внутренний и наружный ряды швов кишечной стенки при межкишечных анастомозах накладываются  одной и той же иглой. Недостаточно проводится  санация и неадекватно дренируется  брюшная полость, некачественно  проводится ревизия органов брюшной полости при их повреждениях и острых хирургических заболеваниях.  Неправильно оценивается  жизнеспособность кишки при обтурационной и странгуляционной острой непроходимости кишечника, ущемлённых грыжах, производят экономную резекцию дестрангулированных нежизнеспобных кишечных петель, пренебрегают сменой перчаток и хирургических  инструментов по ходу операции и многое другое. Среди других причин, приводящих к недостаточности швов межкишечных анастомозов  немаловажное значение имеет послеопера- ционный  парез кишечника,  сопровождающийся внутрикишечной гипертензией, натяжение  тканей в области шовной полосы межкишечного анастомоза, увеличение рядности швов, нарушение питания в анастомозированных  участках  кишок и сужение области анастомоза. 

Нарушение моторно – эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта происходит с самого начала развития послеоперационного перитонита. В результате воздействия токсинов на нервно-мышечный аппарат кишки, нарушения кровообращения в её стенке, расстройства метаболизма в кишечной стенке возникает паралитическая непроходимость кишечника.Вследствие этого в отёчных стенках и просвете кишок депонируется большой объём жидкости, нарушается водно-солевой, белковый, жировой и углеводный обмен, возникают нарушения деятельности всех органов и систем организма.     Все эти факторы нередко приводили к эвентрации, нарушению кровообращения в шовной полосе,  тканевой гипоксии, несостоятельности швов анастомозов  и   развитию послеопера -ционного перитонита.
             Своевременная диагностика послеоперационного перитонита,    установление показаний к релапаротомии -  трудная и очень ответственная задача, поскольку у большинства больных послеоперационный перитонит протекает стёрто, на фоне перенесенного  оперативного вмешательства и проводимой интенсивной терапии. Несмотря на атипические клинические проявления при  некоторых формах  послеоперационного перитонита,  можно  утверждать, что бессимптомно протекающих послеоперационных перитонитов почти не бывают. Серьёзное внимание  необходимо уделять нарастающему ухудшению общего состояния  больного в раннем послеоперационном периоде, выраженному болевому синдрому в животе, упорному послеоперационному парезу кишечника, неподдающемуся традиционным  консервативным мероприятиям, синдрому энтеральной недостаточности и энтерогенной интоксикации. 

               Подозрение на развитие послеоперационного перитонита -  тревожный сигнал,  достаточное основание   к применению дополнительных методов исследования для уточнения диагноза: обзорного и контрастного рентгенологического исследования желудочно – кишечного тракта, УЗИ,КТ  органов брюшной полости, лапароцентеза через основную операционную рану или в подвздошных областях с введением     в брюшную полость   «щарящего » катетера, лапароскопии.

               Субъективизм в оценке состояния больного, боязнь возможности диагностической ошибки и необходимости повторного оперативного вмешательства, трудности  в преодолении  оперировавшим хирургом психологического барьера, связанного с необходимостью срочного повторного оперативного вмешательства и надежда на излечение больного консервативными методами негативно отражаются на принятии правильного решения. В связи с предполагаемым послеоперационным панкреатитом, паралитической непроходимостью кишечника, усиливается инфузионная и антибактериальная терапия, проводится стимуляция моторно-эвакуаторной функции кишечника, вводятся анальгетики, забывая о том, что только своевременная релапаротомия -   единственный метод лечения, способный сохранить жизнь больного. В результате у 40 % больных релапаротомия по поводу послеоперационного перитонита   выполнялась после первой операции через 5 и более суток. Характер и объём  повторного оперативного вмешательства решался в большинстве случаев интраоперационно, в зависимости от операционных находок, причины  и распространённости послеоперационного перитонита. При распространённых гнойных перитонитах производилась релапаротомия, удаление источника и причины перитонита, санация и перитонеальный диализ,  дренирование брюшной полости пятью трубками: двумя верхними, установленными в обе поддиафрагмальные пространства, двумя  нижними, вставленными в обе подвздошные области и одна трубка вводилась в полость малого таза. Через эти трубки в первые двое-трое суток после релапаротомии продолжался фракционный или проточный перитонеальный диализ (0,9% раствор хлорида натрия с добавлением к нему калия, натрия, антибиотиков широкого спектра действия с учётом чувствительности микрофлоры к антибиотикам, хлоргексидина, диоксидина, фурациллина). Перитонеальный диализ  позволяет в послеоперационном периоде дальнейшее механическое очищение брюшной полости от инфекции. Адекватная коррекция нарушений гомеостаза и метаболизма -  важнейший компонент лечения больных послеоперационным перитонитом.  При ограниченных местных перитонитах выполнялись вскрытие, санация и дренирование гнойного очага  через небольшие отдельные разрезы или через послеоперационную рану. Если при релапаротомии  хирургу не удалось найти и ликвидировать  источник послеоперационного  перитонита, удалить причину, приведшую к послеоперационному  перитониту, то так называемые  «программированные санационные  повторные релапаротомии»  обычно желаемого  эффекта не дают.

    Исследования М.Р. Абдуллаева  показали, что одним из основных звеньев патогенеза  послеоперационного пареза кишечника, сопровождающего всегда послеоперационный  перитонит, являются глубокие нарушения микроциркуляции и биоэнергетического обмена в кишечной стенке, резко выраженный дефицит биоэнергетических ресурсов в кишечной стенке. Поэтому в комплексном лечении послеоперационного  перитонита, помимо выполнения адекватного повторного оперативного вмешательства, ликвидации источника и причины послеоперационного перитонита, санации и дренирования брюшной полости, назоинтестинальной интубации и декомпрессии желудка и верхних отделов кишечника, использования  традиционной интенсивной терапии, в клинике в течение многих лет проводится внутрибрыжеечная инфузия «биоэнергетической» лекарственной смеси, как видоизменённый метод эндолимфатического (лимфотропного) лечения.  Для этого в конце повторной операции, после ликвидации  источника и причины послеоперационного  перитонита, тщательной санации и диализа брюшной полости, в корень брыжейки тонкой кишки в безсосудистом участке вводится и фиксируется кетгутом тонкий хлорвиниловый микроирригатор, используемый обычно для  катетеризации подключичной  вены. Через  этот микроирригатор   во время операции и 2 раза в день (утром и вечером)  в первые 5-7 сутки после операции медленно шприцом вводится  предложенная  М.Р. Абдуллаевым   лекарственная смесь, состав которой был одобрен МЗ РСФСР. Лекарственная смесь улучшает в тканях кишечной стенки процессы микроциркуляции и биоэнергетики, оказывает антигипоксическое и дезинтоксикационное действие: 1 мл 1% раствора АТФ,100 мг кокарбоксилазы,10 тыс.ед. гепарина, 50 мг гидрокортизона, 500 тыс. ед. ампициллина или  другого антибиотика широкого спектра действия и 100 – 150 мл  0,25% раствора новокаина.  
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                                                                                              Рис.2.Наружный  конец                
Рис.1.Внутрибрыжеечное                                            микроирригатора.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

введение лекарственной смеси через

микроирригатор                                                                                         
Дополнительно парентерально больным с  послеоперационным перитонитом   вводятся лекарственные средства аналогичного действия:  АТФ по 1 мл 1% раствора 2 раза в день, кокарбоксилаза  по 100 мг 2 раза в день, гепарин по 5 – 10 тыс.ед. 2 раза в день,  фибринолизин по 20 тыс.ед. вместе с 10 тыс.ед гепарина  на 0,9 % растворе хлорида натрия внутривенно капельно 1 раз в день,  пирацетам по 5 мл 20% раствора 2 раза в день, фосфаден (АМФ) по 1 мл 2% раствора 2 раза в день, липоевая кислота по 2 мл 0,5% раствора 2 раза в день, аскорбиновая кислота по 5 мл 5% раствора  1 раз в день (авторское свидетельство на изобретение № 1197645 от 15.08. 1985 г. «Способ лечения послеоперационного пареза кишечника»). 

Обширность поражения и большая всасывательная способность брюшины при послеоперационном  перитоните  приводит к быстрой генерализации патологического процесса в основном через лимфатическую систему. Лимфатические сосуды и лимфатические узлы бассейна мезентериальных сосудов, обладая дренирующей функцией, одновременно служат биологическим фильтром, препятствующим диссеминации микробов и их токсинов при гнойных перитонитах. Метод  коррекции нарушений микроциркуляции и биоэнергетики в кишечной стенке  путём внутрибрыжеечного введения через микроирригатор лекарственной смеси является новым, патогенетически обоснованным и высокоэффективным  в комплексном лечении больных с тяжёлыми формами послеоперационного гнойного  перитонита. Создаваемая при этом методе в корне брыжейки тонкой кишки «лекарственное депо» способствует не только постоянно высокому содержанию антибиотиков в лимфатической системе в течение 8 часов, но и является мощным фактором, улучшающим микроциркуляцию и биоэнергетические процессы в стенке тонкой кишки и её брыжейке, оказывающим антигипоксическое и дезинтоксикационное действие, предупреждающим и корригирующим нарушения моторно-эвакуаторной и других функций кишечника. Применение метода внутрибрыжеечного введения «биоэнергетической» лекарственной смеси в условиях клиники в течение многих лет не только при  острой кишечной непроходимости, перитонитах, но и при других операциях по поводу  острых хирургических заболеваний и повреждений органов брюшной полости привело к значительному снижению числа послеоперационных осложнений и летальности (на 10% за последние 15 лет), что позволяет рекомендовать его широкое применение в экстренной  и плановой  абдоминальной  хирургии.

Отказ хирурга от релапаротомии при послеоперационном перитоните по причине безнадёжности и безперспективности, ссылки на тяжёлые  сопутствующие заболевания и пожилой возраст  пациента неправомерен, является  тактической ошибкой, обрекающей больных на неизбежную смерть.Лишь раннее активное повторное  адекватное хирургическое вмешательство является спасительной мерой при лечении больных с послеоперационным перитонитом, хотя   оперировавшему  хирургу не всегда легко  преодолеть психологический барьер.

Непрямая эндолимфатическая (лимфотропная) терапия путём катетеризации  брыжейки тонкой кишки микроирригатором является новым, патогенетически обоснованным и высокоэффективным  методом в комплексном лечении больных с послеоперационным перитонитом, позволившим в два раза снизить число послеоперационных осложнений и летальных исходов.
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Лекция № 9. Посттромбофлебитический синдром.

Посттромбофлебитический синдром – это хроническое заболевание нижних конечностей, развивающееся вследствие  перенесенного тромбоза, тромбофлебита глубоких вен нижних конечностей. Посттромбофлеби- тический синдром или посттромбофлебитическая болезнь  представляет собой хроническую венозную недостаточность нижних конечностей, встречается  у 5% населения, чаще болеют женщины. 

Посттромбофлебитический  синдром проявляется вторичным варикозным расширением вен нижних конечностей, стойкими  отёками, трофическими изменениями кожи и подкожной жировой клетчатки голени, нередко с образованием варикозных, длительно незаживающих трофических язв. 
Этиология  посттромбофлебитического синдрома. Посттромбофлебити -ческий синдром развивается у больных, перенесших тромбоз глубоких вен.После прекращения(спонтанно или под влиянием  проводимой терапии) процесса тромбообразования начинается реканализация тромбированной вены, в процессе которой  происходит разрушение венозных клапанов либо формируются участки окклюзии сосуда, обусловленные соединительнотканной трансформацией  тромботических масс.Варикозное расширение поверхностных вен носит вторичный характер и развивается лишь через несколько месяцев или лет.Наиболее тяжёлые варианты хронической венозной недостаточности  встречаются именно при посттромбофлебитическом синдроме.
Патогенез посттромбофлебитического синдрома.
Формирование посттромбофлебитического  синдрома связано с судьбой тромба, образовавшегося  в просвете поражённой вены и не подвергшегося лизису(растворению, рассасыванию) в течение ближайшего времени. Наиболее часто тромбоз глубоких вен заканчивается частичной или полной реканализацией тромба, утратой клапанного аппарата вен, реже тромбоз глубоких вен приводит к облитерации глубоких вен.Процесс организации тромба начинается со 2-3-й недели от начала заболевания и заканчивается частичной или полной его реканализацией в сроки от нескольких месяцев до 3-5 лет. Посттромбофлебитический  синдром развивается вследствие того, что в ближайшее время после тромбоза, тромбофлебита глубоких вен нижних конечностей тромбы не рассасываются.Наиболее часто происходит реканализация тромба, т.е. тромб рассасывается и восстанавливается просвет вены, венозный кровоток, реже наблюдается облитерация, зарастание, закрытие просвета глубоких вен нижних конечностей.Процесс организации тромба начинается со второй недели от начала заболевания тромбоза и заканчивается частичной или полной его реканализацией в сроки от нескольких месяцев до 5 лет. В результате тромбофлебита и перифлебита вена превращается  в ригидную склерозированную плотную трубку с разрушенными клапанами. Вокруг вены развивается  паравазальный сдавливающий фиброзный процесс, гемодинамические нарушения нижней конечности. Грубые органические изменения клапанов и стенки вены ведут к рефлюксу крови сверху вниз, значительному повышению венозного давления в венах голени (венозная гипертензия), тяжёлым нарушениям венозного кровотока в нижней конечности, проявляющимся виде рефлюкса крови по коммуникантным венам из глубоких вен в поверхностные вены. Повышается кровяное давление в поражённых глубоких венах и прободающих коммуникантных венах. Последние становятся несостоятельными. Поэтому при   ходьбе у больных с  посттромбофлебитическим  синдромом  кровь не идёт по глубоким венам вверх к сердцу, а устремляется через коммуникантные прободающие вены в подкожные вены, возникает рефлюкс крови, обратный заброс крови из глубоких вен в поверхностные вены, последние  вторично варикозно расширяются. Высокое давление и стаз крови в венах голени приводят к нарушению лимфовенозной   микроциркуляции, повышению проницаемости стенок капилляров, отёку тканей, склерозу кожи и подкожной жировой клетчатки (липосклероз), некрозу кожи и образуются трофические язвы венозной этиологии, открываются артериоло - венулярные анастомозы, наступает ишемия конечности, тканевая гипоксия, образуются трофические язвы в нижней трети голени. 

Клиническая картина посттромбофлебитического синдрома.
Появляются боли в поражённой нижней конечности и чувство тяжести, усиливающиеся при длительном стоянии на ногах. Боли уменьшаются в положении больного лёжа с приподнятой ногой. Нередко больные жалуются на судороги в икроножных мышцах, отёки ног. У 70% больных с посттромбофлебитическим  синдромом развивается варикозное расширение подкожных вен, индурация тканей в нижней трети голени, особенно в области медиальной лодыжки.  Кожа становится тёмно-коричневой окраски, возникает мокнущая экзема, осложняется рожистым воспалением, мучительным зудом. Тяжёлым осложнением посттромбофлебитического  синдрома являются трофические язвы, варикозные язвы, которые располагаются над внутренней лодыжкой и плохо заживают, трудно поддаются лечению, рецидивируют, гноятся, издают неприятный запах, резко снижается качество жизни и приводят больных к инвалидности.

Различают 4 клинические формы посттромбофлебитического  синдрома: 
1) отёчно – болевая форма;2) варикозная форма; 3) язвенная форма;                        4)смешанная форма. 

Диагностика посттромбофлебитического  синдрома. 

Для диагностики посттромбофлебитического  синдрома необходимо изучить жалобы больного, анализировать анамнестические сведения, затем провести тщательное клиническое обследование больного. В диагностике посттромбофлебитического  синдрома помогают также специальные методы исследования больных: 1)маршевая проба Дельбе – Пертеса и Пратта1,указвающие на непроходимость глубоких вен нижней конечности.

2)
флеботензиометрия  показывает высокие цифры систолического и диастолического давления.

3)
функционально – динамическая флебография  показывает рефлюкс контрастного вещества из глубоких вен в поверхностные через расширенные прободающие, коммуникантные  вены.

4)
ультразвуковое сканирование  позволяет определить состояние подвздошных вен. 5)флебоскопия позволяет  наблюдать за прохождением контрастного вещества   по венам на телевизионном экране специального рентгеновского аппарата. 6)ультразвуковая допплерография.
Дифференциальная диагностика посттромбофлебитического  синдрома. Необходимо провести дифференциальную диагностику посттромбофлебитического  синдрома со следующими заболеваниями:

1)варикозное расширение вен нижних конечностей. 2) артериовенозные и венозные дисплазия. 3)отёки нижних конечностей на почве заболеваний сердца и почек. 4)опухоли брюшной полости и забрюшинного пространства, сдавливавающие подвздошные сосуды. 5)слоновость нижних конечностей.
Лечение посттромбофлебитического синдрома. Консервативное лечение посттромбофлебитического синдрома заключается в ношении эластических чулков, эластического бинта, наложение цинк-желатиновой повязки Унна, гепариновая мазь, внутривенно реополиглюкин,  массаж конечности, лечебную гимнастику, периодический приём диуретиков и препаратов, улучшающих микроциркуляцию в тканях и лимфодренажную функцию: троксевазин, трентал, детралекс, эндотелон, рутозид и др. Тяжёлым осложнением посттромбофлебитического  синдрома являются трофические варикозные язвы, которые обычно располагаются на передне внутренней поверхности нижней трети голени над лодыжками. Для лечения этих язв применяют повязки с диоксиколем, левосином, левомиколем, цинк-желатиновые повязки Унна, внутривенно вводят капельно реополиглюкин с пентоксифиллином.
Хирургическое лечение посттромбофлебитического  синдрома.

После полной реканализации глубоких вен и  варикозном расширении  подкожных вен применяют сафенэктомию (операцию Троянова – Тренделенбурга и Бэбкока) с субфасциальной перевязкой коммуникантных вен по методу Линтона  или Фелдера  (субфасциальная перевязка коммуникантных вен из разреза по задней поверхности голени).Применяют также шунтирующую операцию Пальма-создание шунта  между поражённой  и здоровой  бедренными венами над лобком.Эта операция малоэффективна вследствие частых повторных тромбозов. 
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Лекция № 10.Эхинококкоз внутренних органов.
Эхинококкоз. Первые сведения об эхинококковых кистах внутренних органов человека встречаются в трудах Гиппократа, Галена. Эхинококк  в переводе с греческого языка означает ёжистый, щетинистый червь. Термин предложен в 1810 г. Рудольфом. Эхинококкоз – частое заболевание животных и человека, вызываемое ленточным глистом – эхинококком (Echinococcus granulosus). Окончательными хозяевами паразита являются собаки, кошки, волки, шакалы и лисы, в кишечнике которых паразит развивается до половозрелой стадии и яйца паразита с фекалиями этих животных попадают в окружающую среду. Промежуточными хозяевами паразита являются человек, крупный и мелкий рогатый скот, во внутренних органах которых эхинококк  паразитирует в пузырчатой, кистозной  форме. Яйца паразита, попав в кишечник человека, освобождаются от оболочки, из неё выходит зародыш, проникающий в стенку тонкой кишки, оттуда попадает в кровеносные и лимфатические сосуды. По воротной вене зародыши паразита попадают в печень, где в 70% случаев задерживаются и развиваются до кистозной стадии. Часть зародышей паразита  (15%) проходит печёночный барьер и попадают в малый круг кровообращения, а затем в капилляры лёгких, где развиваются до кистозной стадии.      

Редко паразиты проходят лёгочный барьер и по лёгочным венам попадают в левое предсердие, в левый желудочек и далее – в аорту, большой круг кровообращения, откуда могут попасть в любой орган – головной мозг, почки, селезёнку, мышцы, кости, другие органы и ткани. В месте фиксации яйца паразита теряют крючья и развиваются в кистозную форму. Эхинококковая киста представляет собой полостное образование с хитиновой оболочкой, наполненное прозрачной белой жидкостью. Киста начинает медленно расти, за месяц её диаметр увеличивается на 1мм. Эхинококковая киста может достигать больших размеров – до 15-20 см в диаметре, сдавливать окружающие ткани и органы. Вокруг кисты                                          развивается асептическое продуктивное воспаление, образуется фиброзная капсула   за счёт окружающих тканей, паренхимы  органа, в котором развивается паразит (печени, лёгких и т.д.). На внутренней поверхности хитиновой оболочки в зародышевом слое образуются новые (дочерние) пузыри и сколексы, в дочерних пузырях развиваются новые поколения сколексов (внучатые пузыри). Образование дочерних пузырей происходит и на наружной поверхности в кутикулярном слое  хитиновой оболочки с отпочкованием их и образованием новых кист. Каждый из пузырьков и изолированных сколексов опасен в плане заражения, если во время операции не соблюдают меры предосторожности или при спонтанном разрыве кисты сколексы попадают на окружающие ткани, в брюшную или плевральную полость с обсеменением плевры(эхинококковый плеврит), брюшины (эхинококковый перитонит), органов брюшной полости. Редко происходят самопроизвольная гибель эхинококка, обызвествление её фиброзной капсулы.                       
Клиническая картина эхинококкоза. Характерных клинических симптомов эхинококк не имеет. Расти и развиваться паразит может годами. Часто кисты достигают больших размеров, не проявляя себя ничем. В клиническом течении эхинококковой болезни выделяют три стадии. I стадия – бессимптомная, начинается с момента внедрения в ткань органа личинки (онкосферы) и до появления клинических признаков. Продолжительность этой стадии зависит от локализации кисты: при эхинококкозе глаза, эхинококкозе головного мозга – короткий, при поражении эхинококкозом печени, лёгких – длительный. II стадиия - стадия клинических проявлений, обусловлена большим  размером кисты. Появляются боли различной интенсивности в зависимости от локализации и размеров кисты, растяжения и давления кисты на глиссоновую  капсулу печени, капсулу селезёнки, плевру, надкостницу. Наблюдаются слабость, недомогание, крапивница, кожный зуд, тошнота, кашель. При обследовании больного определяется увеличение печени (гепатомегалия), селезёнки(спленомегалия), выпячивание и припухлость в зоне локализации эхинококковой кисты.                                                                                                              III стадия – стадия осложнений эхинококкоза. В этой стадии развития эхинококкоза могут произойти перфорация, прорыв кисты в полые органы, в брюшную и плевральную полости с развитием эхинококкового перитонита, эхинококкового плеврита, сопровождаются выраженным болевым синдромом, вплоть до болевого шока (тахикардия, слабый пульс, падение артериального давления), симптомами перитонита, плеврита. Самым частым осложнением эхинококковой кисты является её нагноение. При этом усиливаются боли в месте припухлости. Наблюдаются озноб, профузный пот, тяжёлая гнойная интоксикация, повышение температуры тела до 39 -  40° С, высокий лейкоцитоз, увеличение СОЭ. К осложнениям эхинококкоза относятся также сдавление кистой жизненно важных органов и вследствие этого появление асцита, механической желтухи, нарушение иннервации (парестезии, онемение, боли). При прорыве эхинококковой кисты в бронх появляется обильная мокрота, при прорыве в бронх нагноившейся эхинококковой кисты - отхаркивается гнойная мокрота, эхинококковые пузыри, обрывки хитиновой оболочки. При поражении эхинококком костей возможны патологические переломы и патологические вывихи, нарушение функции суставов, при нагноении кисты образуются свищи с отхождением гноя, эхинококковых пузырей, элементов хитиновой оболочки. 
Диагностика эхинококкоза. Необходимо анализировать жалобы больного и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование (осмотр, пальпация,перкуссия, аускультация). При УЗИ отмечают округлое образование в месте локализации эхинококковой кисты, наполненное жидкостью, перемещение внутри кисты дополнительных образований (дочерних пузырей). При сканировании печени, лёгких, кости обнаруживают дефекты наполнения радиофармакологического препарата в зоне локализации кисты. При рентгенографии выявляют одно- и многокамерные полостные образования, иногда с уровнем жидкости и ободком или участками обызвествления в зоне определяемой тени, увеличение органа и смещение, деформация его и соседних органов. При ангиографии определяют обеднение сосудистого рисунка, вплоть до появления бессосудистой зоны. При компьютерной томографии выявляют кистозное образование в органе. Для уточнения природы кисты учитывают анамнестические, клинические и специальные лабораторные данные.

            При эхинококковой кисте возможны аллергические проявления – крапивница, аллергический дерматит.  В  общем анализе крови  определяется   эозинофилия (10-13%), количество эозинофилов увеличивается после пальпации кисты или аллергической пробы. Из специальных методов исследования используют реакцию иммуноферментного анализа (РИФА),  реакцию Казони – кожную аллергическую пробу, которая бывает положительной у 85% больных эхинококкозом. Для проведения этой пробы обычно на сгибательной поверхности предплечья   внутрикожно вводят 0,2  мл диагностикума (изготовленного  из эхинококковой жидкости, взятой из кисты, центрифугированной и ампулированной).  На месте внутрикожной инъекции диагностикума, если больной страдает эхинококкозом, появляются выраженная краснота, припухлость, отёчность. В 15% случаев при наличии эхинококкоза реакция Казони может быть отрицательной в связи с  гибелью паразита, обызвествлением эхинококковой кисты или вследствие ареактивности организма больного.

Дифференциальная диагностика  эхинококкоза.
Эхинококковые кисты различных внутренних органов необходимо дифференцировать с простыми непаразитарными кистами,  доброкачес- твенными и злокачественными опухолями, бактериальными и амёбными абсцессами. Лечение  эхинококкоза  внутренних органов.

 Лечение эхинококкоза оперативное – удаление кисты (эхинококкэктомия). Кисту можно удалить целиком вместе с фиброзной оболочкой или частью органа, например, резекция лёгкого, поражённого эхинококковой кистой или резекция печени  вместе с эхинококковой кистой (идеальная эхинококкэктомия, в настоящее время такую операцию называют закрытой эхинококкэктомией). Если удалить кисту целиком вместе с фиброзной капсулой  не представляется возможным, её вскрывают (открытая эхинококкэктомия), тщательно соблюдая меры предосторожности, правила апаразитарности и антипаразитарности, чтобы предупредить обсеменение сколексами плевральной, брюшной полостей, соседних тканей и органов. Содержимое кисты (эхинококковую жидкость, дочерние  пузыри, хитиновую оболочку) удаляют, фиброзную оболочку частично иссекают. Образовавшуюся фиброзную полость и оставшуюся часть фиброзной оболочки тщательно обрабатывают антипаразитарными, антисептическими растворами (2% раствором  формалина или  30% раствором хлорида натрия с пероксидом водорода или 80% раствором глицерина) и дренируют резиновыми трубками (раньше такую операцию называли полузакрытой   эхинококкэктомией, в настоящее время называют открытой эхинококкэктомией). Иногда фиброзную полость уменьшают за счёт ушивания стенок  фиброзной полости кетгутовыми швами (капитонаж по Дельбе - Пертесу) или фиброзную полость тампонируют лоскутом большого сальника на питающей ножке, который подшивают ко дну фиброзной полости (оментопластика фиброзной полости после эхинококкэктомии печени по способу Р.П. Аскерханова).

В настоящее время  при  эхинококковых  кистах  лёгких с помощью видеоторакоскопии, а при  эхинококковых  кистах  печени и селезёнки  с помощью   видеолапароскопии  под контролем монитора, телевизора пунктируют кисту, удаляют эхинококковую жидкость, вводят в полость  эхинококковой кисты антипаразитарный раствор, после удаления антипаразитарного раствора,  хитиновой оболочки,  дочерних пузырей, фиброзную полость дренируют (видеоторакоскопическая эхинококк- эктомия лёгкого, видеолапароскопическая  эхинококкэктомия печени).
Альвеококкоз человека. Это паразитарное заболевание с первичным поражением печени личинками Alveococcus multilocularis. Основные хозяева гельминта – песец, лисица, собака, кошка, в кишечнике которых паразитирует ленточный гельминт. Личиночная стадия развития паразита проходит в организме грызунов (мышей, ондатр), а также человека. Песцы, лисицы, собаки, кошки заражаются альвеококкозом при поедании заражённых мышей, в кишечнике которых гельминт достигает стадии  половой зрелости, и выделяют  онкоспоры, попадающие с кишечным содержимым хозяина в места обитания грызунов. Заражение грызунов происходит при употреблении пищи и воды, заражённых онкоспорами. Человек заражается альвеококкозом  при употреблении в пищу не мытых дикорастущих ягод, некипяченной воды, при снятии шкурок с убитых зверей, а также при контакте с домашними животными – собаками, кошками. 
Личинка альвеококка попадает из кишечника по воротной вене в печень, где начинается  её инфильтрирующий рост. Проникновение (прорыв) пузырьков альвеококка в кровеносные и лимфатические сосуды приводит к внутрипечёночному  и внепечёночному метастазированию  альвеококкоза (в лёгкие, головной мозг). Сдавление жёлчных протоков  узлами  альвеококка вызывает механическую желтуху. По внешнему виду узлы альвеококка напоминают ячеистый сыр. В их толще расположены небольшие полости, наполненные гноевидным содержимым. Присоединение гноеродной микрофлоры способствует нагноению альвеококка с развитием абсцесса печени, гнойного холангита.
Клиническая картина альвеококкоза. Альвеококкоз развивается медленно, течёт годами без выраженных клинических проявлений. Обнаруживают его чаще всего случайно, при профилактическом осмотре или обследовании больного, обратившегося к врачу по поводу другого заболевания.
Альвеококкоз печени нередко обнаруживают случайно  при УЗИ, КТ,МРТ,  проводимом по поводу другого заболевания. Первичным симптомом альвеококкоза могут быть его осложнения – гнойный холангит, механическая желтуха, метастазы альвеококкоза в лёгкие, головной мозг. Альвеококкоз нередко малигнизируется, переходит в раковую опухоль печени. При локализации альвеококка в периферических отделах печени опухолевидное образование в ней достигает больших размеров. Печень при пальпации значительно увеличена(гепатомегалия), плотной консистенции, безболез- ненна. При расположении  альвеококкозного узла в области ворот печени рано появляется механическая желтуха, обусловленная сдавлением гепатикохоледоха. 
Диагностика альвеококкоза. Для этого необходимо анализировать жалобы больного, изучить анамнестические сведения, данные клинического обследования. При обследовании больного с увеличенной плотной печенью необходимо выяснить эпидемиологический анамнез (проживание в эндемических очагах альвеококкоза, контакт с дикими животными на охоте, обработка шкурок зверей, употребление  немытых  дикорастущих ягод и т.д.). Следует учитывать результаты специальных методов исследования: рентгенологического исследования, УЗИ,КТ,МРТ,сканирования печени, аллергических тестов: эозинофилия, положительные реакции Казони,реакции иммуноферментного анализа (РИФА)  и гемагглютинации с латексом. 
Дифференциальная диагностика альвеококкоза. Альвеококкоз необходимо дифференцировать с эхинококкозом, простыми непаразитарными  кистами печени, доброкачественными  и злокачествен- ными опухолями печени, микробными  и   амёбными абсцессами печени и т.д. Для этого  используют рентгенографию, ангиографию, компьютерную томографию, радионуклидное сканирование печени, лапароскопию, УЗИ, МРТ и другие методы исследования.
Лечение альвеококкоза. При альвеококкозе печени применяют хирургическое лечение в сочетании с противопаразитарной терапией. Выполняют резекцию печени вместе с узлом альвеококкоза, энуклеацию узла. Если остаётся неудалённой небольшая часть ткани паразита, её инфильтрируют противопаразитарными средствами – 20 мл 0,1% раствора трипафлавина. Для общей противопаразитарной терапии альвеококкоза применяют лекарственные препараты: левамизол, мебендазол, альбендазол в дозе 10 мгр на кг веса больного в сутки. Курс лечения 10 дней, затем перерыв.
Профилактика альвеококкоза. Профилактика эхинококкоза и альвеококкоза заключается в строгом соблюдении противоэпидемических требований на скотобойнях, уничтожении заражённых эхинококкозом и альвеококкозом  органов убитых животных, ветеринарный надзор за служебными собаками. В бытовой обстановке необходимо избегать контакта с собаками, кошками, строгое соблюдение  элементарных  требований санитарии и гигиены, повышение  санитарной и общей культуры населения. 
 С целью оптимизации  диагностики и   хирургического лечения абдоминального эхинококкоза  мы анализировали истории болезней  283 больных  эхитнококкозом   в возрасте от 18 до 75 лет, оперированных в клинике за 40 лет (1975 – 2015 г.г.).  Женщин – 176(62,2%), мужчин- 107(37,8%).На 1-м месте эхинококкоз   печени  – у  251(81,6 %) больных, у 32 (11,4%)  больных – эхинококкоз  редких локализаций. У больных эхинококкозом печени  кисты   располагались в правой доле – у 148(59 %), в левой доле – у 61(24, 3%), в обеих долях – у 42(16,7%).  Множественные кисты- у 76 (30,3%), осложнённые – у 92 (36,6%), рецидивные – у 28(11,2%). Сочетанный эхинококкоз печени  и лёгкого - у 3, им -  сначала  произведена эхинококкэктомия печени, затем эхинококкэктомия лёгкого. Наблюдались следующие осложнения эхинококкоза печени: нагноение кисты (64), прорыв  
кисты  в жёлчные протоки с механической желтухой (8), прорыв кисты  

 в брюшную полость, перитонит(8),  обызвествление (5). Нередко у больных эхинококкозом печени  наблюдался сочетанный диссеминированный эхинококкоз  органов брюшной полости. Так, у 1 -  эхинококковая  киста в эпигастрии  20х10 см, спаянная с желудком, поджелудочной железой, поперечной ободочной кишкой, селезёнкой, левой почкой. Полузакрытая эхинококкэктомия печени. По ходу поперечной ободочной кишки  
обнаружены  ещё две нагноившиеся  эхинококковые кисты, они  удалены. У него же  в 7 – м сегменте печени обнаружена  большая эхинококковая киста, произведена  полузакрытая эхинококкэктомия печени, капитонаж фиброзной полости. Ранняя диагностика эхинококкоза    улучшилась  с внедрением УЗИ, КТ, МРТ, лапароскопии, сканирования печени. Помощь в диагностике эхинококкоза печени   оказывает  рентгенисследование (высокое стояние и деформация купола диафрагмы, округлые тени в проекции печени), реакции Казони,  латекс – агглютинации, реакция иммуноферментного анализа. Единственным  эффективным методом лечения   эхинококкоза  является  операция  в ранние сроки, до  развития    гнойно – септических осложнений,  интоксикации, нарушений функции печени.   Дооперационная  диагностика локализации эхинококкоза печени   является   определяющим   условием    при хирургическом лечении эхинококкоза. Снижение послеоперационных осложнений и рецидивов эхинококкоза   зависит от  рационального  оперативного доступа к очагу поражения, позволяющего без травматизации   вскрыть, санировать патологический очаг, уменьшить остаточную полость. Преимущественно выполнялась полузакрытая  эхинококкэктомия печени   с санацией, капитонажем фиброзной полости по  Дельбе - Пертесу (84) и оментопластикой фиброзной полости  по Р.П. Аскерханову (98). Полузакрытая  эхинококкэктомия печени    без оментопластики и без капитонажа  выполнена  у   52  больных.   При сопутствующей патологии (калькулёзный холецистит, обтурационная желтуха,   спаяние жёлчного пузыря с  эхинококковой кистой)  эхинококкэктомия печени   дополнялась 
холецистэктомией (у 12 больных),  холедоходуоденоанастомозом ( у 3 больных),  санацией, дренированием жёлчных путей. При эхинококкэктомии печени  строго собладались правила     апаразитарности и антипаразитар-
ности. Полузакрытая эхинококкэктомия печени    с   оментопластикой фиброзной полости по  Р.П.Аскерханову основана на  пластических, гемостатических, холестатических  свойствах  сальника, устойчивости  его к инфекции, дренажной функции его, способствующих    облитерации остаточной  полости в печени. При кистах небольших и средних размеров  производили  капитонаж   фиброзной полости   по  Дельбе - Пертесу.  Среди  больных эхинококкозом печени  наблюдался один   летальный исход от  эхинококкового    перитонита 10 – дневной давности, развившейся вследствие прорыва   в брюшную полость эхинококковой кисты диафрагмальной поверхности правой доли печени. Несмотря на   эхинококкэктомию  печени,  санацию и дренирование брюшной полости,  интенсивную послеоперационную терапию, перитонит прогрессировал, привёл к полиорганной недостаточности и смерти.

Причиной повторной операции у 2  больных была  просмотренная при 1-й операции  эхинококковая   киста при множественном поражении, у 2 – истинный рецидив   эхинококкоза,    нерадикальность предыдущей операции, у 8 – ложный рецидив  эхинококкоза печени   (повторное заражение).
Из 251 больных,оперированных по поводу   эхинококкоза печени,   
 у 26(10,4 %) наблюдались   ранние послеоперационные осложнения: нагноение раны(5), наружные жёлчные свищи(6), нагноение остаточной полости (7), холангит(3), прогрессирование дооперационного эхиноко-

ккового  перитонита(1), сепсис(1), потребовавший релапаротомии, повторной санации и дренирования остаточной полости, стрессовая кровоточащая язва желудка(1), эвентрация(1), спаечная послеоперационная тонкокишечная непроходимость(1). Из 251  оперированных по поводу эхинококкоза  печени    умерла  одна  больная  (0,4%). Хирургическое лечение  эхинококкоза  печени    сочетали с   коррекцией  гепатита, нарушений метаболизма и гомеостаза,  регенеративных способностей печёни, профилактикой цирроза. Редкие локализации эхинококкоза наблюдались  у  32(11,4%) из 283 больных, в том числе эхинококкоз  селезёнки – у 7,эхинококкоз  почки  – у 6, эхинококкоз   поджелудочной железы – у 2, эхинококкоз  яичка – у 1. Первично внеорганный эхинококкоз наблюдался  у  16 больных: эхинококкоз   мышц ягодичной области и бедра – у 3,эхинококкоз  послеоперационного рубца  брюшной стенки – у 3, эхинококкоз  придатков, широкой связки матки – у 3, эхинококкоз   диафрагмы – 2,  эхинококкоз   плечевой и большеберцовой костей – у 2,  паранефрия – у 2, эхинококкоз   желудочно – ободочной связки – у 1. Первичный  эхинококкоз   селезёнки  наблюдался  у 7  больных, из них у 3 было   нагноение кисты. У 5  с обширным поражением селезёнки,  спаечным перипроцессом    произведена  спленэктомия, у 2 – полузакрытая 
эхинококкэктомия   селезёнки с оментопластикой.  6 -  с первичным  
эхинококкозом   почки - органосохраняющие операции. У 1 больного с 
рецидивным  диссеминированным  эхинококкозом   забрюшинного пространства с нагноением кисты  произведена  люмботомия, идеальная  эхинококкэктомия. У неё же  обнаружена эхинококковая киста 

 верхнего полюса правой почки,  произведена полузакрытая эхинококк- эктомия почки.  Первичный   эхинококкоз  поджелудочной железы был  у 2 больных.  Киста тела и хвоста поджелудочной железы  протекал  
бессимптомно,  киста головки поджелудочной железы  осложнилась 

  механической желтухой. Больная  ранее  оперировалась  с диагнозом «опухоль головки поджелудочной железы», был наложен билиодигестивный анастомоз  с временным улучшением. Во время  2-й операции из головки поджелудочной железы  удалены две эхинококковые кисты  размерами   

 3х4 см, произведена реконструкция билиодигестивного анастомоза.  Дооперационная диагностика редких локализаций  эхинококкоза    трудна. Больные поступали с диагнозами опухоль селезёнки, абсцесс селезёнки, гидронефроз, опухоль почки, фиброма, липома, саркома мягких тканей, хронический остеомиелит. Истинный диагноз устанавливали   на операции. При  объёмных образованиях  в нетипичных для  эхинококкоза   органах  следует помнить об эхинококкозе, провести тщательное    обследование для исключения сочетанного эхинококкоза. Несмотря на современные         высокотехнологичные  методы диагностики и хирургического лечения, эхинококкоз остаётся   актуальной проблемой. Эхинококкоз сопровождается тяжёлыми осложнениями, частыми рецидивами, инвалидностью  больных.  Видеолапароскопические, видеоторакоскопические операции открывают   новые   перспективы в лечении  эхинококкоза. После  эхинококэктомии   необходимо  диспансерное наблюдение, обследование на резидуальный и рецидивный  эхинококкоз, химиотерапия альбендазолом, а в показанных случаях - повторные операции до развития осложнений. Для  борьбы   с   эхинококкозом  необходимо   объединить усилия работников ветеринарной, медицинской и санитарно – эпидемиологической служб,   эффективная профилактика, повышение санитарно – гигиенической  культуры  населения.
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Лекция № 11.  Реанимация и интенсивная терапия в хирургии.

Реаниматология – (по латынски   «re» – приставка, означающая повторение, возобновление;  «animatio» – оживление;  «logos» – учение, наука) – это раздел медицины, изучающий проблемы оживления организма, разрабатывающий методы профилактики и лечения терминальных состояний. Реаниматология – это наука  о закономерностях  угасания основных жизненных функций организма, методах их активного восстановления и длительного  искусственного поддержания с помощью специфических методов и средств. Реаниматология – это  самостоятельный раздел медицинской науки и клиническая специальность о закономерностях угасания основных жизненных функций организма, их немедленном восстановлении,длительном активном поддержании с помощью специфических приёмов, методов и средств. К терминальным состояниям относятся  предагональное состояние, агония, шок 1У степени, клиническая смерть. Предагональное состояние характеризуется заторможенностью больного, отмечается выраженная одышка, кожные покровы бледные, цианотичные, артериальное давление  низкое (60 – 70 мм. рт. ст.) или не определяется совсем, пульс слабый, частый. Агония – это глубокая стадия процесса умирания, при которой отсутствует сознание, пульс  нитевидный или исчезает совсем,  артериальное давление  не определяется. Дыхание поверхностное, учащённое, судорожное или значительно  замедлено. При шоке 1У степени  отмечаются симптомы предагонального состояния: кожа и слизистые оболочки бледные, цианотичные, дыхание частое, поверхностное, пульс частый, слабого наполнения,  систолическое АД  50 мм. рт. ст. и ниже. 
Клиническая (обратимая) смерть – это такое состояние, когда прекратилась деятельность головного мозга, сердца, лёгких, но сохраняется возможность возобновления  жизнедеятельности организма, так как   в органах и тканях ещё не наступили необратимые патологоанатомические изменения,  обменные процессы в организме ещё продолжаются, хотя  на очень низком уровне. Клиническая смерть наступает сразу после остановки дыхания и кровообращения. Это своеобразное  переходное состояние от жизни  к смерти, длящееся  всего 3 – 5 минут. Основные обменные процессы  при этом резко снижены и в отсутствие  кислорода  осуществляются за счёт анаэробного гликолиза. Через 5  минут в органах и тканях  развиваются  необратимые патологоанатомические изменения, прежде всего в центральной нервной системе, и наступает истинная (необратимая) или так называемая  биологическая смерть. Остановка сердца может быть внезапной или постепенной на фоне длительного хронического заболевания, в последнем случае  ей предшествуют  предагональное состояние и агония.
Причинами внезапной остановки сердца  являются инфаркт миокарда, закупорка (обструкция)  верхних дыхательных путей инородными телами, рефлекторная остановка сердца, ранение сердца, анафилактический шок, электротравма, тромбоэмболия лёгочной артерии, утопление, тяжёлые метаболические нарушения (гиперкалиемия, метаболический ацидоз). 

Остановка сердца (syncope) – наиболее грозное осложнение во время наркоза вследствие гипоксии, гиперкапнии и других причин. Чем короче период умирания, чем меньше энергетические затраты организма на борьбу со смертью (например, клиническая смерть вследствие внезапной остановки сердца при электротравме), тем продолжительнее период обратимой (клинической) смерти. Признаки остановки сердца, т.е. наступления клинической смерти: 1)
отсутствие пульса на сонной артерии; 2) расширение зрачков  с отсутствием их реакции на свет; 3) остановка дыхания; 4)останов- ка сердца; 5) отсутствие сознания; 6) бледность, реже цианоз кожных покровов; 7)отсутствие тонов сердца и отсутствие   пульса на периферичес- ких артериях; 8) отсутствие артериального давления;  Время для установления диагноза клинической смерти должно быть предельно коротким. Абсолютными признаками клинической смерти являются: отсутствие пульса на сонной артерии, остановка сердца, остановка дыхания, расширение зрачков с отсутствием их реакции на свет. При наличии этих признаков следует сразу  же приступить к реанимации. После выведения больного из состояния клинической смерти или терминального состояния в его организме остаются последствия этих состояний: тканевая гипоксия, интоксикация продуктами нарушенного обмена веществ и т.д., которые объединяются в понятие «постреанимационной болезни»  или «болезни  оживлённого организма», лечение которой представляет трудную и сложную задачу. В отделениях реанимации за больными ведётся мониторное (аппаратное) наблюдение: электрокардиография (ЭКГ),  электроэнцефалография (ЭЭГ)  и т.д.    Для обучения студентов медицинских вузов и врачей  основам  анестезиологии и реаниматологии  в РФ  организованы  специальные кафедры анестезиологии и реаниматологии при медицинских вузах, факультетах  и институтах усовершенствования врачей, выпускается  специальный научно – практический журнал «Анестезиология и реаниматология». В РФ  созданы и успешно функционируют Всероссийское, республиканские, краевые, областные, городские научно – медицинские общества  и ассоциации врачей анестезиологов и реаниматологов, изданы учебники для студентов и руководства, монографии для врачей – специалистов по  вопросам анестезиологии и реаниматологии.

Реанимация (по латынски  «re» –приставка, означающая повторение, возобновление;  «animatio» – оживление) – это комплекс мероприятий, направленных на восстановление угасших или угасающих жизненных функций организма, находящегося в состоянии клинической смерти.  Реанимация буквально переводится как оживление, возвращение к жизни. Реанимация (оживление) – комплекс мероприятий, направленных на восстановление основных жизненных функций организма, находящегося в состоянии клинической смерти.  Задача врача - реаниматолога – восстановление и поддержание у больного сердечной деятельности, дыхания и обмена веществ. Реанимация наиболее эффективна в случае внезапной остановки сердца при сохранившихся компенсаторных возможностях организма. Если остановка  сердца произошла  на фоне тяжёлого неизлечимого продолжительного заболевания, когда полностью  истощены адаптационные и компенсаторные возможности организма, реанимация неэффективна.  Основным содержанием реаниматологии является  длительная  интенсивная терапия  расстройств, непосредственно угрожающих жизнедеятельности организма. Восстановление сердечной деятельности и дыхания после их полной остановки и продолженная интенсивная терапия опасных для жизни расстройств являются наиболее основными компонентами  современной реанимации.                                                    В 1891 г. Maas впервые произвёл  успешное восстановление сердечной деятельности с помощью закрытого (наружного) массажа сердца.                              В 1926 г. С.С. Брюхоненко и С.И. Чечулин разработали аппарат  искусственного кровообращения (АИК).Академик В.А. Неговский является основателем отечественной реаниматологии. В 1936 г. он организовал в Москве Лабораторию экспериментальной физиологии по оживлению организма, которая впоследствии стала Научно-исследовательским институтом общей реаниматологии РАН. В.А. Неговский разработал учение о терминальных состояниях организма, постреанимационной болезни, обосновал становление реаниматологии как самостоятельной научной и клинической медицинской специальности. Врач - реаниматолог должен быть одновременно и хорошим анестезиологом, так как анестезиология и реаниматология тесно связаны между собой, в этих двух клинических специальностях много общего, единых подходов в активном управлении основными жизненными функциями,  гемодинамикой, газообменом, гомеостазом, метаболизмом. Различают сердечно – лёгочную, сердечную, дыхательную реанимацию. Комплекс реанимационных мероприятий включает: 1.искусственную вентиляцию лёгких (ИВЛ);2. непрямой (закрытый, наружный) или  прямой (открытый)  массаж сердца; 3.Электри- ческая дефибрилляция  сердца; 4. внутриартериальное нагнетание крови и кровезаменителей. Причиной нарушения проходимости дыхательных путей могут быть слизь, мокрота, рвотные массы, кровь, инородные тела, западение языка. Больного необходимо уложить на спину, повернуть голову  набок, раскрыть рот и очистить полость рта  салфеткой. Затем выпрямить голову и запрокинуть назад, при этом проходимость дыхательных путей восстанавливается. Для этого используют также воздуховод. ИВЛ проводят методами «изо рта в рот», « изо рта в нос» или через воздуховод, который удерживает корень языка от западения, или маской с мешком Амбу, частота вдуваний  12 – 18 в минуту. К мешку Амбу можно подвести кислород. Массаж сердца искусственно создаёт сердечный выброс и поддерживает циркуляцию крови в жизненно важных органах: сердце, лёгких, головном мозге и т.д. Различают непрямой (закрытый) наружный массаж и прямой (открытый) массаж сердца. На догоспитальном этапе проводят непрямой массаж сердца, при этом сердце сжимают между грудиной и позвоночником. Ладони накладывают одна на другую, расположив их на нижней трети грудины, надавливают на грудину частотой 60 в минуту. Прямой массаж сердца применяют при операциях в грудной полости, неэффективности непрямого массажа сердца. Для этого производят торакотомию в четвёртом межреберье слева, осуществляют одноручный или двуручный прямой массаж сердца. При тампонаде сердца вскрывают перикард. Реанимацию считают эффективной при возобновлении самостоятельных сердечных сокращений, дыхания, сужении зрачков, появлении их реакции на свет, восстановлении цвета кожных покровов, уровня артериального давления(АД) не ниже 70 мм.рт.ст. ИВЛ продолжают. Показанием к прекращению реанимационных мероприятий  в случае их неэффективности  являются  чёткие признаки биологической смерти (трупные пятна). В реанимобиле и в отделении реанимации врачи проводят ЭКГ, внутривенное или внутрисердечное введение лекарственных средств: 0,1% раствор эпинефрина, 1 мл в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида; 10% раствор кальция хлорида - 10мл; 2% раствор натрия гидрокарбоната – 20 мл. При фибрилляции  сердца, регистрируемой ЭКГ или кардиоскопом проводят электрическую дефибрилляцию сердца, которая бывает непрямой(закрытой) наружной и открытой(прямой), когда после торакотомии выполняют электрическую дефибрилляцию непосредственно на сердце.
Существует понятие «критическое состояние» - состояние больного, при котором наблюдаются  тяжёлые расстройства физиологических функций и нарушения деятельности  отдельных систем, которые не могут спонтанно корригироваться  путём саморегуляции и требуют  срочной коррекции или замещения. Реаниматолог должен заниматься профилактикой критических состояний, например, после остановки кровотечения переливать кровь и кровезамещающие растворы для профилактики  и лечения геморрагического шока. Лечение больных, находящихся в критических состояниях, представляет огромные трудности не только диагностического, но технического и экономического характера. Один – два таких пациента, находящиеся в критическом состоянии,  могут занимать всё рабочее время в течение суток большого коллектива врачей, медсестёр, лаборантов и санитаров. С учётом расхода дорогостоящих фармакологических препаратов, лабораторных реактивов, амортизации медицинской техники и аппаратуры,  суточная стоимость лечения одного реанимационного больного может доходить до нескольких тысяч рублей. Многие из    этих больных погибают, это тяжёло не только для родственников больных, но и  для медицинского персонала. Смерть наступает, когда кажется, что сделано всё возможное для  того, чтобы больной выжил. Такая ситуация подрывает веру врача, медсестры  в свои силы. 
Категории  хирургических больных, нуждающихся в реанимации охватывают многие виды патологии, травм и их осложнения. Кома, сопор, ступор являются одними из частых показаний для проведения реанимации. Кома – это состояние резкого торможения высшей нервной деятельности, выражающееся глубокой потерей сознания, нарушением функций всех анализаторов. Причины комы: алкогольная интоксикация; черепно-мозговая травма, внутричерепное кровоизлияние; отравление барбитуратами, наркотиками; менингит, энцефалит; уремия; сахарный диабет (гипогликемия и гипергликемия); гипоксия при шоке и дыхательной недостаточности; эпилепсия. Больной в состоянии комы должен быть обязательно проконсультирован невропатологом. При коме неясной этиологии надо срочно исследовать содержание сахара в крови. Для оценки функции головного мозга при коме проводят  электроэнцефалографию(ЭЭГ). Лечение при коме с развитием отёка мозга включает оксигенотерапию, ИВЛ, введение гидрокортизона, фуросемида,10-20% раствора глюкозы с инсулином, комплекса витаминов, дегидратационную терапию, осмодиуретики (маннитол, сорбитол). Для лечения комы, связанной с отёком головного мозга необходимо устранить метаболические расстройства, вызвавшие отёк мозга, нормализовать кровообращение, окислительные процессы, водно – электролитный и кислотно – щелочной баланс организма, выделительную и другие функции.  Гипергликемическая (диабетическая) кома  возникает при содержании сахара в крови свыше 22 ммоль/л, характеризуется  выраженным кетоацидозом,  обезвоживанием организма, потерей солей. Гипогликемическая кома развивается вследствие избыточного введения инсулина, наблюдается при снижении уровня сахара в крови до 2,2 – 1,5 ммоль/л. Глюкозурии и ацетонурии при гипогликемической коме не бывает. Лечение гипогликемии заключается в немедленном  внутривенном введении 50 – 70 мл 40% раствора глюкозы. Через 30 минут после введения первой дозы начинают капельное внутривенное введение 5% раствора глюкозы до 1 литра. Больному с гипергликемической комой  немедленно внутривенно вводят 50 – 100 ед. инсулина, а затем в течение первых суток каждые 2 часа по 25  ед. инсулина. Каждые 3 часа контролируют содержание сахара в крови и моче. Одновременно с лечением инсулином  внутривенно капельно вводят изотонический раствор  хлорида натрия  вместе с 5% раствором глюкозы, общая суточная доза их  составляет 2 – 2,5л. С самого начала лечения внутривенно  в течение 40 минут вводят  250 – 300 мл 4 % раствора гидрокарбоната натрия. Для предупреждения гипокалиемии и стабилизации  сердечной деятельности в изотонический раствор хлорида натрия добавляют 2 – 3 г хлорида калия. Поддержание и нормализация объёма внеклеточной жидкости и её состава являются основой для нормализации сердечного выброса, поддержания  АД и ЦВД, нормализации почечного, печёночного, мозгового и коронарного кровотока, наконец, нормализации кровообращения всего организма, его микроциркуляции и поддержания  всего биохимичес- кого гомеостаза.  Сопор – состояние, когда сохраняются отдельные элементы сознания и реакция на сильные звуковые, световые и болевые раздражения. Ступор – это состояние оцепенения с явлениями кататонии, но без утраты сознания.  Наиболее частым показанием для проведения реанимационных мероприятий является тяжёлый шок 1У степени. Термин  «шок» в переводе с английского языка означает  «удар»,  «толчок», «потрясение», введён в медицину французским учёным Ле Драном. Классическое описание шока и  фаз его развития  дал Н.И.Пирогов. Шок – остро возникшее критическое состояние организма с прогрессирующей недостаточностью системы жизнеобепечения, обусловленное острой недостаточностью кровооб-ращения, микроциркуляции  и гипоксией тканей. При шоке наблюдаются  расстройства  деятельности всех органов и систем организма, нарушаются функции сердечно - сосудистой системы, дыхания, почек, процессы микроциркуляции и метаболизма. Шок – полиэтиологическое  заболевание. В зависимости от причины  возникновения различают следующие виды шока.

1.Травматический шок: а) в результате механической травмы (раны, переломы костей, сдавление тканей и др.); б) ожоговый шок (термические и химические ожоги); в) холодовой шок – при воздействии низкой температуры; г) электрический шок – в результате электротравмы.

   2.Геморрагический, или гиповолемический шок: а) кровотечение, острая кровопотеря; б) острое нарушение водного баланса – обезвоживание  организма. 3. Септический (бактериально – токсический) шок (распространённые  гнойно-септические процессы, вызванные грамотрицательной или грамположительной микрофлорой).
    4. Анафилактический шок.

   5.Кардиогенный шок (инфаркт миокарда, острая сердечно – сосудистая недостаточность). Основными патогенетическими механизмами в развитии шока являются вазодилатация,  гиповолемия, уменьшение ОЦК и   минутного объёма крови сердца, нарушения микроциркуляции,  обмена веществ, гомеостаза, сгущение  и повышение  вязкости крови, внутрикапиллярное свёртывание крови с образованием микротромбов, прекращение  капиллярного кровотока. В развитии травматического шока основными патогенетическими моментами являются болевой фактор, поток болевых импульсов в центральную нервную систему и кровопотеря, которые приводят к острой сосудистой недостаточности, нарушению микроциркуляции, гипоксии тканей. В основе геморрагического шока лежит уменьшение ОЦК, расстройство кровообращения. Особенности патогенеза септического шока в том, что под действием бактериальных токсинов открываются артерио - венозные шунты, кровь обходит капиллярное русло, устремляясь из артериол в венулы. Питание клеток нарушается за счёт уменьшения капиллярного кровотока и действия на клетки бактериальных токсинов, развивается гипоксия клеток. При анафилактическом шоке  под действием гистамина  капилляры и вены теряют тонус, расширяются, кровь в них застаивается, уменьшается ОЦК, нарушается сердечная деятельность. Застой крови в микроциркуляторном русле вызывает расстройство обмена веществ между клетками и кровью на капиллярном уровне. Нарушение микроциркуляции приводит к гипоксии тканей и нарушению окислительно-восстановительных процессов в них.В тканях  анаэробные процессы  преобладают над аэробными, развивается метаболический ацидоз. Накопление кислых продуктов  обмена веществ, в первую очередь молочной кислоты, усиливает ацидоз. В развитии кардиогенного шока  пусковым патогенетическим моментом является снижение насосной функции сердца с последующим нарушением микроциркуляции. Неадекватное кровообращение на уровне капилляров при шоке приводит к нарушению метаболизма во всех органах и системах, что  проявляется нарушением функций сердца, лёгких, печени, почек, нервной системы. Степень недостаточности функций органов зависит от тяжести шока, и это определяет его исход. Нарушение микроциркуляции приводит к ишемии печени, нарушению дезинтоксикационной, белкообразовательной, гликогенобразовательной и других функций печени. Нарушение микроциркуляции в почках вызывает нарушение фильтрационной и концентрационной функций почек с развитием олигурии и анурии. В результате в организме накапливаются азотистые шлаки – мочевина, креатинин и другие токсичные продукты обмена веществ. Нарушение микроциркуляции, гипоксия  вызывают нарушения функций коры надпочечников и снижение синтеза глюкокортикоидов, что усугубляет расстройство кровообращения и обмена веществ. Нарушение кровообращения в лёгких обуславливает нарушение функции внешнего дыхания, снижение альвеолярного обмена, шунтирование крови, микротромбозы, в результате чего развивается острая дыхательная недостаточность, усугубляющая гипоксию тканей.

Шок развивается вследствие гиповолемии, кровопотери, травмы, сепсиса и других причин. В патогенезе шока наряду с нарушениями в центральной нервной системе (ЦНС)  играют роль нарушения кровообращения, микроциркуляции. Неврогенный фактор рассматривается как пусковой механизм гиперкатехоламинемии и вазоконстрикции. Вторичными признаются дезорганизация метаболизма, эндокринные расстройства, циркуляторная гипоксия, ферментативные сдвиги, активирующие катаболизм и протеолиз. Шок рассматривается как тяжёлое критическое состояние, предшествующее смерти. Одним из наиболее частых видов шока является геморрагический. Пусковым механизмом в его развитии является синдром малого выброса, приводящий к снижению перфузии органов и тканей,  централизации кровообращения, глубокой  гипоксии тканей с развитием ацидоза. В развитии геморрагического шока различают (Рябов Г.А., 1979)  три стадии:1 – компенсированный обратимый шок (синдром малого выброса);2 – декомпенсированный обратимый шок;3 – необратимый шок. Комплекс условий определяет тяжесть течения геморрагического шока. Важным симптомом шока является олигурия, свидетельствующая о нарушении почечного кровотока. В патогенезе необратимого шока  основную роль играет капилляростаз, потеря плазмы, агрегация эритроцитов, метаболический ацидоз, крайнее ухудшение органного кровообращения. Лечение геморрагического шока: остановка кровотечения, катетеризация подключичной вены, струйное или капельное переливание 500 мл одногруппной резус – совместимой  свежей эритроцитарной массы, плазмы, протеина, альбумина, полиглюкина, реополиглюкина. Важное значение в лечении шока имеет оксигенотерапия, контроль центрального венозного давления (ЦВД), поддержание адекватного диуреза, оптимальный уровень которого 50 – 60 мл/ч.

Интенсивная терапия – это система лечебных мероприятий, направленных на профилактику  или коррекцию нарушений жизненных функций при остро возникших тяжёлых заболеваниях или сильных воздействиях на организм (например, большая по объёму хирургическая операция, острая кровопотеря,  тяжёлая травма, кардиогенный шок, анафилактический шок и т.д.), когда возникает угроза для  жизни больного (например, сепсис, септикопиемия, разлитой гнойный перитонит, печёночная и  почечная недостаточность, ДВС – синдром, тяжёлый тиреотоксический криз и т.д.). Вопросам интенсивной терапии в хирургии посвящены  руководства для врачей, монографии.  Отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) является самостоятельным отделением больницы, в котором  осуществляется комплекс мероприятий по восстановлению и поддержанию нарушенных жизненно  важных функций организма у лиц, находящихся в критическом состоянии. В это отделение госпитализируют  больных с острыми нарушениями функции дыхания, кровообращения, поражениями центральной нервной системы (ЦНС), острыми нарушениями обменных процессов, отравлениями, травмами; больных, перенесших клиническую смерть, тяжёлые оперативные вмешательства и т.п. Основным требованием к реанимационной службе является постоянная готовность персонала к немедленному проведению реанимационных мероприятий у лиц, находящихся в критических состояниях. На догоспитальном этапе помощь лицам, находящимся в состоянии клинической смерти, оказывают немедленно, используя простейшие методы сердечно – лёгочной реанимации (искусственное  дыхание  «рот в рот»  или  «рот в нос», применение   S – и Т – образных трубок или мешка  АМБУ, закрытый массаж сердца). Специализированные реанимационные бригады скорой помощи, прибыв на специальной санитарной машине  «реанимобиле» на место происшествия, подключаются к проведению реанимационных мероприятий  и продолжают их во время транспортировки больного или пострадавшего в ближайший стационар. Машина специализированной реанимационной бригады скорой медицинской помощи (реанимобиль) должна быть оснащена всей необходимой аппаратурой и медикаментозными средствами: наркозными и дыхательными аппаратами, дефибрилляторами, кардиоскопами, системами для внутривенных вливаний, ларингоскопами, наборами для проведения интубации трахеи, катетеризации центральных вен, венесекции и т.д.

Структура отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) определяется  спецификой лечебного учреждения, объёмом  хирургической деятельности: это либо специализированное послеоперационное отделение реанимации в крупных центрах хирургии, либо многопрофильное отделение реанимации, куда госпитализируют больных с разнообразной ургентной патологией (травматические повреждения, отравления, острая недостаточность кровообращения, дыхания, нарушения метаболизма  и др.). Организация специализированных отделений  реанимации, концентрация усилий  специалистов по лечению  тяжёлых больных, выведению их из критического состояния  создали предпосылки для дальнейшего развития реанимационной службы. Реанимация и анестезиология в настоящее время стала самостоятельной медицинской специальностью.  ОРИТ в зависимости от мощности лечебно – профилактического учреждения могут иметь в своём составе 6, 12, 18 или 24 койки. В стационарах для взрослых  больных число коек в отделении реанимации составляет 3% от общего коечного фонда, в детских больницах – 5%. Нормативы площади в палатах интенсивной терапии составляет 10 кв. метров на 1 койку. Для предупреждения перекрестной инфекции в ОРИТ выделяют боксированные палаты с санитарным шлюзом и отдельным медицинским персоналом. ОРИТ могут быть многопрофильными, куда госпитализируются терапевтические, хирургические, травматологические, неврологические и другие больные, специализированными для кардиологических, неврологических, травматологических, инфекционных больных и т.п. В больших городах функционируют специализированные центры  реанимации для кардиохирургических, токсикологических, нейрохирургических,  ожоговых больных. Существуют различ ные варианты планировки ОРИТ, общие правила организации их работы, обеспечивающие необходимые условия для работы медицинского персонала в отделении с учётом санитарно – гигиенических норм, размещения аппаратуры, инструментария, хранения медикаментов, инфузионных сред, белья, стерильного перевязочного материала. В  ОРИТ должны быть  высококвали- фицированные специалисты, хорошо владеющие техникой проведения  различных методов  экстракорпоральной  детоксикации организма, соответствующая аппаратура  и оборудование для этого, условия и возможности для проведения в необходимых случаях гемосорбции, гемодиализа, лимфосорбции, плазмафереза, УФО крови, ГБО и других методов современной эфферентной терапии. Типовая структура ОРИТ:

   1)реанимационный зал; 2) палаты интенсивной терапии;   3)процедурная;
   4)комната   для хранения стерильного перевязочного материала и инструментария, наборов для венесекции, катетеризации центральных вен, трахеостомии, систем для внутривенных вливаний и т.д. 5) аппаратная (для хранения и дезинфекции аппаратуры); 6) экспресс – лаборатория для круглосуточного проведения клинических и биохимических исследований крови, мочи и т.д.; 7) кабинет заведующего отделением;  8) кабинет для врачей (ординаторская); 9) комната для старшей медицинской сестры;              10) комнаты для медицинских сестёр;11) бельевая; 12) душевые установки; 13) санитарные узлы; 14) пищеблок (для подогрева пищи). 

Оснащение отделения. ОРИТ должно быть обеспечено аварийным освещением,аварийным элекроснабжением,  иметь достаточное количество источников электропитания  (не менее 3 розеток  на 1 койку), надёжную систему заземления, источник кислорода у каждой койки, достаточное количество электрических и механических вакуум – отсосов, бактерицидные лампы, установки для кондиционирования  воздуха с повышенной влажностью. ОРИТ должно быть оснащено достаточным количеством наркозной и дыхательной аппаратуры (на 12 коек 10 респираторов). Централизованная подводка у каждой койки предусматривает круглосуточное снабжение кислородом, закисью азота, сжатым воздухом (для работы респираторов), системы вакуума с 4 разводками  для раздельного подключения аспирационного катетера, желудочного зонда, дренажных трубок, установленных в плевральной и брюшной  полостях. Особое значение имеют мониторные системы с экстренной сигнализацией в случае угрожающей ситуации. Они облегчают труд персонала, делают наблюдение за больными непрерывным, объективным и углублённым. Основными информативными показателями, подлежащими контролю, являются частота пульса, АД, ЦВД, объём циркулирующей  крови (ОЦК), частота и объём дыхания, газовый состав крови, кислотно – основное состояние  (КОС), уровень электролитов, свертываемость крови, содержание гемоглобина, гематокрит, минутный и ударный объём сердца, периферический кровоток и сопротивление сосудов, осмолярность плазмы, тесты, отражающие изменения углеводного и белкового обмена, функции почек и печени, состояние сознания. Для этого  ОРИТ  должно быть снабжено контрольно – диагностической аппаратурой (электрокардиографы, пульсоксиметры, электроэнцефалографы, реографы, портативные рентгеновские аппараты и др.), а также лечебной аппаратурой (бронхоскопы, ларингоскопы, ингаляторы, гипотермы, аппараты для детоксикационной терапии – гемодиализа, гемосорбции, лимфосорбции, плазмафереза и др. В ОРИТ должны быть оборудованы передвижные столики, или реанимационные тележки, для немедленного оказания реанимационной помощи не только внутри отделения, но и в других отделениях больницы (по вызову). В комплект для сердечно-лёгочной реанимации входят воздуховоды, мешок типа АМБУ, ларингоскопы, интубационные трубки, механический отсос, зонды желудочные, наборы для катетеризации центральных вен и венесекции, одноразовые шприцы, системы для инфузий, игла для  внутрисердечных инъекций, стерильный материал (шарики, салфетки, тупферы), инфузионные среды (полиглюкин, реополиглюкин, изотоничес- кий раствор натрия хлорида, раствор глюкозы, раствор натрия гидрокарбоната, реамберина), набор фармакологических препаратов (кальция хлорид, кальция глюконат, панангин, кортикостероиды, сердечные гликозиды, антигистаминные  и другие средства).   На тележке располагают электрокардиограф (кардиоскоп), дефибриллятор, шнур – удлинитель с двумя розетками. Желательно, чтобы тележки были снабжены баллонами с кислородом и закисью азота. Персонал отделения должен знать места хранения любого из аппаратов или наборов и уметь пользоваться  каждым из них. Между постами заведующего отделением, врачей и медицинских сестёр должна быть двусторонняя надёжная  связь. В условиях децентрализованного  реанимационного блока возрастает роль телевизионных устройств, позволяющих дежурному врачу – реаниматологу одновременно контролировать состояние всех больных. Вместе с тем нельзя переоценивать возможности автоматизированного и телевизионного контроля за состоянием больных, так как ни одна из самых совершенных телевизионных систем и аппаратов не заменит непосредственного личного врачебного наблюдения, позволяющего выявить начальные патофизиологические изменения на основании жалоб больного, изменения окраски кожных покровов и их влажности, изменения слизистых оболочек, состояния живота, характера и количества отделяемого по дренажным трубкам   и т.д.  Клиническая оценка состояния больных врачом – реаниматологом является ведущей, надёжность её зависит от  квалификации и опыта врача. При использовании в ОРИТ электронно - вычислительных машин (ЭВМ)  необходим специально обученный персонал.  Большое значение для своевременного оказания реанимационной помощи в полном объёме имеет наличие  в отделении в достаточном количестве  хирургического инструментария для венесекции, трахеостомии, перевязок, наборов для катетеризации крупных сосудов, ларингоскопов, аспирационных катетеров, воздуховодов, интубационных  и трахеостомических трубок, желудочных, пищеводных зондов,зондов Блекмора,  одноразовых шприцев, систем для внутривенных вливаний, катетеров для катетеризации мочевого пузыря и т.п.  Для оказания больным помощи в полном объёме в ОРИТ следует иметь в необходимом количестве  различные медикаменты (анестетики, анальгетики, седативные, нейролептики, антигистаминные, антиферментные  и антибактериальные препараты, сердечные гликозиды, антиаритмические, спазмолитические, гипотензивные препараты) и инфузионные среды. Постоянную информацию о деятельности основных жизненных систем  больного обеспечивают  мониторы, регистрирующие ЭКГ, пульс, параметры дыхания, электроэнцефалографию, АД, ЦВД, давление в лёгочной артерии и т.д. Мониторы способны не только фиксировать величину показателя, но и дать сигнал  тревоги при её выходе за пределы безопасности. Для определения сердечного выброса, ОЦК  применяются методы разведения индикаторов (красочный, радиоизотопный), терморазведение. У больных после сложных реконструктивных операций на сердце  используют катетеризация полостей сердца с измерением давления и оценкой сократительной способности миокарда по кривой внутрижелудочкового давления. Для оценки  состояния мозгового кровотока и периферического кровообращения применяют реографию, радиоактивные индикаторы ( ксенон 133).ЭЭГ   является  ценным  методом  для определения степени   поражения головного мозга. Для оценки функционального состояния  и кровообращения лёгких применяют спирографию, пневмотахографию, радиоактивные индикаторы (ксенон 133, технеций 99), сцинтографию. Нарушения функций печени и почек  диагностируются с помощью радиоактивных индикаторов и биохимических  исследований крови. Для круглосуточного исследования  у больных биохимических и клинических показателей  крови, мочи в ОРИТ  организуются специальные экспресс – лаборатории, укомплектованные  высококвалифицированными   врачами – лаборантами.  Для объективной оценки состояния больных и эффективности проводимой терапии используют  систему APACHE  11(Acute Physiology and Chronic Health Evaluаtion – оценка острых и хронических изменений состояния здоровья), включающая определение температуры  тела, показателей гемодинамики и функций  дыхания, электролитный и газовый состав крови, оценку функций ЦНС. Оценку физиологических функций  осуществляют с помощью 12 показателей, полученных в первые  сутки нахождения больного в ОРИТ. Наибольшие отклонения от нормы  каждого показателя, выраженные в баллах, суммируют для получения балльной оценки тяжести состояния больного.  Сумма баллов ниже 11 соответствует средней тяжести (прогнозируемая летальность 10%), более 20 баллов – критическому состоянию (при 22 баллах прогнозируемая летальность 50%), сумма баллов  более 39  связана практически со 100%  летальностью. Для восстановления ОЦК проводят инфузионную терапию, парентеральное питание, дезинтоксикацию,   улучшение реологических свойств крови, профилактику и лечение нарушений функций печени, почек, поджелудочной железы, кишечника. Инфузионные среды включают  альбумин, протеин,альвезин,  плазму, полиглюкин, реополиглюкин, гипертонический раствор хлорида натрия, гидролизаты белков, растворы аминокислот, растворы  глюкозы, витаминов  и др. При миокардиальной недостаточности  вводят допамин,  норэпинефрин. При  синдроме дыхательной недостаточности  проводят  продлённую   ИВЛ,  массаж грудной клетки (постукивание, поколачивание), стимуляцию кашля, применяют  бронхолитики,  муколитики, оксигенотерапию, лобелин, цититон. Для  срочного определения тяжести состояния больного, находящегося в ОРИТ пользуются также шоковым индексом Альговера, получаемым при делении частоты пульса, частоты сердечных сокращений  на величину систолического АД. Острая недостаточность кровообращения (ОНК). Её причины многочисленны: гиповолемия, сосудистая недостаточность, сердечная недостаточность, невосполненная кровопотеря, продолжающееся кровотечение, перитонит, сепсис и другие гнойно – септические осложнения. Лёгочно – сердечная недостаточность  развивается после резекции лёгкого при наличии изменений  в оставшемся лёгком, ателектазе лёгкого, пневмонии. Лечение ОНК, развившейся на почве гиповолемии: трансфузия крови и кровозаменителей, возмещение дефицита ОЦК, остановка продолжающегося кровотечения, в показанных случаях производят релапаротомию, реторакотомию с целью гемостаза, ИВЛ. Внезапная остановка кровообращения.  Её причины: тромбоз, эмболия лёгочной артерии, ранний период после операции на сердце, инфаркт миокарда, внезапная остановка сердца(syncope) во время дачи наркоза.  При этом необходимо срочно провести  наружный массаж сердца и ИВЛ.  Дыхательная недостаточность в послеоперационном периоде. Для её профилактики применяют лечебную гимнастику, массаж, физиотерапевтические  процедуры,  ингаляцию, трансназальную катетеризацию трахеи, бронхов для эвакуации содержимого из трахеобронхиального дерева при его задержке, двигательную активизацию больных.  Лечение  дыхательной недостаточности: устранение её причины, улучшение газообмена,  стимуляция кашля, массаж грудной клетки, применение средств, разжижающих мокроту, отсасывание  бронхиального секрета  трансназальной катетеризацией трахеи, бронхов, ИВЛ. В редких случаях по строгим показаниям применяют бронхоскопию, трахеостомию. При пароксизмальной тахикардии применяют электрическую дефибрилляцию  сердца. При полной поперечной блокаде сердца применяют электрическую стимуляцию сердца.

Острый печёночно – почечный синдром. Его причины:  геморрагический шок, кардиальный шок, панкреонекроз, перитонит, сепсис, механическая желтуха, массивные гемотрансфузии, гемолиз, нарушения водно – электролитного обмена и т.д. Летальность при нём достигает 50%.У больных с острым печёночно – почечным синдромом наблюдается повышение билирубина, остаточного азота, мочевины, креатинина,  активности трансаминаз, Для  оценки функционального состояния печени и почек  используют радиоизотопную  ренографию  с гипураном  I – 131. Лечение гепаторенального синдрома: осмотические диуретики, ионообменные смолы, гемосорбция, использование аппарата  «искусственная почка».

Острая недостаточность мозгового кровообращения. Её причины: воздушная, материальная эмболия мозговых сосудов, гипертензия в системе верхней полой вены, недостаточность кровообращения и дыхания, геморрагический диатез, артериальная гипертензия, инсульт. Наряду с оценкой неврологического статуса в диагностике недостаточности мозгового кровообращения  используются люмбальная пункция, определение лактата, пирувата, артериовенозной разницы по кислороду в притекающей и оттекающей от мозга крови, ЭЭГ. Лечение. Дегидратационная терапия, ИВЛ, глюкокортикоиды, ГБО, лечебная физкультура, массаж, двигательная активизация, рациональное питание, тщательный  гигиенический уход. При коматозном состоянии  необходимо по возможности устранение причины комы,  парентеральное и зондовое питание.

Послеоперационные  тромбозы и эмболии лёгочной, коронарных и мозговых артерий встречаются у 0,2% больных после торакоабдоминальных и сосудистых операций. Наиболее  высок риск  развития таких осложнений у больных атеросклерозом, пороками сердца, злокачественными новообразованиями, заболеваниями артериальной и венозной систем, нарушениями микроциркуляции и свёртывающей системы  крови. Лечение  их антикоагулянтами возможно при условии тщательного гемостаза, контроле за показателями коагулограммы.  
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Лекция  № 12.  Заболевания щитовидной железы.

Анатомия и физиология щитовидной железы. Щитовидная железа  – glandula  thyreoidea – железа внутренней секреции, расположена на передне - боковых отделах гортани на уровне щитовидного и перстневидного  хрящей. При глотании щитовидная железа   смещается вверх  вместе с трахеей. Щитовидная железа  состоит из двух боковых долей, перешейка. Иногда  встречается пирамидальная  доля, отходящая от перешейка вверх до подязычной кости. Пирамидальная доля щитовидной железы  встречается не у всех  людей. Вес  щитовидной железы составляет в среднем  30 гр. 
Названа  щитовидная железа  так Уортеном в 1656 г. ввиду сходства этой железы с  щитом  (thyreos  по гречески – щит). Щитовидная железа  имеет капсулу, на задней поверхности которой расположены паращитовидные железы (glandula parathyreoidea) в количестве от 2 до 6. Случайное удаление паращитовидных желёз во время операции струмэктомии приводит к  паратиреопривной тетании. Во избежания такого осложнения производят субкапсулярную, субфасциальную  струмэктомию, методика и техника которой была предложена  О.В. Николаевым.
Кровоснабжение щитовидной железы. Снабжение щитовидной железы  артериальной кровью  осуществляется четырмя артериями – двумя верхними и двумя нижними артериями щитовидной железы. Верхние щитовидные артерии начинаются от наружных сонных  артерий, а нижние щитовидные артерии отходят от  трункус тиреоцервикалис, от подключичных артерий. В 10% случаев в кровоснабжении щитовидной железы  участвует ещё пятая артерия - непарная артерия,  arteria ima, которая отходит от дуги аорты, идёт вверх  и входит в  перешеек щитовидной железы.  У места впадения нижней щитовидной артерии в щитовидную железу  проходит возвратная ветвь  гортанного нерва – ramus  recurens  nervi   laringei, повреждение которого  при манипуляциях вне капсулы щитовидной железы  приводит к параличу голосовых связок, потере голоса – афонии и асфиксии. 
Иннервируется щитовидная железа симпатическим и блуждающим нервами. Функцией щитовидной железы является  выработка коллоида, гормонов тироксина и трийодтиронина, регулирующих йодный обмен в организме человека. За сутки организм потребляет 120 мкграммов йода. Содержание йода в крови в норме составляет 12,5 мг %. Гормональная деятельность щитовидной железы зависит от нервной системы и регулируется  другими железами внутренней секреции, передней долей гипофиза, которая вырабатывает стимулятор щитовидной железы  – тиреотропный гормон. Гормон коры надпочечника угнетает функцию щитовидной железы.  При тиреотоксическом зобе все эти связи эндокринных желёз нарушаются. Микроскопически щитовидная железа  состоит из фолликулов, выстланных кубическим эпителием. В них вырабатывается коллоид, содержащий белковое вещество – йодотирин, действующим началом которого является гормон тироксин. В тироксине содержится 66% йода. Тироксин стимулирует жизненные функции, регулирует рост, развитие организма и обмен веществ. При недостатке в организме тироксина развивается гипотиреоз, а при повышенной выработке тироксина развивается  гипертиреоз, тиреотоксикоз. 
Методы исследования больных с заболеваниями щитовидной железы. 
С целью диагностики заболеваний щитовидной железы   необходимо внимательно изучить жалобы больных, анамнез болезни и анамнез жизни, провести тщательное клиническое обследование больных: осмотр, пальпацию, перкуссию, аускультацию, используют  специальные методы исследования: УЗИ, КТ, МРТ, лимфографию, пневмомедиастинографию, медиастиноскопию при подозрении на наличие внутригрудного или   загрудинного зоба, ангиографию верхней полой вены и её притоков, сканирование щитовидной железы, пункция щитовидной железы  с цитологическим исследованием пунктата, субоперационная экспресс – биопсия с гистологическим исследованием биопсийного материала, взятого из ткани щитовидной железы.
Воспалительные заболевания щитовидной железы. Встречаются тиреоидиты, струмиты. Тиреоидит – это воспаление щитовидной железы, а струмит – воспаление зоба, зобноизменённой щитовидной железы. Наблюдаются тиреоидиты:  острые и хронические, первичные и вторичные, как осложнения гриппа и других инфекций. При остром тиреоидите заболевание начинается с головной боли, повышения температуры тела, припухлости, болей в области щитовидной железы.  Боли иррадиируют в затылок и ухо. Воспаление щитовидной железы  может прекратиться  под влиянием консервативного лечения  антибиотиками, возможно абсцедирование щитовидной железы, либо развитие цирроза щитовидной железы.  Лечение острого  тиреоидита  проводят  антибиотиками, аспирином, амидопирином и т.д.  В случае образования абсцесса щитовидной железы производят операцию: вскрытие и дренирование полости абсцесса   во избежания развития тяжёлых осложнений:  сепсиса, септикопиемии, гнойного  медиастенита  и т.д.

Хронические диффузные тиреоидиты. К ним относятся  зоб Риделя и зоб Хашимото. Хронические диффузные тиреоидиты характеризуются медленным увеличением и уплотнением щитовидной  железы. Зоб Риделя – это дистрофия паренхимы щитовидной  железы  с развитием соединительной ткани, инфильтрацией эозинофилами и плазматическими клетками. При этом щитовидная  железа  спаяна с окружающими тканями, бугриста, плотная, увеличена. При зобе Хашимото щитовидная  железа  менее плотная, поверхность гладкая, достигает значительных размеров, не выходит за пределы капсулы щитовидной  железы, имеется лимфоидная инфильтрация ткани щитовидной  железы. Хронические тиреоидиты необходимо дифференцировать  от рака щитовидной  железы, для этого необходимо произвести   пункционную биопсию или субоперационную инцизионную  экспресс – биопсию изменённой ткани  щитовидной  железы с гистологическим исследованием биопсийного материала, цитодиагностикой. 
Лечение хронических тиреоидитов заключается  в  резекции щитовидной  железы  с последующим гистологическим исследованием  макропрепарата. 

Зоб – struma  -  увеличение щитовидной  железы, часто встречающееся эндокринное заболевание, при котором требуется  хирургическое лечение.

7% населения страдает зобом. Женщины болеют зобом в 10 раз чаще, чем мужчины. 75% больных зобом имеют возраст от 20 до 50 лет. 
Классификация зоба.  По характеру увеличения щитовидной  железы различают: узловой, диффузный, смешанный зоб. Узлы  могут быть одиночные, множественные (многоузловой зоб). По размерам различают: маленькие, средних размеров, большие зобы. По степени увеличения щитовидной  железы по О.В.Николаеву различают 5 степеней зоба: 
0 степень – когда щитовидная  железа  не прощупывается и не видна.
1-я степень  зоба – увеличен перешеек щитовидной  железы, зоб прощупывается и виден во время глотания. 
2 –
я степень – определяются боковые доли и перешеек щитовидной  железы, как при ощупывании, так и при глотании. 
3 –
я степень – щитовидная  железа  увеличена, контуры шеи сглажены, эта степень зоба обозначается как «толстая шея». 
4 –
я степень – при этой степени щитовидная  железа резко увеличена, изменяет форму шеи, выступает наподобие опухоли. 
5 –
я степень – когда  вся щитовидная  железа резко увеличена или  имеются отдельные  зобные узлы в щитовидной  железе, которые  достигают очень больших размеров. 5-я степень зоба обозначают как  «гигантский зоб», «огромный зоб»,struma  magna. 
По происхождению различают: спорадический, эпидемический, эндемический зоб. Спорадический зоб встречается всюду, как в горной местности, так и на равнине, как в городах, так и в сельской местности. Причиной  его считают  нервно-гормональные расстройства в организме.

Эпидемический зоб наблюдается в местах скопления большого количества людей: в казармах, интернатах, школах, общежитиях, где нет необходимых санитарно – гигиенических условий. Причинами развития  эпидемического  зоба являются, наряду с йододефицитом, плохие санитарно – гигиенические условия, недостаток в пище витаминов, микроэлементов. По характеру клинического течения эпидемический зоб похож на тиреоидит. 
Эндемический зоб встречается среди населения горных местностей, эндемических очагов, где наблюдается дефицит йода в воде, почве, окружающей среде. Это приводит к гиперплазии щитовидной  железы  и развитию зоба. Теория йодной недостаточности подтверждена исследованиями  В.И. Вернадского и А.П. Виноградова, создавших науку  биогеохимию. Они  считали, что недостаточное или избыточное содержание  определённых химических элементов в окружающей среде (воде, воздухе, почве, растениях и животных организмах) приводят к развитию эндемических заболеваний. Добавление в пищу йода вместе с поваренной солью, водой, хлебом предупреждает развитие эндемического зоба. Эндемический зоб чаще встречается  у  населения на  Кавказе,  Урале,  Алтае и в других горных местностях.По изменению функции щитовидной  железы  различают: а) эутиреоидный зоб; б) гипотиреоидный зоб; 
в)гипертиреоидный или тиреотоксический зоб. В этиологии тиреотоксического зоба большую роль играет психическая травма, стрессы и аутоиммунные факторы. Патологическая  анатомия  зоба. Встречается «кольцевидный зоб», охватывающий трахею  в виде кольца, вызывающий асфиксию.  Диффузный зоб характеризуется  увеличением, разрастанием ткани, паренхимы  всей щитовидной  железы, это так называемый  «паренхиматозный зоб». Иногда наряду с размножением фолликулов в них скапливается коллоидное вещество – «коллоидный зоб». Узловые формы зоба различают: а) аденоматозные узлы; б) коллоидные узлы; в) фиброзные узлы. Редко встречается отложение солей кальция и окостенение узлового зоба, кальцинация зоба. Иногда в коллоидный узловой зоб происходит кровоизлияние. Узловой зоб может подвергаться злокачественному перерождению, озлокачествляться. Поэтому узловой зоб рассматривается  как предраковое заболевание щитовидной  железы,  при узловом зобе показано оперативное лечение.

Клиническая  картина зоба. Наблюдается зоб разных размеров от небольшого узла до огромной опухоли.  Ограничение подвижности зоба свидетельствует  о возможном перерождении его в рак щитовидной  железы. Консистенция мягкая при паренхиматозном зобе, плотная при коллоидном зобе. При быстром росте зоба  появляются симптомы сдавления трахеи и крупных сосудов шеи, особенно при кольцевидном и загрудинном зобе, ныряющем зобе. При сдавлении зобом шейного отдела пограничного симпатического нервного ствола наблюдается синдром Горнера на соответствующей стороне (западение глазного яблока, миоз и т.д.).

При сдавлении трахеи зобом, особенно при кровоизлиянии в зоб и отёке слизистой оболочки трахеи при струмите может произойти асфиксия и потребоваться срочная трахеостомия. Диагностика  зоба.  Для правильного распознавания формы, вида и степени зоба необходимо вначале внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, тщательно собрать анамнез болезни и анамнез жизни, провести клиническое обследование пациента: осмотр, пальпацию,перкуссию, аускультацию, а затем провести специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ, сканирование щитовидной  железы,при необходимости исключить наличие загрудинного и внутригрудного зоба-выполняютпневмомедиастинографию,медиастиноскопию, видеоторако- скопию, пункционную биопсию щитовидной  железы с последующим цитологическим исследованием полученного пунктата. Кроме того, необходимо всем больным  с  заболеваниями щитовидной железы определить основной обмен.  Основной обмен при эутиреоидном зобе не изменяется, а при гипотиреозе понижается,  при гипертиреозе, тиреотоксическом зобе  резко повышается. Основным обменом называется то минимальное количество энергии (килокалорий), которое требуется человеку в состоянии полного покоя для покрытия потребностей жизнедеятельности организма.Для определения основного обмена сконструированы специальные аппараты (Холдена и других конструкций).   Основной обмен у больных зобом можно определить и по  формулам, предложенным  для определения основного обмена при заболеваниях щитовидной  железы.
Для этого утром, когда больной зобом проснулся, до вставания ему необходимо определить артериальное давление  и посчитать  частоту пульса.
Формула Брейтмана:3/4 пульса + ½ пульсового давления – 74 = _+10%.

Формула Джиля: пульс + пульсовое давление – 111 = _+10%. 

Формула Рида: пульс + (пульсовое давление х 0,74) – 72= _+10%.      

Дифференциальная диагностика зоба.  При проведении  дифференциальной диагностики зоба   необходимо отличить узловой зоб от диффузного и смешанного зоба, от  рака щитовидной железы, хронического тиреоидита, струмита, редких заболеваний щитовидной железы (туберкулёза, эхинококкоза и т.д.). Осложнения зоба. При различных формах зоба  до операции струмэктомии возможны следующие осложнения:
1.трахеомаляция (размягчение, разрушение колец трахеи вследствия сдавления зобом); 2.струмит( воспаление  зоба, зобно изменённой щитовидной железы);
3. злокачественное перерождение зоба в рак  щитовидной железы;

4. тиреотоксический криз; 5.асфиксия. Профилактика зоба. С целью профилактики зоба  в эндемических очагах зоба употребляют в пищу йодированную поваренную соль- 25 гр. йода на одну тонну соли.  Детскому и  взрослому населению дают  йодсодержащие таблетки – антиструмин, 3% раствор йодистого калия по 1  чайной ложке 3 раза в день детям и по 1столовой ложке 3 раза в день взрослым людям. Кроме того,  населению рекомендуют еженедельно минимум один день употреблять рыбные блюда, изготовленные из свежей или солёной рыбы («Рыбний день»).                Узловой зоб подлежит своевременному  оперативному лечению –субкапсулярная субтотальная резекция доли щитовидной железы, содержащей зобный узел по способу О.В. Николаева. Это является  профилактикой рака щитовидной железы.  Гипотиреоз. При врождённом   гипотиреозе (кретинизме)  наблюдается  аплазия щитовидной железы. При врождённом гипотиреозе наблюдается задержка роста, физического и умственного развития детей. Кретины рождаются в местностях эндемичных по зобу от родителей, страдающих  зобом и другими заболеваниями щитовидной железы. Приобретённый гипотиреоз (myxoedema thyreopriva) развивается вследствие перенесенного тиреоидита, после струмэктомии, при которой  совершенно не оставили ткани щитовидной железы, а также  при наличии зоба со значительными дегенеративными изменениями ткани щитовидной железы. При этом наблюдаются общая слабость, усталость, боли в конечностях, апатичность, заторможенность, сухая морщинистая кожа, отёчность.  Основной обмен  у больных с  микседемой  резко снижается. 
Лечение: тиреоидин по 0,1 гр. в таблетках 3 раза в день. В специализированных центрах трансплантологии и эндокринной хирургии  таким больным  производят  пересадку щитовидной железы.   

Гипертиреоз(тиреотоксикоз) наблюдается как при диффузном паренхиматозном  зобе, так и при узловом зобе  (тиреотоксическая аденома), а также при зобе, леченном йодом. 
   Различают  первичный или нейрогенный тиреотоксикоз (Базедова болезнь). В 1840 г. окулист Карл Базедов описал триаду симптомов тиреотоксикоза: диффузный зоб, тахикардия, пучеглазие (экзофтальм).Вторичный тиреотоксикоз развивается на почве ранее существовавшего узлового эутиреоидного зоба или после лечения паренхиматозного зоба большими дозами йода или тиреоидина.  Вторичный тиреотоксикоз может развиться также  на почве тиреоидита или рака щитовидной железы. 

Этиология и патогенез тиреотоксикоза.  Существуют различные теории  развития тиреотоксикоза.1. Тиреогенная теория объясняет развитие заболевания действием избыточного количества тироксина на нервную систему и на весь организм. 2. Неврогенная теория (С.П. Боткин, А.В. Мартынов) объясняет развитие тиреотоксикоза  воздействием психической  травмы, стрессов. 3. Периферическая теория (Цондек)считает причиной тиреотоксикоза  расстройство сложной регуляторной системы: нервы – гормоны—электролиты. 
4.Гипофизарная теория  объясняет развитие тиреотоксикоза  следствием  гиперпродукции гипофизом гормона, стимулирующего функцию щитовидной железы. Изменения в нервной и эндокринной системах играют главную роль в развитии и течении тиреотоксикоза. Усиленное поступление тироксина в кровь вызывает повышение основного обмена и тканевого дыхания, увеличивается белковый распад, понижается содержание гликогена в мышцах и печени, происходят патологические изменения в органах и тканях (висцеропатическая стадия тиреотоксикоза по Милку.).
    Одновременно с нарушением функции щитовидной железы  у больных с тиреотоксикозом развивается недостаточность кортикотропной функции гипофиза и функции коры надпочечников, а также задержка инволюции вилочковой железы (status  thymicolymphaticus).У больных с тиреотоксикозом может внезапно развиться состояние истощения и внезапная смерть вследствие недостаточности  «синдрома адаптации» Селье. 
Классификация тиреотоксического зоба по Б.В. Петровскому.

По форме зоба: а) узловой; б)диффузный; в) смешанный.

По степени увеличения щитовидной железы: 0,1,2,3,4,5  степени.

По клиническому течению заболевания: а) острый тиреотоксикоз; 
б) тиреотоксикоз с медленным течением.

По тяжести тиреотоксикоза: а) лёгкий тиреотоксикоз;
б) тиреотоксикоз средней тяжести; в)  тяжёлый тиреотоксикоз.

По характеру тиреотоксикоза: а) первичный тиреотоксикоз  (Базедова болезнь, болезнь Грейвса ); б) вторичный тиреотоксикоз.
По стадии тиреотоксикоза по Милку (румынский автор): 
1.невротическая(неврогенная);  2.нейрогормональная (нейроэндокринная); 3.висцеропатическая; 4. дистрофическая (кахектическая); 5. марантическая.

Диагностика тиреотоксического зоба.  Для этого необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, тщательно изучить анамнез развития болезни и анамнез жизни пациента, провести полное клиническое обследование больного: осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация.  Затем необходимо провести специальные методы исследования. 1. УЗИ щитовидной железы; 2. Пункционная биопсия щитовидной железы; 3.Исследование основного обмена. 4. Радиометрические исследования с помощью радиоактивного йода. В норме основной обмен равен  _+ 10%. Чем выше  показатели основного  обмена, тем более выражена клиническая картина и тяжесть тиреотоксикоза. Средний уровень поглашения радиоактивного йода у здоровых лиц спустя 24 ч. с момента его введения колеблется в пределах 15-20%. При тяжёлом тиреотоксическом зобе  кривая поглащения йода 131 отличается быстрым подъёмом (через 2 ч  до 70%).   5.Сканирование щитовидной железы позволяет определить функциональную активность щитовидной железы,её размеры и локализацию.   6. В необходимых случаях проводят также КТ щитовидной  железы,при загрудинной и внутригрудной локализации  зоба выполняют пневмомедиастинографию, медиастиноскопию, видеоторакоскопию.
Лечение тиреотоксического зоба. Применяют тиреостатические препараты мерказолил по 10-60 мг/сут в зависимости от тяжести тиреотоксикоза до достижения эутиреоидного состояния, после чего доза мерказолила снижается до 5-10 мг/сут и дополнительно проводится заместительная терапия  L- тироксином(25-50 мкг/сут) под контролем гормонов щитовидной железы.Лечение антитиреоидными препаратами сочетают с бета – адреноблокаторами: анаприлином,обзиданом, атенололом.В последнее время при тиреотоксическом зобе применяют плазмаферез.При отсутствии эффекта от консервативного лечения проводится хирургическое лечение.Под эндотрахеальным наркозом с миорелаксантами выполняют  субфасциальную субтотальную резекцию щитоводной железы по методу О.В. Николаева с оставлением  культи с каждой стороны по 2 г.
Интраоперационные осложнения, возможные при тиреотоксическом зобе.
1.Кровотечение из щитовидных артерий.2.Воздушная эмболия. 3.Тиреотоксический криз.4.Повреждение возвратной ветви гортанного нерва с развитием паралича голосовых связок, афонии и асфиксии.5.Повреждение или случайное удаление паращитовидныз желёз с развитием паратиреопривной тетании. 6. трахеомаляция. Послеоперационные осложнения. После операции субфасциальной субтотальной  резекции   щитоводной железы по поводу тиретоксического зоба возможны следующие осложнения: 1. кровотечение; 2. парез или паралич голосовых связок вследствие повреждения во время струмэктомии возвратной ветви  гортанного нерва; 3. гипопаратиреоз вследствие случайного удаления при струмэктомии паращитовидных желёз; 4.тиреотоксический криз; 5. Гипотиреоз (микседема); 6. трахеомаляция.
Если кровотечение не удаётся остановить консервативными методами, придётся расшить рану, найти источник кровотечения и надёжно его перевязать, прошить, восполнить кровопотерю, перелить эритроцитарную массу, плазму крови, ввести внутривенно капельно 100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты и другие гемостатические средства. 
Иногда у больных после струмэктомии по поводу тиреотоксического зоба наблюдается гипопаратиреоз – осложнение,обусловленное случайным удалением во время струмэктомии  паращитовидных желёз, недостаточностью секреции паратгормона паращитовидными железами,
      Если у больного наблюдается  паратиреопривная тетания вследствие случайного  удаления паращитовидных желёз во время стумэктомии, то для   купирования  судорог, вызванных дефицитом кальция, вводят внутривенно 10 мл 10% раствора хлорида кальция, внутримышечно паратиреоидин. Из хирургических методов лечения применяют подсадку паращитовидных желёз и подсадка бульонной косточки по способу В.А. Оппеля.
      При длительно существующем зобе, вследствие постоянного давления зоба на трахею, происходят дегенеративные изменения, пролежни колец трахеи,что может вызвать асфиксию, поэтому необходимо выполнить срочную трахеостомию.
      При недостаточной подготовке  к операции  у больного с тиреотоксическим зобом во время операции и после неё наблюдается тиреотоксический криз. Тиреотоксический криз является тяжёлым осложнением, характеризуется психическим и двигательным беспокойством или коматозным состоянием больного, гипертермией, тошнотой, рвотой, тахикардией. В отделении реанимации проводится комплексное лечение: 100 мг гидрокортизона внутривенно капельно; тиреостатики- пропилтиоурацил 400 мг/сут, мерказолил 40 мг/сут.; бета-адреноблокатор – анаприлин 40мг перорально каждые 4-6 часов; дезинтоксикационная терапия- внутривенно капельно вводят  реополиглюкин, гемодез, реамберин,  глюкоза; плазмаферез; седативная терапия – фенобарбитал; сердечные глюкозиды; раствор Люголя по 30 капель 3 раза в сутки.
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Лекция  № 13. Заболевания поджелудочной железы. 

Поджелудочная железа (по латынски  Panсreas, что в переводе означает «мясистый») - смешанная железа, выполняет  внешнюю и внутренную секрецию, выделяет в двенадцатиперстную кишку за сутки 1,5 – 3 литра панкреатического сока, вырабатывает ферменты трипсиноген, липаза, амилаза (диастаза), гормон инсулин и т.д.В фатеров сосок(большой сосок двенадцатиперстной кишки)  впадает главный проток поджелудочной железы – вирсунгов проток и общий жёлчный проток – холедох- ductus choledochus. Нередко вирсунгов проток  предварительно сливается с холедохом и открывается общим протоком в фатеровом соске. Этим объясняется частое развитие  у больных острого холецистопанкреатита или острого панкреатохолецистита, острого билиарного панкреатита и механической желтухи вследствие закупорки камнем или рубцом терминального отдела холедоха или большого дуоденального сосочка.   Поджелудочная железа  окружена со всех сторон  рыхлой жировой клетчаткой, поэтому при панкреонекрозе  развивается обширная некротическая флегмона забрюшинной и околопочечной жировой клетчатки. Спереди к поджелудочной железе прикреплёна мезоколон – брыжейка поперечной  ободочной кишки, которая при панкреонекрозе  также некротизируется.  Это приводит к развитию панкреатогенного перитонита и тяжёлой паралитической непроходимости кишечника.Поджелудочная железа  расположена забрюшинно на уровне I-II поясничных позвонков, занимает поперечное положение между двенадцатиперстной кишкой и селезёнкой. Длина её составляет 15-23 см, ширина 3-9см, толщина 2-3 см. Масса железы в среднем 70-90 г.   В поджелудочной железе различают головку, шейку, тело и хвост. Головка расположена в петле двенадцатиперстной кишки.  Тело  поджелудочной железы прилежит к задней поверхности желудка.  Эти органы отделены друг от друга сальниковой сумкой  (bursa omentalis).
Задняя поверхность тела поджелудочной железы прилежит к нижней  полой вене, аорте, нижняя - соприкасается с нижней горизонтальной частью двенадцатиперстной кишки. На уровне верхнего края поджелудочной железы по направлению к её хвосту проходит селезёночная артерия. Позади шейки поджелудочной железы расположена воротная вена, которая образуется путём слияния селезёночной, нижнебрыжеечной и верхнебрыжеечной вен. Проток поджелудочной железы (вирсунгов проток) образуется из слияния мелких дольковых протоков. Длина его 9-23  см.  Диаметр колеблется от 0,5 до 2 мм  в хвостовой части, до 2-8 мм – в области устья.  В головке вирсунгов проток  соединяется с добавочным протоком поджелудочной железы (санториниевым протоком) и затем впадает в холедох, который проходит через головку поджелудочной железы и открывается  в большом сосочке двенадцатиперстной кишки.  Иногда добавочный проток   впадает в двенадцатиперстную кишку самостоятельно.  В 10% случаев добавочный проток берет на себя основную дренажную функцию поджелудочной железы.  
Часто холедох и вирсунгов проток  впадают в двенадцатиперстную кишку совместно, образуя общую ампулу. Иногда холедох и вирсунгов проток открываются  в двенадцатиперстную кишку раздельно. Кровоснабжение  головки поджелудочной железы осуществляется  ветвями  a.pancretico- duodenalis,  кровоснабжение головки и тела поджелудочной железы – верхней брыжеечной артерией, тело и хвост поджелудочной железы получает кровоснабжение из  a.lienalis. Вены поджелудочной железы  идут совместно с артериями и впадают  в верхнюю брыжеечную  и селезёночную вены, которые вливаются  в воротную вену. Лимфоотток из поджелудочной железы  осуществляется в лимфатические узлы, расположенные по верхнему краю поджелудочной железы и в воротах селезёнки. Лимфатическая система поджелудочной железы тесно связана с лимфатической системой желудка, кишечника, двенадцатиперстной кишки и жёлчевыводящих путей. Иннервация поджелудочной железы осуществляется  ветвями чревного, печёночного, селезёночного  и  верхнебрыжеечного  нервных  сплетений. Паренхима поджелудочной железы   состоит из множества долек, отделенных друг от друга прослойками соединительной ткани. Каждая долька состоит из эпителиальных клеток, образующих ацинусы.  За сутки поджелудочная железа  выделяет 1000-1500 мл панкреатического сока.                Среди паренхиматозных клеток поджелудочной железы располагаются особые клетки-островки Лангерганса, состоящие из альфа -, бета-, гамма -, дельта –  клеток. Поджелудочная  железа – орган внешней и внутренней секреции.  Она выделяет в двенадцатиперстную кишку панкреатический сок  (рН 7,8 – 8,4). Внешнесекреторная деятельность поджелудочной  железы   стимулируется   блуждающими нервами, гормонами желудка и двенадцатиперстной кишки  (секретин, панкреозимин). Амилаза, расщепляющая углеводы, и липаза, расщепляющая жиры, выделяются  поджелудочной  железой в активной форме. Протеазы - трипсиноген и химотрипсиноген – выделяются в неактивной форме. Они активируются в двенадцатиперстной кишке, где трипсиноген под влиянием энтерокиназы превращается в трипсин, а трипсин активирует химотрипсиноген  в химотрипсин. Активация протеолитических ферментов в двенадцати -перстной кишке защищает  поджелудочную   железу от самопереваривания.           Эндокринная функция  панкреатических островков, на 70% состоящих из В – клеток, состоит  в продуцировании и депонировании   инсулина.  Содержа- ние инсулина в поджелудочной  железе равно 7 мг,  из которых 2 мг идут  на покрытие суточной потребности организма в инсулине. Основным стимулятором выделения инсулина  является пища,  богатая белками и углеводами.  При удалении 80% паренхимы поджелудочной  железы развивается сахарный диабет.
Аномалии развития поджелудочной  железы. Добавочная поджелудочная  железа встечается редко, располагается она  в стенках желудка, двенадцатиперстной кишки, брыжейке кишечника и т.д.  Добавочные  поджелудочные  железы проявляются  сужением просвета полого органа, кишечным кровотечением, разитием эндокринных опухолей (синдром Золлингера- Эллисона).Лечение: хирургическое, заключается в  удалении добавочной  поджелудочной  железы.Кольцевидная поджелудочная  железа – встречается редко, при этом нисходящая часть двенадцатиперстной кишки окружена тканью головки поджелудочной  железы как кольцом. Двенадца- иперстная кишка при этом сужена, развивается хроническая дуоденальная непроходимость, которая чаще выявляется в детском возрасте. В диагностике  кольцевидной  поджелудочной железы помогает  УЗИ,КТ,МРТ, обзорное и контрастное  рентгенологическое исследование желудка и двенадцати- перстной кишки, релаксационная дуоденография.  Лечение кольцевидной  поджелудочной железы: накладывают обходные – латеро – латеральный дуоденоеюноанастомоз или латеро – латеральный  антропилородуодено- еюноанастомоз.
Острый панкреатит – это острое асептическое воспаление ткани поджелудочной железы, вызванное аутолизом (самоперевариванием)  ткани поджелудочной железы  вследствие воздействия ферментов самой поджелудочной железы. Это  тяжёлый острый дегенеративно-дистрофический процесс, вызванный поражением ткани поджелудочной железы  ферментами самой поджелудочной железы. Панкреонекроз составляет 30%  среди всех острых панкреатитов. Летальность при панкреонекрозе  достигает 40%.  Причинами высокой летальности при панкреонекрозе являются  следующие  осложнения острого панкреатита.

1.Панкреатогенная токсинемия, эндотоксический шок, развивающийся  вследствие эндогенной       интоксикации. 2.Полиорганная недостаточность.

3. Панкреатогенный шок. 4.
Хирургический сепсис, септикопиемия, гнойно - септические осложнения,   септический шок. 5.
Формирование гнойников, абсцессов  в паренхиме самой поджелудочной  железы, сальниковой     сумке, флегмона и абсцессы забрюшинной жировой клетчатки, абсцессы  в различных областях       брюшной полости.

      6.Панкреатогенный перитонит. 7.
Формирование ложной кисты  

          поджелудочной  железы и её нагноение. 8.Парапанкреатический  

          инфильтрат. 9.
Некротическая флегмона забрюшинной жировой клетчатки.    

       10.Образование  наружных и внутренних панкреатических свищей,    

           желудочно -  кишечных свищей. 11.Аррозивные кровотечения из сосудов   

           поджелудочной железы  при её некрозе, секвестрации и из сосудов    

          окружающих  поджелудочную  железу органов в   брюшную полость, в   

          желудочно - кишечный тракт, наружные кровотечения   после операций, 
          произведённых  на поджелудочной  железе  по    поводу панкреонекроза.

         12.Паралитическая непроходимость кишечника.

         13.Шоковое лёгкое, острая дыхательная недостаточность.

         14.ДВС – синдром(синдром диссеминированного внутрисосудистого   

              свёртывания крови). 15.Механическая желтуха. 

    16.Острый панкреатохолецистит. 17.Острая печёночная недостаточность.

18. Острая почечная недостаточность. 19.Острая печёночно-почечная недостаточность (гепаторенальный синдром). 20.
Глубокие нарушения всех видов обмена веществ (метаболизма)  и гомеостаза  (постоянства внутренней среды организма). 21.Пилефлебит – острый гнойно – гнилостный септический тромбоз, тромбофлебит  системы воротной вены и её притоков.

При лечении больных острым панкреатитом морфий вводить им нельзя, так как морфий вызывает спазм сфинктера Одди. Рекомендуется  ввести спазмолитики, анальгетики, сделать  паранефральную новокаиновую блокаду по А.В. Вишневскому, перидуральную блокаду (анестезию), внутривенно  капельно   вводят реополиглюкин, гемодез, 5% раствор   глюкозы по 500 мл., инсулин, аминокапроновую кислоту  5 % - 100 мл, антиферментные препараты: трасилол или контрикал или гордокс  внутривенно капельно по 200 тыс. антитрипсиновых единиц, гепарин по 10 тыс.ед., внутривенно  капельно  реоглюман, реамберин по 400 мл, альбумин, протеин, инфузол, гидрокортизон 125 мг внутривенно  капельно, нативная плазма внутривенно  капельно,0,1% раствор  атропина по 1 мл для подавления секреции поджелудочной железы, цитостатики- 5% раствор  5- фторурацила  по 5мл внутривенно  капельно, 4% раствор фторафура  внутривенно  капельно по 5мл, форсированный диурез, наружное дренирование грудного лимфатического протока, лимфосорбция, плазмаферез, гемосорбция, перитонеальный диализ, ГБО, УФО крови и т.д.
При деструктивном панкреатите,панкреонекрозе, панкреатогенном перитоните показана оперативное лечение.Под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов выполняют срединную лапаротомию и ревизию поджелудочной железы.Характер и объём операции зависит   от операционных находок .При панкреонекрозе производят некрэктомию  поджелудочной железы,дренирование сальниковой сумки.При переходе некроза с поджелудочной железы на забрюшинную  жировую клетчатку, иссекают последнюю и дополнительно дренируют её через поясничную область.При панкреатогенном перитоните производят некрэктомию поджелудочной железы,санацию брюшной полости,перитонеальный диализ, дренирование сальниковой сумки  и  брюшной полости.По показаниям накладывают декомпрессивную холецистостому.
Кисты поджелудочной железы – полости, наполненные жидкостью и ограниченные капсулой, расположенные в  паренхиме поджелудочной  железы  или вне её, в окружающих её тканях.Классификация кист поджелудочной железы. По происхождению различают: а) врождённые кисты поджелудочной железы, образующиеся в результате пороков развития поджелудочной  железы и её протоков (дермоидные кисты, тератоидные кисты, фиброзно-кистозная  дегенерация поджелудочной железы);
б)приобретённые кисты поджелудочной  железы,развивающиеся вследствие некроза ткани поджелудочной  железы при панкреонекрозе или после травмы  поджелудочной железы. По механизму возникновения различают: 1) дегенеративные кисты;2) ретенционные кисты, развивающиеся вследствие застоя  в протоках поджелудочной железы панкреатического сока и ферментов поджелудочной  железы  из-за стриктуры (сужения) выводных протоков поджелудочной железы  или закупорки просвета протоков поджелудочной железы  камнями (калькулёзный панкреатит),  из-за закрытия просвета протоков поджелудочной железы рубцами после травм или воспалительных процессов паренхимы с  закрытием рубцами просвета протоков поджелудочной железы;            3) пролиферационные кисты – полостные, кистозные формы опухолей поджелудочной железы.По своему характеру  различают кисты поджелудочной железы: а) доброкачественные кисты (цистоаденомы);  
б) злокачественные кисты  (цистоаденокарциномы); в) простые кисты; г) паразитарные кисты (эхинококковые кисты).

В зависимости от причины и механизмов образования кист, особенностей строения их стенок различают: 1) истинные кисты поджелудочной железы; 2) ложные кисты поджелудочной железы.  К истинным кистам поджелудочной железы  относятся врождённые кисты  и приобретённые ретенционные кисты, цистоаденомы и цистоаденокар- циномы.Внутренняя поверхность  капсулы истинной кисты покрыта эпителием. Истинные кисты составляют 10% всех кист поджелудочной железы. Капсула истинной кисты поджелудочной  железы  образована тканью самой поджелудочной железы, а капсула ложной кисты поджелудочной железы образуется окружающими поджелудочную железу органами и тканями – желудком, поперечной ободочной кишкой, двенадцатиперстной кишкой и другими органами. Изнутри стенка капсулы ложной кисты не имеет эпителиальной выстилки, а покрыта грануляционной тканью. Ложная киста содержит серозную или геморрагическую жидкость, а  истинная киста содержит панкреатический сок, ферменты поджелудочной железы. По размерам кисты поджелудочной железы бывают мелкие, средних размеров и большие кисты, содержащие иногда до 2 литров жидкости. Локализация кист поджелудочной железы может быть самой различной: в головке, теле или в хвостовом отделе поджелудочной железы.
Клиническая картина кист поджелудочной железы  зависит от локализации и размеров кист, а также от характера кисты - злокачественная  киста или доброкачественная киста. Мелкие кисты протекают бессимптомно. Когда киста достигает больших размеров, нагнаивается и смещает соседние органы, давит на них, тогда  появляются боли в эпигастрии опоясывающего характера и чувство давления в эпигастрии. Если киста расположена в головке поджелудочной железы  и давит на холедох, то возникает механическая (обтурационная) желтуха. При пальпации живота в эпигастрии определяется опухолевидное образование с чёткими границами, округлой формы, с гладкой поверхностью.   Нередко наблюдаются  осложнения кист поджелудочной железы :1) кровоизлияние в полость кисты; 2)нагноение кисты; 3) разрыв кисты в брюшную полость с развитием  разлитого перитонита; 4)образуются внутренние цистодуоденальные и цистогастральные свищи;5) при сдавлении  кистой поджелудочной железы  соседних органов возникает механическая желтуха, непроходимость двенадцатиперстной кишки; 6)доброкачественная киста поджелудочной железы  может озлокачествляться, перейти в злокачественную кисту, цистоаденокарциному. Диагностика кист поджелудочной железы основывается на анализе жалоб больного, изучении анамнестических данных и результатов  клинического физикального обследования больного, а также на результатах, полученных при  специальных методах исследования: УЗИ, КТ,МРТ,контрастной рентгеноскопии и рентгенографии желудка и двенадцатиперстной кишки,ангиографии, аортографии, прицельной пункции стенки кисты с биопсией. Дифференциальная диагностика кист поджелудочной железы. Необходимо дифференцировать со следующими заболеваниями: 1) доброкачественная цистаденома; 2)злокачественная цистоаденокарцинома; 3) истинную кисту поджелудочной железы  необходимо отличить  от  ложной кисты.; 4)простую кисту поджелудочной железы  необходимо отличить от паразитарной (эхинококковой) кисты;
5) рак поджелудочной железы; 6)аневризма брюшной аорты; 7)опухоли и кисты печени; 8)гидронефроз;9)опухоли и кисты почки;10)кисты брыжейки тонкой и толстой кишки. Лечение кист поджелудочной железы хирургическое: а) энуклеация кисты или дистальную резекцию поджелудочной железы  при множественных истинных кистах тела и хвоста поджелудочной железы. При ложных кистах поджелудочной железы  накладывают цистогастроанастомоз или цистодуоденоанастомоз или цистоеюноанастомоз с межкишечным брауновским анастомозом. В последующем происходит облитерация полости кисты, выздоровление. Под контролем УЗИ или КТ производят пункцию и наружное дренирование кист поджелудочной железы. Под контролем УЗИ и фиброгастроскопа накладывают чрезкожную «закрытую» цистогастроанастомоз с помощью специального синтетического эндопротеза или цистодуоденоанастомоз  при кистах головки поджелудочной железы. При  кистах больших размеров, расположенных в головке поджелудочной железы   производят радикальную операцию – панкреатодуоденальную резекцию (ПДР). 

Свищи поджелудочной железы  – это патологические сообщения протоков поджелудочной железы  с внешней средой или с просветом внутренних полых органов (желудком, двенадцатиперстной кишкой, поперечной ободочной кишкой). Классификация свищей поджелудочной железы. Различают:1) наружные свищи поджелудочной железы, которые открываются на коже живота;  2)внутренние свищи поджелудочной железы, которые сообщаются с полым органом(желудком, двенадцатиперстной кишкой,  поперечной ободочной кишкой).3)полный свищ поджелудочной железы  – когда весь панкреатический сок выходит через свищ наружу или попадает в просвет полого  органа; 4) неполный свищ поджелудочной железы – при этом часть панкреатического сока попадает наружу или в просвет полого органга, а часть панкреатического сока естественным путём идёт в двенадцатиперстную кишку. 
Этиология панкреатических свищей.1)открытая или закрытая травма поджелудочной железы. 2)
операции на поджелудочной железе.3)острый панкреатит, панкреонекроз, пенетрация и прорыв кисты поджелудочной железы  наружу  на коже передней брюшной стенки или в просвет внутреннего полого органа. Патологическая анатомия свищей поджелудочной железы.  Панкреатический свищ – это узкий канал,который сообщается с протоком поджелудочной железы. Стенки панкреатического свища состоят из фиброзной (рубцовой) ткани.Клиническая картина свищей поджелудочной железы. Через наружное свищевое отверстие выделяется панкреатический сок, количество которого зависит от вида свища: полный свищ или неполный свищ.и колеблется от нескольких мл до 1-1,5 литра. Иногда  выходит чистый панкреатический сок, иногда сок в примеси с гноем или кровью. Вокруг наружного свища происходит мацерация кожи, появляются жгучие боли. Большая потеря панкреатического сока приводит к тяжёлым обменным нарушениям, нарушаются все виды метаболизма, происходит обезвоживание, расстройства кислотно-основного состояния, гомеостаза.При внутренних свищах панкреатический сок попадает в желудок или кишечник, поэтому такие тяжёлые нарушения метаболизма и гомеостаза не развиваются, как при полных наружных панкреатических свищах. Диагностика панкреатических свищей. При наружных свищах отделяемое исследуют на ферменты поджелудочной железы.  Производят фистулографию, при этом контраст заполняет протоки поджелудочной железы. Лечение панкреатических свищей.Неполные свищи лечат консервативно: 5-фторурацил, циклофосфан,атропин, белковая диета,парентеральное питание.Местное лечение:тщательный уход за кожей вокруг свища, предупреждение её мацерации, промывание свищевого хода антисептиками, антиферментными препаратами (контрикалом, трасилолом, гордоксом и т.д.).При полных свищах поджелудочной железы проводят хирургическое лечение:1) дистальная резекция поджелудочной железы. (гемипанкреатэктомия). 2)При свищах головки поджелудочной железы стенки свища вшивают в выключенную петлю тонкой кишки по способу Ру.
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Лекция № 14. Заболевания молочной железы.

Молочные  железы (glandula mamma) располагаются на фасции грудной мышцы на уровне от 3 до 6 рёбер между передней подмышечной и окологрудинной линиями и связаны с грудной фасцией посредством  ligamentum  suspensoria mammae.  Молочные железы  состоят из 20 долей с молочными протоками (ductus  lactiferus), открывающимися на соске( papilla mammae). Сосок окружён ареолой (Areola mammae). Для удобства описания патологических процессов молочные железы  условно делят на 4 квадранта двумя линиями, проведёнными через сосок  вертикально и горизонтально: верхний  внутренний, верхний наружный, нижний внутренний, нижний наружный.Кровоснабжение  молочной железы  осуществляется  внутренней  грудной   артерией – a. thoracica interna, длинной грудной артерией - a.thoracica longa, боковой грудной артерией -  a.thoracica lateralis, ветвями межреберных артерий – a.intercostales posterioris. Вены сопровождают одноименные артерии. Лимфооток из   молочной железы  осуществляется в подмышечные, парастернальные, подключичные, внутригрудные лимфоузлы. Иннервация   молочных  желёз осуществля- ются  плечевыми   нервными  сплетениями, 2 – 7 межреберными нервами. Функцией молочных желёз является  синтез и секреция молока. 

Строение и функция молочных желёз   меняются в период менструального цикла, беременности, лактации под влиянием гормонов прогестерона (гормона жёлтого тела), хорионического гонадотропина, пролактина (гормона плаценты),окситоцина(гормона задней доли гипофиза).

Методы исследования больных с заболеваниями молочной железы.

Вначале необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больной, тщательно собрать и изучить  анамнез настоящего заболевания, анамнез жизни больной. Затем необходимо провести полное клиническое физикальное обследование: осмотр, пальпация (поверхностная, глубокая). Пальпация лимфоузлов. Каждая женщина,внимательная к состоянию собственного здоровья, должна провести также самообследование молочных желёз, осмотреть  молочные железы  через зеркало, осторожно пальпировать их  стоя, лёжа, на спине, на боку. Для правильного распознавания заболеваний молочной железы врачи используют также  специальные методы исследования: маммография  - обзорная рентгенография  молочных желёз  в двух проекциях  и контрастная  маммография, дуктография молочных желёз с введением через сосок в молочные протоки 0,3 мл - 1мл 60% раствора верографина или урографина. УЗИ, сканирование молочных желёз.Пункционная биопсия молочной железы  под контролем УЗИ. КТ. МРТ. Термография (тепловидение)  – регистрация инфракрасного излучения с помощью термографа (тепловизора), применяют для дифференциальной диагностики пальпируемых образований в молочной железе. Температура над раковой опухолью молочной железы  на два градуса выше, чем над доброкачественным образованием. Цитологическое и патогистологическое исследование биопсийного материала и пунктата, полученного из молочной железы.  Срочное гистологическое исследование  с помощью  замораживающего микротома  удалённого сектора молочной железы  во время самой операции. 

Врождённые аномалии (пороки) развития молочных желёз. Встречаются  амастия – отсутствие молочных желёз, ателия – отсутствие сосков, мономастия, когда  имеется только одна молочная железа. Гипермастия – когда молочная железа очень больших размеров.  Анизомастия – при этом молочные железы  имеют разные размеры. Полимастия- наличие добавочных молочных желёз. Полителия – наличие добавочных  сосков. Добавочные молочные железы и  добавочные соски  необходимо удалить не только  по  косметическим показаниям, но и по онкологическим соображениям  для профилактики их малигнизации. Микромастия –  недоразвитие молочных желёз. Макромастия – когда молочная железа  очень больших размеров.  В таких случаях показана резекция молочной железы.  Гипомастия – недоразвитие молочной  железы. Мастоптоз –  это опущение молочной железы, при этом  производят пластические операции, при их невозможности рекомендуют ношение специальных суспензориев, лифчиков, сшитых по индивидуальному заказу. Гинекомастия – развитие молочных желёз  у мужчин по женскому типу, иногда сочетается с атрофией яичек. 

Маститы. Мастит – это воспаление молочной железы. Классификация маститов:по клиническому течению различают:а) острый мастит;

б) хронический мастит. Этиология маститов. Возбудителями мастита являютс:стафилококки, стрептококки, кишечная палочка, протей, синегнойная палочка, грибки типа кандида. Инфекция в молочную железу  попадает через трещины соска, гематогенно, лимфогенно. Трещины сосков наблюдаются в первые месяцы лактации при кормлении ребёнка, при неумелом уходе за сосками.  Лечение трещин сосков заключается  в обработке их  дезинфицирующими растворами, применяют мазевые повязки, УФО сосков. Застой молока способствует развитию острого лактационного мастита. Острый мастит чаще развивается у кормящих женщин, особенно у первородящих. Патологическая анатомия острого мастита. Существуют следующие фазы развития острого мастита: серозная, инфильтративная, абсцедирующая, флегмонозная, гангренозная. По локализации гнойника различают острый астит: подкожный, субареолярный, интрамаммарный, интраканаликулярный, ретромаммарный. Клиническая картина острого мастита: боли, высокая температура тела, отёк молочной железы, гиперемия кожи, болезненный инфильтрат, озноб, увеличение и болезненность ближайших регионарных лимфоузлов. В анализе крови определяется высокий лейкоцитоз, повышение СОЭ. В анализе мочи белок. При посеве крови на питательные среди наблюдается рост бактерий, развивается сепсис, септикопиемия, полиорганная недостаточность. Лечение острого мастита. Необходимо создать возвышенное положение молочной железы, ношение суспензория, отсасывание молока,  вводят антибиотики внутривенно и внутримышечно  с учётом  характера микрофлоры и чувствительности микрофлоры к антибиотикам. Кормление ребёнка воспалённой грудью необходимо прекратить. Необходимо провести интенсивную  инфузионную дезинтоксикационную и антибактериальную терапию. При абсцедирующем  гнойном мастите необходимо под наркозом произвести вскрытие, санация и дренирование полости абсцесса. При подкожном и интрамаммарном гнойном мастите вскрытие производят радиарным разрезом, при ретромаммарном расположении гнойного мастита вскрывают полулунным доступом снизу между молочной железой и грудной стенкой по  способу  Барденгейера.

Хронический неспецифический мастит является результатом неправильного  лечения острого мастита или при слабо вирулентной инфекции развивается первичный хронический мастит. Для дифференциальной диагностики,чтобы исключить рак молочной железы у таких больных необходимо произвести биопсию изменённых тканей молочной железы и тщательное гистологическое исследование их. Лечение заключается в иссечении изменённых тканей, УВЧ - терапия, антибактериальное лечение. Туберкулёз молочной железы является вторичным заболеванием, первичный туберкулёзный процесс локализуется в лёгких. Возможны гематогенный и лимфогенный пути заражения молочной железы туберкулёзом, а также попадание микобактерий туберкулёза  Коха  в молочную железу через молочные протоки, трещины соска. Различают узловую, язвенную, склеротическую и свищевую формы туберкулёза молочной железы. Диагностика: для этого необходимо анализ жалоб, анамнеза, данных объективного исследования больной, гистологическое исследование биопсийного материала или гистологическое исследование макропрепарата, полученного  при секторальной резекции молочной железы. Лечение туберкулёза молочной железы заключается в  иссечении инфильтрата молочной железы и специфической противотуберкулёзной терапии под наблюдением опытного специалиста-фтизиатра.
Сифилис молочной железы встречается редко. При первичном сифилисе молочной железы  образуется твердый шанкр – язва, увеличиваются подмышечные лимфоузлы. При вторичном сифилисе молочной железы  образуются папулы, сыпь на коже. При третичном сифилисе молочной железы  образуется сифилитическая гумма – плотный узел, затем язва. Диагностика: необходимо провести исследование крови на реакцию Вассермана,  цитологическое исследование отделяемого из язвы, биопсию поражённых тканей и их гистологическое исследование. Лечение сифилиса молочной железы проводят антисифилитическими препаратами, необходимо консультация  и наблюдение специалиста - венеролога.
Актиномикоз молочной железы  встречается редко. Возбудителями заболевания являются лучистые грибки, которые попадают в молочную железу через ссадины, трещины соска или гематогенно и лимфогенно. Клиническая картина. На месте внедрения актиномицетов появляются  узелки и абсцессы, затем плотные инфильтраты, абсцессы вскрываются и возникают свищи. Диагностика. Выделения из свища исследуют на наличие актиномицетов, производят биопсию и гистологическое исследование поражённых тканей. Лечение актиномикоза молочной железы  заключается в  резекции пораженных тканей молочной железы, введении пенициллина, актинолизатов, иммунотерапии, витаминотерапии.

Мастопатия – является дисгормональным заболеванием молочной железы. При этом  в молочной железе образуются узлы, кисты разных размеров, происходит пролиферация стромы молочной железы. Различают узловую и диффузную формы мастопатии. При диффузной мастопатии преобладают железистый, фиброзный или кистозный компоненты, а также наблюдаются смешанные формы мастопатии. Наиболее часто встречается  фиброзно – кистозная форма мастопатии.Этиология мастопатии: нарушение гормонального статуса, эндокринные нарушения в организме, нарушения овариально – менструальной и детородной функции. Патологическая анатомия мастопатии. Встречаются узловая и диффузная формы мастопатии. При узловой форме  наблюдаются фиброаденомы, аденоз, фиброматоз. При диффузной форме мастопатии наблюдается фиброз соединительной ткани молочной железы. Клиническая картина мастопатии: наблюдаются боли в молочной железе, выделения из сосков, плотные узлы в молочной железе или уплотнение всей молочной железы. После окончания менструаций боли и уплотнение  молочной железы  не исчезают (мастодиния). Диагностика: необходимо анализ жалоб, анамнеза, данных объективного исследования. При УЗИ молочной железы  определяются кисты. Пункционная и инцизионная биопсия молочной железы. Гистологическое исследование  удалённого участка молочной железы  позволяет уточнить диагноз. Лечение мастопатии: консервативное лечение заключается в гормональной терапии, применении даназола, витаминов. При узловой мастопатии производят  секторальную резекцию молочной железы  со срочным  гистологическим исследованием удалённого макропрепарата с использованием замораживающего микротома.
Галактоцеле – киста молочной железы  округлой формы, наполненная  молоком. Появляется после прекращения  кормления грудью вследствие свертывания молока в молочном протоке. Лечение: пункция кисты  и аспирация содержимого или под местным обезболиванием производят операцию – удаление кисты молочной кисты в пределах здоровых участков с последующим гистологическим исследованием удалённого макропрепарата.
Гинекомастия (gyne, gynaikos – женщина, mastos – грудь) – увеличение грудных желёз у мужчин по женскому типу, дисгормональное заболевание, гиперплазия  грудных желёз у мужчин, связанное с нарушением функции эндокринных органов. Различают истинную и ложную гинекомастию. Истинная гинекомастия – дисгормональная гиперплазия молочных желёз у мужчин. Ложная гинекомастия – избыточное отложение жировой клетчатки в области грудных желёз.  Гинекомастия – это развитие грудных желёз у мужчин по женскому типу.Гинекомастия может развиваться в любом возрасте, в т.ч.  у детей, но чаще после 40 лет. 
Этиология гинекомастии: дисфункция половых желёз, снижение  гормональной активности половых желёз, атрофия яичек, крипторхизм, гипертрофия простаты или аденома простаты.Развитие гинекомастии связывают с  нарушением гормонального баланса,нарушением соотношения андрогенов и эстрогенов,вырабатываемых яичками и корой надпочечников, и гонадотропных гормонов гипофиза. Патологическая анатомия гинекомастии. Наблюдается гиперплазия соединительной ткани и железистой ткани грудных желёз. Различают диффузную и узловую формы гинекомастии. Клиническая картина: бывает односторонняя и двухсторонняя гинекомастия, чаще у мальчиков  в возрасте 13 – 17 лет. По размерам встречаются мелкие, средних размеров и крупные гинекомастии. Причиняют косметические неудобства, дискомфорт. Пальпируется  увеличенная, дискообразная ткань грудной железы.Уплотнение подвижно по отношению к подлежащим тканям.Кожа грудной железы и ареола не изменены.Узловую  гинекомастию дифференгцируют от ранней стадии рака молочной железы, для чего проводят цитологическое исследование пунктата,полученного из уплотнения.  Диагностика гинекомастии. Пункционная биопсия и цитологическое исследование пунктата грудной железы, УЗИ. Лечение гинекомастии заклюбчается в полном удалении грудной железы с сохранением соска – операция  гинекомастэктомия со срочным гистологическим исследованием удалённого макропрепарата. В последующем необходимо консультация и при необходимости гормональное лечение у специалистов - эндокринолога, андролога. Назначают метилтестостерон по 0,005 г 3 раза в день под язык.

Фиброаденома молочной железы  – доброкачественная опухоль молочной железы, встречается в виде  одиночного узла, состоит из  соединительной ткани и эпителиальных элементов, размеры бывают разные. Различают интраканаликулярные и периканаликулярные фиброаденомы. Клиническая картина. Пальпируется безболезненная округлая опухоль с чёткими контурами. При пальпации молочной железы  лёжа опухоль не исчезает. Диагностика. На маммограмме видна  округлая тень опухоли. УЗИ позволяет выявить фиброаденому. Для исключения рака молочной железы  необходима пункционная или инцизионная биопсия фиброаденомы с тщательным гистологическим исследованием.  Лечение фиброаденомы молочной железы  заключается в секторальной резекции  молочной железы со срочным гистологическим исследованием удалённого макропрепарата.

Листовидная опухоль молочной железы  – является разновидностью фиброаденомы молочной железы, склонна к малигнизации и метастазированию в кости, лёгкие и другие органы. Лечение её заключается в секторальной резекции молочной железы  или же радикальной мастэктомии при больших размерах листовидной опухоли молочной железы  со срочным гистологическим исследованием удалённого макропрепарата. 

Рак молочной железы  – Cancer  mamma – злокачественная опухоль молочной железы, развивающаяся из эпителия молочных протоков или эпителиальных клеток долек молочной железы. Заболеваемость раком молочной железы с каждым годом  растёт.  В РФ  заболеваемость  составляет 50 на 100 тыс. женщин.Чаще заболевают женщины, живущие в крупных городах, в сельской местности заболевают реже. Болеют чаще в возрасте 50 – 60 лет. Этиология рака молочной железы. 1.наследственная предрасположенность; 2.нерожавшие женщины; 3.предраковые заболеваения молочной железы: фиброзно – кистозная мастопатия, хронический мастит, фиброаденома молочной железы, туберкулёз молочной железы.

4.гормональные нарушения в организме. В 13% наблюдений встречается двухстороннее поражение молочной железы раковой опухолью.Различают узловую и диффузную формы рака молочной железы. Клиническая картина.Диффузный рак молочной железы  пальпируется как инфильтрат, быстро растёт, рано метастазирует в различные органы. Метастазирование идёт лимфогенным и гематогенным путями, чаще в кости, лёгкие,печень и другие органы. Существует Международная классификация рака молочной железы  по системе T,N, M. T- tumor, N – nodus, M – metastasis. Различают 4 стадии рака молочной железы  Т1, Т2, Т3,Т4. В РФ  также принята эта же четырёхстадийная  международная клинико – анатомическая классификация рака молочной железы. 

1-я    стадия – опухоль диаметром в 2 см, метастазов нет ни в ближайших лимфоузлах, ни в отдалённых органах, T1 N0 M0.

2 –я  стадия – опухоль диаметром в 5 см,имеются единичные метастазы в ближайших лимфоузлах, в отдалённых органах местастазов нет,  T2 N1 M0.

3 – я  стадия – опухоль диаметром более 5 см,имеются метастазы в лимфоузлах, в отдалённых органах метастазов нет,  T3 N1-  N2 M0.

4 – я  стадия – опухоль больших размеров, прорастает грудную стенку, имеются метастазы в регионарных лимфоузлах и отдалённых органах(печень, лёгкие и т.д.), T4  N1- N 2- N 3 M1.  

Клиническая картина рака молочной железы. Определяется положительный  симптом Кёнига – опухоль не исчезает при переводе больной из положения сидя в положение лёжа.  Положительный  симптом умбиликации – втяжение соска.Положительный  симптом лимонной корочки.  Положительный  симптом Пайра – неподвижность опухоли вследствие прорастания её в грудную стенку. Наблюдаются кровянистые тёмные выделения из соска.Положительный  симптом Прибрама – опухоль молочной железы  смещается  вместе с соском вследствие прорастания молочных протоков. Различают узловую и диффузную формы рака молочной железы.  Встречаются также отёчно-инфильтративная форма рака молочной железы,  маститоподобная форма рака молочной железы, рожистоподобная форма рака молочной железы, панцырный рак молочной железы, рак Педжета – рак соска и ареолы молочной железы. Диагностика рака молочной железы.Для этого необходимо внимание женщины к собственному здоровью, самообследование молочных желёз,при наличии каких-либо изменений в них, необходимо срочно обратиться к специалисту врачу-маммологу, гинекологу, онкологу, хирургу. Необходимо провести регулярные профилактические обследования и диспансеризация женщин на предмет выявления онкологической патологии. Необходимо анализ жалоб больной, изучение анамнеза болезни и анамнеза жизни,тщательное клиническое физикальное исследование больной. Помогают в диагностике специальные методы исследования: маммография, УЗИ, КТ, МРТ, дуктография, пункционная аспирационная биопсия, цитологическое исследование выделений из соска, гистологическое исследование биопсийного материала, взятого из опухолевой ткани молочной железы. Лечение рака молочной железы  – хирургическое.1.Радикальная мастэктомия по способу Холстеда

(1894 г.) – удаление всей молочной железы  вместе с  большой и малой грудными  мышцами, лимфатическими узлами, жировой тканью. 2.модифицированная радикальная мастэктомия по способу Пэйти – удаляют молочную железу с фасцией большой грудной мышцы, отдельным разрезом удаляют регионарные лимфатические узлы. 3.Лампэктомия – удаление опухоли молочной железы  с окружающей её здоровой тканью до 2 см от края опухоли. До и после  операции проводят  химиотерапию, лучевую  терапию. Пластикой молочных желез после их удаления по поводу рака не следует заниматься, т.к. имплантируемые силиконовые протезы для организма не безвредны. Для профилактики рецидивов рака молочной железы  после операции под наблюдением онкологов применяют химиотерапию: циклофосфан, фторурацил, адриамицин, метотрексат, фарморубицин, тамоксифен  и другие химиопрепараты, которые продлевают жизнь больных.Применяются также гормонотерапию, предоперационную и послеоперационную лучевую терапию.Химиотерапия и лучевая терапия, наряду с раковыми клетками  повреждают также и здоровые клетки организма.  
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                               Лекция № 15. Аппендицит.

Червеобразный отросток – придаток(appendix  vermiformis,processus vermicularis)- рудиментарный орган, отходит  от заднемедиальной стенки слепой кишки на месте слияния  трёх лент продольных мышц. Аппендикс имеет форму цилиндра длиной 6-12 см, диаметр его 6-8 мм. Варианты расположения червеобразного отростка. Наиболее часто аппендикс направляется от слепой  кишки  книзу и медиально, иногда он опускается в малый таз и достигает мочевого пузыря, прямой кишки, яичников, маточных труб (тазовое расположение).  Аппендикс может идти от слепой кишки в медиальном и латеральном направлениях, а также  может располагаться интрамурально(в стенке слепой кишки), на передней поверхности слепой и восходящей кишки, достигая нижней поверхности печени,  жёлчного пузыря. В 15% наблюдений червеобразный отросток располагается позади слепой кишки (ретроцекально) и даже  забрюшинно, позади заднего  париетального листка брюшины (ретроперитонеально), прилегая к  правому мочеточнику и правой почке. Описаны случаи расположения червеобразного отростка в стенке слепой кишки. Очень редко встречается два червеобразного отростка и даже наблюдались казуистические случаи полного отсутствия червеобразного отростка. В месте впадения червеобразного отростка в слепую кишку в стенке аппендикса имеется мышечный жом- заслонка Герлаха,  при сокращении которого  содержимое аппендикса не может опорожниться в просвет слепой кишки.  У лиц старческого возраста просвет червеобразного   отростка может зарастать, облитерироваться.Редко наблюдаются случаи левостороннего расположения червеобразного отростка при частичном (situs viscerum inversus  parcialis)или при  полном обратном расположении внутренних органов(situs  viscerum inversus  universalis), когда  все органы грудной и брюшной полостей расположены наоборот, при этом слепая кишка с червеобразным отростком располагается в левой  подвздош- ной области и у таких людей может развиться  клиническая картина левостороннего   острого аппендицита и потребуется аппендэктомия  через операционный доступ в левой подвздошной области.  Слепая кишка  может располагаться интраперитонеально  (покрыта со всех сторон висцеральной брюшиной), иногда она даже может иметь свою брыжейку. Чаще слепая кишка располагается мезоперитонеально (покрыта висцеральной брюшиной с трёх сторон – спереди и с боков), при этом задняя стенка слепой кишки (pars nuda) не покрыта  брюшиной. Червеобразный отросток располагается интраперитонеально, имеет свою брыжейку, в которой находятся жировая ткань, сосуды и нервы. Аппендикс иногда имеет связку, соединяющую его с яичником и маточной трубой.  В этой связке проходят лимфатические и кровеносные сосуды, что делает возможным переход патологического процесса, инфекции с одного органа на другой. Гистологическое строение стенки червеобразного отростка. Различают следующие слои стенки аппендикса:  слизистый, подслизистый, мышечный и серозный.Висцеральная брюшина, покрывающая аппендикс со всех сторон, является его серозной оболочкой. Мышечная оболочка аппендикса имеет два слоя - продольный и циркулярный. В подслизистом слое аппендикса находится большое количество лимфатических фолликулов и сосудов. Слизистая оболочка аппендикса  имеет множество складок, образует глубокие лакуны и крипты, выстлана цилиндрическим эпителием. Аппендикс выполняет барьерную функцию, рассматривается как  «кишечная миндалина». В месте впадения подвздошной кишки в слепую кишку  расположен илеоцекальный клапан  (баугиниева заслонка), который препятствует рефлюксу содержимого из толстой кишки в тонкую кишку. Артериальное кровоснабжение илеоцекальный отдел кишечника получает из подвздошно-ободочной артерии(arteria ileocolica), которая отходит от верхней брыжеечной артерии(arteria mesenterica superior).  Одной из ветвей подвздошно-ободочной артерии является артерия червеобразного отростка  (arteria appendicularis), осуществляющая кровоснабжение аппендикса и проходящая в его брыжейке. Vena  appendicularis  впадает в vena mesenterica superior. Отток венозной крови от илеоцекального отдела кишечника и червеобразного отростка   происходит по подвздошно - ободочной вене(vena ileocolica), впадающей в верхнюю брыжеечную вену  (vena mesenterica superior), последняя вливается в воротную вену  (vena porta). Лимфоотток из аппендикса осуществляется в лимфатические узлы, расположенные  по ходу верхней и нижней брыжееч- ных артерий и в парааортальные лимфатические узлы. Иннервация илеоцекального отдела кишечника осуществляется из верхнего брыжеечного и чревного нервных сплетений (симпатическая иннервация), а также волокнами блуждающего нерва (парасимпатическая  иннервация). Червеобразный отросток иннервируется из верхнего брыжеечного и солнечного  нервных сплетений.
Аппендицит – воспаление червеобразного отростка слепой кишки. Исторические  сведения.  В Древнем Египте за несколько тысячелетий  до нашей эры производили операции по поводу  аппендикулярного перитонита. Первое изображение червеобразного отростка принадлежит Леонардо да Винчи (15 век). Название  «аппендицит» ввёл в медицину в 1886 г.  американский хирург Фитц.  Первую аппендэктомию произвёл в 1884 г. Крёнлейн в Германии. В том же году  в Англии англичанин арабского происхождения Мухаммед произвёл аппендэктомию. В 1889 г. Мак-Берней описал клиническую картину  острого  аппендицита, предложил рациональный доступ к червеобразному отростку. В России первую аппендэктомию выполнил  в 1890 г. А.А. Троянов. 
Классификация аппендицитов. По клиническому течению различают:     1)острый аппендицит; 2) хронический аппендицит. 
Острый аппендицит. Острый аппендицит – самое частое острое хирургическое заболевание органов брюшной полости. Ежегодно в нашей стране производятся более 1,5 млн.экстренных операций аппендэктомии. Частота заболеваемости острым аппендицитом составляет 1 больной на 200 человек населения (0,5% населения).Послеоперационная летальность при остром аппендиците составляет 0,1 - 0,3%, а при остром деструктив- ном аппендиците – 1%. 50% умерших после операции  по поводу острого аппендицита составляют больные в возрасте старше 60 лет. Аппендэк -томия составляет 80% всех экстренных операций при острых хирурги -ческих заболеваниях органов брюшной полости.Чаще острый аппендицит наблюдается у женщин. При гистологическом исследовании 2000 червеобразных отростков, удалённых при аппендэктомии в Московском научно-исследовательском институте скорой помощи имени Н.В. Склифосовского, в 30% случаев в червеобразном отростке патологоана- томических изменений не было найдено. Это объяснили и диагностичес- кими ошибками, и тем, что не всегда при остром аппендиците в червеобразном отростке при явной клинической картине заболевания успевают развиваться выраженные патоморфологические изменения, т.е. клинические проявления заболевания опережают развитие  патолого- анатомических изменений в  аппендиксе. Классификация острого аппендицита. По  степени выраженности патоморфологических изменений в червеобразном отростке различают:  а) острый катаральный аппендицит; б)острый флегмонозный аппендицит; в)острый гангренозный аппендицит; г) острый перфоративный аппендицит. По наличию или отсутствию осложнений различают:     а) острый неосложнённый аппендицит; б) острый осложнённый аппендицит. Хронический аппендицит – это хроническое воспаление червеобразного отростка слепой кишки. Классификация хронического аппендицита. Различают следующие формы хронического аппендицита: а) первично хронический аппендицит; б) хронический рецидивирующий аппендицит; в) хроничес- кий резидуальный аппендицит.
Острый аппендицит. Острый аппендицит (appendicitis  acuta)  - острое воспаление  червеобразного отростка слепой кишки. Острый аппендицит является самым часто встречающимся острым хирургическим заболева -нием  органов брюшной полости, требующим  срочного хирургического лечения. Наиболее часто острый аппендицит встречается в возрасте 20-40 лет.  Ежегодно из каждых 200 человек один заболевает острым аппендицитом.  Женщины болеют острым аппендицитом в 2 раза чаще, чем мужчины. У женщин между аппендиксом  и правым яичником существует связка ligamentum  appendicoovaricum Klado, через которую инфекция с гениталий переходит  на червеобразный отросток, и наоборот, с червеобразного отростка инфекция переходит на придатки матки. Этим объясняют  частое развитие острого аппендицита у женщин. Послеопера-ционные  осложнения  после аппендэктомии  встречаются у 5% больных.  Причинами летальных исходов являются осложнения острого аппендицита, позднее поступление больных в хирургический стационар, связанные с этим тяжёлые дооперационные и послеоперационные осложнения. В  детском возрасте острый  аппендицит развивается быстрее, а деструктивные изменения в отростке, приводящие к аппендикулярному перитониту, возникают значительно чаще, чем у взрослых. Эти закономер- ности наиболее выражены у детей первых лет жизни,  что обусловлено анатомо-физиологическими особенностями детского организма,  влияющими на характер клинической картины заболевания и требующими особого подхода к решению тактических и лечебных задач. Общая заболеваемость аппендицитом составляет 6 на 1000 детей. Девочки и мальчики болеют одинаково часто. Этиология и патогенез острого аппендицита. В возникновении острого аппендицита имеют значение следующие факторы:1.Алиментарный фактор, обильное мясное питание, белковая пища нарушает моторно-эвакуаторную функцию кишечника, предрасполагает к запорам и острому аппендициту. Сторонники алиментарной теории развития острого аппендицита  для подтверждения ссылаются на резкое снижение частоты заболеваемости острым аппендицитом  среди населения  в период   войны, блокады (Ленинград, Москва). 2.Глистная инвазия, амёбы, бациллярная дизентерия, туберкулёз, брюшнотифозная  инфекция, трихомонады, балантидии, аскариды, острицы, лямблии, особенно у детей, нередко приводит к  развитию острого аппендицита. 3.Нарушение нервной регуляции аппендикса приводит к нарушению его кровообращения, трофическим изменениям в стенке червеобразного отростка  и развитию острого аппендицита.  4.Сенсибилизация организма при   пищевой   аллергии, глистной   инвазии. 5.Рефлекторные влияния на аппендикс при болезнях желудка, кишечника, жёлчного пузыря и т.д. 6.Непосредственное раздражение нервных окончаний аппендикса инородными телами, каловыми камнями (копролитами), глистами, перегибы его и другие причины, приводящие к нарушению кровообращения в стенке червеобразного отростка.                           7.Кишечная инфекция: кишечная палочка, стафилококки, стрептококки, энтерококки, анаэробы и другие микробы, гистолитическая амёба,  которые внедряются в стенку аппендикса и вызывают острое  воспаление. Пути попадания инфекции в червеобразный отросток: а) энтерогенный путь; б) гематогенный путь;  в) лимфогенный путь. В 1907 г. Ашофф предложил теорию первичного аффекта,  застой кала, каловые камни, перегибы аппендикса,  как причины развития острого аппендицита. В 1926 г. Риккер, в 1951 г. А.В.Русаков предложили нервно-сосудистую теорию возникновения острого аппендицита. В воспалительный процесс вовлекаются соседние органы, появляется серозный выпот, затем гнойный экссудат, развивается разлитой гнойный аппендикулярный перитонит. При благоприятном течении заболевания из экссудата выпадает фибрин, который склеивает кишечные петли и сальник, отграничивая очаг воспаления вокруг червеобразного отростка,  возникает аппендикуляр- ный инфильтрат.  Аппендикулярный инфильтрат под влиянием консервативного лечения может рассосаться или нагноиться, превратиться в аппендикулярный абсцесс.  Редким тяжёлым осложнением острого аппендицита являетя пилефлебит – гнойное  воспаление воротной вены и её ветвей,тромбофлебит воротной вены   с последующим развитием  абсцессов печени, хирургического сепсиса. Патологическая  анатомия  острого аппендицита. По степени выраженности патологоанатомических изменений в червеобразном отростке  различают: 1.острый   катаральный аппендицит.2. острый флегмонозный аппендицит.3. острый гангренозный аппендицит. Различают первичную гангрену червеобразного отростка и вторичную гангрену червеобразного отростка. Первичная гангрена аппендикса чаще наблюдается у больных пожилого и старческого возраста,  страдающих общим артериосклерозом и артериосклерозом arteria appendicularis, что приводит к тромбозу этой артерии, ишемичес -кому некрозу и первичной  гангрене червеобразного отростка. Вторичная гангрена червеобразного отростка наблюдается у больных молодого и среднего возраста, у которых вначале развивается острый катаральный аппендицит, затем флегмонозный аппендицит и после этого воспалительный процесс в червеобразном отростке переходит в гангренозную стадию (вторичная гангрена червеобразного отростка).           4) острый перфоративный аппендицит. За диагнозом  «Острый катаральный аппендицит» нередко скрываются другие заболевания органов брюшной полости и забрюшинного пространства, симулирующие клиническую картину острого аппендицита.  При остром аппендиците  до оперативного вмешательства могут наблюдаться следующие осложнения: а) аппендикулярный инфильтрат, его необходимо дифференцировать от опухоли слепой и восходящей ободочной кишки, илеоцекальной инвагинации, особенно у лиц пожилого и старческого возраста,  заболеваний правой почки, у женщин необходимо дифференцировать от  заболеваний гениталий. В этом могут помочь УЗИ, КТ, фиброколоноско -пия с биопсией, лапароскопия. Аппендикулярный инфильтрат – это конгломерат воспалительно изменённых органов брюшной полости (подвздошная кишка, слепая кишка, большой сальник, у женщин - правые придатки матки ит.д.), спаянных с воспалённым, деструктивно изменённым червеобразным отростком. Аппендикс обычно  находится в центре аппендикулярного инфильтрата. Аппендикулярный инфильтрат встречается у 5 %   больных острым аппендицитом. Причинами  развития  аппендикулярного инфильтрата являются несвоевременное обращение больного к врачу, а также  диагностические ошибки врачей, когда  своевременно не распознают острый аппендицит. б) аппендикулярный абсцесс, в его диагностике помогает УЗИ, КТ. При развитии аппендику- лярного абсцесса общее состояние больного резко ухудшается, повыша- ется температура тела, наблюдаются озноб, высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, повышается СОЭ. Локально определяется болезненное образование, напряжение мышц брюшной стенки, положительные симптомы раздражения брюшины, может определяться флюктуация (размягчение) в месте расположения гнойника.В уточнении диагноза может помочь УЗИ,КТ. Аппендикулярный абсцесс необходимо срочно вскрыть   внебрюшинным доступом по Н.И. Пирогову, эвакуируют гной, санируют и дренируют полость абсцесса резиновыми или хлорвиниловыми трубками.
При вскрытии аппендикулярного абсцесса  не следует стремиться обязательно найти и удалить червеобразный отросток. Через 3 месяца  после рассасывания  аппендикулярного инфильтрата или после вскрытия аппендикулярного абсцесса  больного повторно госпитализируют, обследуют  и  выполняют плановую аппендэктомию по поводу  хронического резидуального  аппендицита, являющегося следствием перенесенного аппендикулярного инфильтрата или аппендикулярного абсцесса.  в)эмпиема червеобразного отростка, при этом имеется флегмона червеобразного отростка, выход гною из него закрыт рубцом или каловым камнем, аппендикс колбообразно раздут, резко напряжён, переполнен зловонным гноем, в брюшной полости определяется серозно-гнойный выпот.  г)самоампутация червеобразного отростка возникает при гангренозном аппендиците. д) перфорация деструктивно измененного червеобразного отростка с развитием разлитого гнойного аппендикулярного перитонита или формирование  абсцессов в брюшной полости (ограниченный перитонит)  с  локализацией  гнойника, абсцесса   в поддиафрагмальном, подпечёночном, межкишечном, илеоцекальном, тазовом  пространствах. В диагностике абсцессов брюшной полости могут помочь УЗИ, КТ, МРТ, рентгеноскопия и рентгенография грудной и брюшной полостей. При вскрытии поддиафрагмального абсцесса  пользуются чрезплевральным и внеплевральными доступами. В настоящее время  применяют также видеоторакоскопическое вскрытие поддиафрагмального абсцесса и видеолапароскопическое чрезкожное  вскрытие и дренирование абсцессов брюшной полости  под контролем УЗИ, КТ. е) забрюшинная флегмона, которая чаще развивается  при ретроцекальном и ретроперитонеальном  деструктивном  аппендиците; ж) пилефлебит – является крайне редким  и очень тяжёлым осложнением острого деструктивного аппендицита, при этом  развивается  септический гнойный тромбофлебит воротной вены и её притоков.  Гнойный тромбофлебит  начинается в венах червеобразного отростка и по подвздошно-ободочной вене распространяется на брыжеечную и воротную вену, затем  переходит на внутрипечёночные ветви воротной вены, возникают  множественные  абсцессы печени, желтуха, печёночно – почечная недостаточность. Общее состояние больных при пилефлебите  крайне тяжёлое. Больные жалуются на  озноб, боли в правом подреберье,  эпигастрии, боли могут иррадиировать в спину, правое плечо. Лицо бледное, осунувшееся, с желтушной окраской, с запавшими глазами. Температура тела повышается до 40 градусов Цельсия. Пульс частый, слабого наполнения. Дыхание затруднено. Печень и селезёнка увеличены.Лейкоцитоз высокий. Лечение пилефлебита заключается  в удалении первичного очага инфекции (аппендэктомия), тщательном санировании и рациональном   дренировании брюшной полости, реканализации и катетеризации пупочной вены, введении через неё антибиотиков резерва, кортикостероидов, антикоагулянтов, применении дезинтоксикационных средств.При образовании абсцессов в печени их вскрывают. Абсцессы  печени при пилефлебите чаще мелкие и множественные, что затрудняет их хирургическое лечение и ухудшают прогноз. На 7-10 день от начала пилефлебита больные умирают. Профилактика пилефлебита заключается в ранней диагностике, ранней госпитализации и своевременной качественной  операции при остром аппендиците и его осложнениях. з) хирургический сепсис, септикопиемия. При остром катаральном аппендиците червеобразный отросток утолщён, напряжён, гиперемирован.  Слизистая оболочка его утолщена, отечная, рыхлая, гиперемирована, на ней видны очаги деструкции эпителия, вокруг них инфильтрация лейкоцитами, фибринозный налёт.  При остром  флегмонозном аппендиците в брюшной полости определяется серозный или гнойный экссудат, брюшина подвздошной ямки тусклая, мутная, червеобразный отросток резко утолщён, напряжён, покрыт фибринозным налётом, в просвете отростка  определяется  гной. Если отток из червеобраз- ного отростка полностью закрыт каловым камнем или рубцом, то в его замкнутой полости скапливается зловонный гной, при этом   образуется эмпиема червеобразного отростка. При гистологическом исследовании флегмонозно – изменённого червеобразного  отростка заметны утолщение его стенки, плохая дифференциация слоёв с их выраженной лейкоцитарной инфильтрацией,  на слизистой оболочке определяются  изъязвления.  При остром гангренозном аппендиците происходит омертвение, некроз  участков стенки отростка или всего червеобразного отростка, тромбоз сосудов брыжейки отростка, отросток грязно-зеленого цвета.  В брюшной полости определяется серозный или гнойный выпот  с резким  неприятным гнилостным запахом. При гистологическом исследовании определяется некроз всех слоёв стенки  червеобразного  отростка.  Различают первичную гангрену червеобразного отростка, которая наступает сразу вследствие тромбоза    сосудов отростка без возникновения стадий катарального и  флегмонозного воспаления, чаще наблюдается у лиц пожилого и старческого возраста, страдающих артериосклерозом, и вторичную гангрену червеобразного отростка,  возникающую у больных молодого и среднего возраста после развития катаральной и флегмонозной стадий  воспаления. При первичной и вторичной гангрене червеобразного отростка может  произойти   самоампутация  червеобразного отростка. При гангренозном аппендиците боли уменьшаются из-за некроза нервных окончаний в червеобразном отростке, наблюдаются  «токсические ножницы»,   когда пульс учащён до 100-120 ударов в минуту при нормальной темрературе тела, в общем анализе крови определяется высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличение количества палочкоядерных нейтрофилов, повышение СОЭ. Гнойное расплавление  участков стенки червеобразного отростка при флегмонозном аппендиците или некроз стенки  при гангренозном аппендиците приводит к прободению его, к развитию перфоративного аппендицита,  при этом содержимое отростка изливается в брюшную полость, вследствие чего  развивается ограниченный или разлитой гнойный  аппендикулярный перитонит. 
Считают ориентировочно, что катаральный острый аппендицит длится 6-12  часов, флегмонозный острый аппендицит  развивается через 12 часов, гангренозный аппендицит – через 24-48 часов от начала заболевания.

Клиническая картина  острого аппендицита. Клиническая картина   острого аппендицита зависит от формы заболевания, локализации  воспалённого червеобразного отростка, наличия или отсутствия осложнений, реактивности организма и возраста  больного. По клиническим признакам трудно определить  степень патоморфологических изменений в червеобразном отростке.Наиболее постоянным симптомом острого аппендицита являются  внезапные боли в правой подвздошной области. Вначале приступа острого аппендицита боли локализуются в эпигастральной области, затем они перемещаются в правую подвздошную область (симптом Кохера - Волковича). Боли при остром аппендиците постоянные, усиливаются при покашливании. Локализация болей соответствует месту расположения воспалённого аппендикса. Боли могут ощущаться не только в правой подвздошной области, но и внизу живота при тазовом расположении отростка, в правой поясничной области  при ретроцекальном  или ретроперитонеальном расположении отростка.При развитии гангрены отростка  и омертвении его нервных окончаний боли стихают. При прободении червеобразного отростка боли резко внезапно усиливаются, состояние больных  ухудшается,появляется  тошнота, однократная рвота. С самого начала заболевания возникает задержка стула вследствие пареза кишечника.  При тазовом расположении воспалённого червеобразного отростка могут наблюдаться тенезмы.  При развитии аппендикулярного перитонита общее состояние больных тяжёлое,  температура тела повышается, сопровождается ознобом, наблюдается тахикардия. Язык обложен,  вначале влажный, с развитием перитонита - сухой. При осмотре живота правая половина отстаёт в акте дыхания.  При пальпации живота определяется болезненность в правой подвздошной области  (положительный симптом Воскресенского, симптом  «рубашки», симптом скольжения).  Важными  симптомами   острого аппендицита являются напряжение мышц передней брюшной стенки в правой подвздошной области и положительный симптом Щёткина – Блюмберга (усиление боли при резком отнятии руки после предварительного надавливания)  в правой подвздошной области. Симптом Щёткина - Блюмберга может быть очень слабо выражен при ретроцекальном и ретроперитонеальном  остром аппендиците.  Больные обычно принимают вынужденное положение, лежат на правом боку с согнутыми и подтянутыми к животу ногами. Симптом Раздольского  - болезненность  при перкуссии над очагом воспаления в правой подвздошной области,  возникает в результате сотрясения воспалённой брюшины. Симптом Ровзинга – усиление болей в правой подвздошной области при нанесении лёгких толчков в левой подвздошной области в зоне нисходящей ободочной кишки. Сигмовидную кишку при этом  врач придавливают кистью левой  руки к задней стенке живота. Механизм симптома Ровзинга объясняется ретроградным перемещением газов по толстой кишке, растяжением и сотрясением ими слепой кишки и воспалённого аппендикса. Симптом Ситковского – усиление болей в правой подвздошной области при повороте тела больного на левый бок, объясняется  смещением слепой кишки и воспалённого аппендикса, натяжением воспалённой брюшины и брыжейки  червеобразного отростка. Симптом Бартомье  –  Михельсона -  усиление болезненности в правой подвздошной области при пальпации  в положении больного на левом боку, объясняется перемещением петель кишок и сальника  влево и вследствие этого воспалённый аппендикс растягивается и становится хорошо доступным для пальпации. Симптом Образцова – усиление болезненности в правой подвздошной области при пальпации в положении больного на спине с поднятой выпрямленной правой ногой.
Симптом Иванова – сокращение расстояния между пупком и spina iliaca anterior superior справа. Симптом  Кушнаренко  - усиление боли в правой подвздошной области при резком кашле. При остром аппендиците  в общем анализе крови определяется высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышение СОЭ, что характерно для  острого деструктивного аппендицита. В общем  анализе мочи могут появиться эритроциты и лейкоциты при переходе воспалительного процесса на мочевой пузырь при ретроцекальном остром аппендиците или при прилежании воспалённого аппендикса к мочевому пузырю. При остром аппендиците наблюдаются так называемые  «токсические ножницы»- учащение пульса при нормальной температуре тела.При подозрении на тазовое расположение аппендикса необходимо  УЗИ, исследование через прямую кишку и влагалище. Каждой  клинико – морфологической форме острого аппендицита соответствует определённая клиническая картина. Перфорация червеобразного отростка сопровождается усилением болей в правой подвздошной области и быстрым распространением их по всему животу. С развитием разлитого аппендикулярного перитонита брюшная стенка перестаёт участвовать в акте дыхания, напряжена, определяются  положительные  симптомы Щёткина-Блюмберга и  В.Н. Розанова. Температура тела высокая. Язык сухой, обложен. В крови - высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, резкое увеличение СОЭ.
При ретроцекальном остром аппендиците симптомы заболевания нерезко выражены, что приводит к запоздалой диагностике  и позднему поступлению больных в стационар. При этом нередко отмечаются болезненность при надавливании в правой поясничной области, положительный симптом Пастернацкого, положительный симптом Образцова.  Образовавшийся  аппендикулярный абсцесс прорывается в брюшную полость с развитием распространённого гнойного перитонита. При ретроцекальном и ретроперитонеальном  остром аппендиците нередко аппендикулярный абсцесс  прорывается в забрюшинную клетчатку, развивается забрюшинная флегмона, что сопровождается  «псоас»-симптомом, сгибательной контрактурой правого бедра, дизурией.
Острый аппендицит при расположении червеобразного отростка в малом тазу отличается стёртостью и атипизмом клинических проявлений. Боли локализуются внизу живота, над лобком. Защитное напряжение мышц  брюшной стенки выражено незначительно. Нередко у больных наблюдаются понос, тенезмы, если воспалённый аппендикс прилежит к передней стенке прямой кишки, или  дизурия, если воспалённый аппендикс  прилежит к мочевому пузырю.  В таких случаях в диагностике острого аппендицита помогает УЗИ, пальцевое исследование через прямую кишку, исследование через влагалище, лапароскопия. При левостороннем остром аппендиците  вследствие обратного расположения внутренних органов(situs viscerum inversus universalis)  или при чрезмерно  подвижной слепой кишке, имеющей длинную общую брыжейку с подвздошной кишкой,  симптомы острого аппендицита будут выявляться слева.  В таких случаях в уточнении диагноза может помочь УЗИ,КТ  органов брюшной полости и диагности -ческая лапароскопия.При подтверждении диагноза острого левостороннего  аппендицита на почве обратного расположения внутренних органов разрез для аппендэктомии производят слева. При  подпечёночном остром аппендиците характерны боли, напряжение мышц, положительные симптомы  Щёткина – Блюмберга  и Ортнера в правом подреберье, поэтому врачи думают об остром холецистите. В таких ситуациях  в уточнении локализации и состояния червеобразного отростка  могут помочь УЗИ,КТ органов брюшной полости и диагностическая лапароскопия.    Острый аппендицит у детей. При диагностике и лечении острого аппендицита у детей врачам, особенно молодым хирургам, необходимо руководствоваться Национальными Клиническими рекомендациями, принятыми   Ассоциацией детских хирургов РФ и утверждёнными Министерством здравоохранения РФ. Особенностью острого  аппендицита  у детей является быстрое развитие деструктивных изменений в червеобразном отростке, частое развитие распространённого перитонита вследствие недоразвития сальника, что снижает  возможности отграничения воспалительного процесса в червеобразном отростке. В клинической картине преобладают схваткообразные боли, многократная рвота, понос. Температура тела повышается до 39-40 градусов, частота пульса  не соответствует температуре. Выражены симптомы тяжёлой интоксикации. Напряжение мышц брюшной стенки слабо выражено. Острый аппендицит у детей напоминает гастроэнтерит, дизентерию, что затрудняют диагностику, ведёт к перфорации аппендикса. Диагностировать деструктивные формы  острого аппендицита  в настоящее время  стало сравнительно легче в связи с  использованием  ультразвукового исследования червеобразного отростка и других органов брюшной полости. Когда у хирурга остаются сомнения в диагнозе, необходимо выполнить КТ, диагностическую  лапароскопию. И если при этом обнаруживается деструктивный аппендицит, то выполняется  экстренная аппендэктомия. Если нет возможности произвести срочное УЗИ, а клинические симптомы болезни нарастают, хирург должен выполнить экстренную операцию: открытую лапаротомную аппендэктомию или  видеолапароскопическую аппендэктомию. Видеолапароскопическая аппендэктомия предпочтительнее. Благодаря внедрению лапароскопической аппендэктомии у детей удалось предупредить послеоперационную спаечную кишечную непроходимость, как последствия открытой аппендэктомии.                Если в больнице имеются   соответствующее оборудование и хорошо подготовленные хирурги, которые умеют выполнить лапароскопические операции,  тогда необходимо произвести лапароскопическую аппенд- эктомию. Если таких условий нет, то больному должна быть выполнена  срочная  открытая лапаротомная аппендэктомия. Особенности острого  аппендицита   у лиц пожилого и старческого возраста.  Вследствие ареактивности  организма и выраженных сопутствующих заболеваний острый аппендицит у  лиц пожилого и старческого возраста имеет стёртое клиническое течение.  Боли в животе выражены незначительно, температура тела не повышается, защитное напряжение мышц брюшной стенки  слабо выражено. Даже при деструктивных формах острого аппендицита   в крови  отмечают небольшой лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево. У лиц пожилого и старческого возраста стёртость клинической картины заболевания, невыраженность основных симптомов, а также склонность к быстрому развитию деструкции червеобразного отростка вследствие склероза его сосудов приводят к позднему  поступлению этих больных в стационар от начала заболевания с развившимися осложнениями -аппендикулярным инфильтратом,  разлитым гнойным аппендикулярным перитонитом на почве первичной гангрены червеобразного отростка. Аппендикулярный инфильтрат у лиц пожилого и старческого возраста необходимо дифференцировать с опухолью слепой кишки, для этого необходимо выполнить фиброколоноскопию с биопсией, при необходимости следует прибегать к УЗИ, КТ, ирригоскопии, ирригографии, лапароскопии. В послеоперационном периоде необходимо провести профилактику послеоперационных осложнений, особенно инфаркта миокарда, тромбоэмболии лёгочной артерии, пневмонии, тромбоэмболии мезентериальных сосудов и т.д. Особенности острого   аппендицита   у беременных. В первой половине беременности  клиническая картина острого аппендицита не отличается от обычной. Во второй половине беременности,  вследствие смещения вверх слепой кишки и аппендикса увеличенной маткой боли при остром аппендиците   локализуются не только в правой подвздошной области, но и в правом подреберье.  Больные обычно связывают эти боли с беременностью. Рвота, нередко наблюдающаяся у беременных, также не вызывает у них особого  беспокойства. Напряжение  мышц  передней брюшной стенки в ранние сроки беременности выражено хорошо,  в поздние сроки беременности вследствие сильного растяжения мышц живота выявить защитное напряжение мышц  трудно. Симптомы Воскресенского и Щёткина – Блюмберга хорошо выражены.  Если воспалённый аппендикс расположен позади увеличенной матки, то симптомы раздражения брюшины могут не определяться.  
При остром аппендиците у беременных наблюдается положительный симптом Тараненко – усиление боли в животе при повороте тела на правый бок. В диагностике острого аппендицита у беременных помогает УЗИ органов брюшной полости и органов полости таза.  Диагностика острого аппендицита. Для  диагностики острого аппендицита необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, анамнестические сведения, провести тщательное  клиническое  обследование (осмотр,пальпация, перкуссмя, аускультация), выполнить  лабораторно – инструментальное исследование больного.Обязательно выполнение клинического  анализа крови, в котором выявляются повышенный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, ускорение СОЭ. Необходимо срочно провести  УЗИ червеобразного отростка и других  органов брюшной полости.  УЗИ  выявляет воспаление аппендикса, его расположение, наличие в его просвете каловых камней, отёчный сальник, прилежащий к утолщённому воспалённому  отростку. УЗИ позволяет обнаружить наличие или отсутствие экссудата в брюшной полости, аппендикулярного инфильтрата, периаппендикулярного абсцесса.
Ценным способом визуальной оценки состояния аппендикса является диагностическая лапароскопия.  При сомнениях в диагнозе больного необходимо срочно  госпитализировать в хирургический стационар и провести динамическое наблюдение дежурного хирурга  за   состоянием больного.  Если  в течение 2-3 часов наблюдения диагноз  «острый аппендицит» не удаётся исключить, а клинические симптомы,характерные для острого аппендицита, нарастают показано выполнение экстреннего оперативного вмешательства или диагностической  лапароскопии. Дифференциальная диагностика острого аппендицита. Дифференциальную диагностику острого аппендицита необходимо провести с заболеваниями, при которых наблюдаются острые боли в животе.  Необходимо исключить следующие заболевания: 1) острый гастроэнтерит;        2) острый панкреатит;3) прободная язва желудка и двенадцатиперстной кишки; 4) острый холецистит;5) правосторонная почечная колика; 6)правосторонний пиелонефрит; 7) терминальный илеит (болезнь Крона тонкой или толстой кишки); 8) дивертикулит Меккеля;  9)острая кишечная непроходимость.         С целью дифференциальной диагностики используют: а) УЗИ органов брюшной полости, почек и мочевыводящих путей;                           б) обзорную рентгеноскопию и рентгенографию брюшной полости;                     в) обзорную урограмму; г) диагностическую лапароскопию;д) другие клинические и инструментальные  исследования по показаниям. Острый гастроэнтерит и дизентерия отличаются от острого аппендицита схваткообразными болями в животе, многократной рвотой пищей, поносом. При этом боли в животе без определённой локализации, нет напряжения мышц брюшной стенки и симптомов раздражения брюшины. В крови нет высокого лейкоцитоза. Острый панкреатит иногда трудно отличить от острого аппендицита. При остром панкреатите наблюдаются  многократная рвота,  очень интенсивные опоясывающие боли  в эпигастрии, резкая болезненность  и напряжение мышц живота, вздутие живота вследствие пареза кишечника, положительный симптом  Воскресенского (невозможность пальпаторно определить  пульсацию брюшной аорты  в проекции поджелудочной железы из-за резкого отёка воспалённой поджелудочной железы) и положительный  симптом Мейо-Робсона (болезненность при пальпации в левом реберно-позвоночном углу, где располагаются воспаленные хвостовой отдел и дистальная часть тела поджелудочной железы).Для острого панкреатита характерно также  повышение количества диастазы в крови и моче ( в норме диастазы в крови  содержится   8 -16 единиц по Вольгемуту, а в моче – 32 - 64 единиц по Вольгемуту). Перфоративная язва желудка и двенадцатиперстной кишки отличается от острого аппендицита внезапными резкими интенсивными  «кинжальными» болями в эпигастрии,    «доскообразным» напряжением мышц передней брюшной стенки, резкой болезненностью при пальпации живота  в эпигастрии и правом подреберье,  наличием свободного газа в брюшной полости,  что определяется перкуторно (исчезновение печёночной тупости, симптом «пневмоперитонеума») или рентгенологическим исследованием  (наличие  светлой серповидной полоски воздуха между печенью и правым куполом диафрагмы). Симптом Щёткина-Блюмберга при перфоративной язве желудка и двенадцатиперстной кишки хорошо определяется в эпигастрии и правом подреберье. Необходимо помнить о возможности перфорации «немой» язвы.  Наличие у больного в анамнезе язвенной болезни не исключает возможности развития у него острого аппендицита.  Острый холецистит отличается от острого аппендицита   локализацией болей в правом подреберье с характерной иррадиацией  в правое плечо, правую  лопатку, многократной рвотой жёлчью, не приносящей облегчения.Боли возникают чаще всего после погрешности в диете. При пальпации живота в правом подреберье определяют болезненность положительные симптомы Ортнера - Грекова,френикус симптом, напряжение мышц и положительный симптом Щёткина-Блюмберга, нередко определяется увеличенный, напряжённый, болезненный жёлчный пузырь. При подпечёночном расположении воспалённого  червеобразного отростка трудно отличить острый аппендицит от острого холецистита. В сомнительных случаях помогают в диагностике УЗИ, лапароскопия. Правосторонная почечная колика отличается от острого аппендицита приступообразными болями в правой поясничной области с иррадиацией по ходу мочевых путей, дизурическими явлениями, положительным симптомом Пастернацкого  справа(болезненность при поколачивании в правой поясничной области в проекции почки), наличием в анализе мочи свежих неизменённых эритроцитов,солей мочевой и щавелиевой кислот.В уточнении диагноза может помочь УЗИ почек,моче- точников,мочевого пузыря,обзорная и выделительная урография, УЗИ червеобразного отростка и других органов брюшной полости, диагностическая лапароскопия и другие методы исследования.  Особенно трудно дифференцировать острую почечную колику от острого аппендицита в случаях атипического околопочечного,  ретроцекального и ретроперитонеального  расположения воспалённого червеобразного отростка. Острый аппендицит следует дифференцировать с болезнью Крона и воспалением дивертикуля Меккеля подвздошной кишки. В этом может помочь УЗИ кишечника и диагностическая лапароскопия.  Если во время операции морфологические изменения в аппендиксе не соответствуют выраженности клинической картины заболевания, то следует  произвести тщательную ревизию кишечника и других органов брюшной полости, чтобы не пропустить болезнь Крона или воспаление дивертикуля Меккеля. Острую кишечную непроходимость, особенно илеоцекальную инвагинацию, которая чаще наблюдается у детей, необходимо дифференцировать от острого аппендицита. При инвагинации кишечника характерны схваткообразные боли в животе, пальпируемый инвагинат, задержка стула, неотхождение газов, кровянистые выделения  из прямой кишки. УЗИ и обзорная рентгеноскопия и рентгенография органов брюшной полости(чаши Клойбера) помогают отличить непроходимость кишечника от острого аппендицита. Острый аппендицит следует отличить от острого аднексита (воспаления придатков матки), при котором наблюдаются боли внизу живота, иррадиирующие в промежность или поясницу, повышение температуры тела, болезненность яичников при влагалишном  исследовании, патологические выделения из половых органов. От острого аппендицита необходимо отличить прервавшуюся   внематочную беременность, для которой характерны задержка менструаций,  кровянистые выделения из влагалища, внезапное появление сильных болей внизу живота,  иррадиирующих в промежность, прямую кишку,обморочное состояние, бледность кожных покровов, тахикардия, снижение артериального давления, притупление в отлогих отделах живота, снижение уровня гемоглобина и гематокрита в крови.  В диагностике прервавщейся    внематочной беременности  помогает исследование через влагалище, нависание сводов влагалища. При пункции заднего свода влагалища получают малоизме- нённую кровь. Острый ретроцекальный аппендицит необходимо дифференцировать от правосторонней почечной колики, для которой характерны интенсивные приступообразные боли в правой поясничной области,иррадиирующие в наружные половые органы и правое бедро, учащённое мочеиспускание, положительный симптом Пастернацкого справа, слабое напряжение мышц брюшной стенки, неизменённые эритроциты в анализе мочи.Для уточнения диагноза проводят УЗИ почек и мочевых путей,УЗИ аппендикса и других органов брюшной полости, обзорную урографию, хромоцистоскопию, новокаиновую блокаду правого семенного канатика по Лорин -Эпштейну. У детей и лиц молодого возраста острый аппендицит необходимо отличить от острого мезаденита -  острого воспаления лимфатических узлов брыжейки тонкой кишки, для которого характерны высокая температура тела, болезненность при пальпации по ходу прикрепления брыжейки тонкой кишки. В уточнении диагноза могут помочь УЗИ органов брюшной полости, диагностическая лапароскопия.
Правосторонняя пневмония и плеврит  могут быть причиной диагностической ошибки, так как иногда  сопровождаются болями в животе и напряжением мышц брюшной стенки. При плевропневмонии наблюдаются  кашель, одышка, в лёгких выслушиваются хрипы, иногда шум трения плевры.Данные физикального, УЗИ  и рентгенологического исследования лёгких и плевральных полостей позволяют избежать диагностической ошибки. При абдоминальной форме инфаркта миокарда  возникают боли в животе, напряжение мышц брюшной стенки при этом не выражено. ЭКГ, консультация кардиолога, диагностическая лапароскопия  помогут исключить острый аппендицит. Острый гастроэнтерит и дизентерия отличаются от острого аппендицита схваткообразными болями в животе, многократной рвотой пищей, поносом. При этом боли в животе без определённой локализации, нет напряжения мышц брюшной стенки и симптомов раздражения брюшины. В крови нет высокого лейкоцитоза.
При геморрагическом васкулите (болезни Шенлейна – Геноха) наблюдаются боли в животе без определенной локализации, вызваны они  мелкими кровоизлияниями под серозными оболочками органов брюшной полости. Небольшие геморрагии видны на коже туловища и конечностей.

Лечение острого аппендицита  заключается в экстренной операции аппендэктомии. При аппендэктомии обычно используют местное новокаиновое обезболивание. Наркоз применяют у детей, у людей с лабильной психикой, при неуверенности в диагнозе,  когда во время операции  может потребоваться расширение операционного доступа и ревизия органов  брюшной полости. У взрослых пациентов в настоящее время чаще используют эндотрахеальный наркоз с миорелаксантами. Применяют косой доступ в правой подвздошной области (разрез Мак –Бернея-Волковича-Дьяконова).При неуверенности в диагнозе острого аппендицита пользуются правосторонним параректальным доступом по Ленандеру, который при необходимости может быть продолжен вверх( для ушивания прободной гастродуоденальной язвы или холецистэктомии) или вниз (для удаления разорванной маточной трубы при внематочной беременности).Нередко в этих случаях  используют срединную лапаротомию. При типичной антеградной аппендэктомии купол слепой кишки с аппендиксом выводят в рану, лигируют сосуды  брыжейки червеобразного отростка, аппендикс перевязывают у основания и отсекают, а его культю после обработки 5% настойкой йода, погружают кисетным и Z-образным  швами.  Проверяют тщательность гемостаза,  брюшную полость ушивают  наглухо. После удаления деструктивно изменённого аппендикса  брюшную полость дренируют резиновой или хлорвиниловой трубкой для оттока отделяемого из брюшной полости и  введения антибиотиков в послеоперационном периоде. При ретроцекальном, ретроперитонеальном  или тазовом расположении червеобразного отростка, когда вывести его в рану не удаётся, производят ретроградную аппендэктомию. Для этого аппендикс перевязывают у основания и пересекают, культю аппендикса обрабатывают 5% йодной настойкой, погружают кисетным и Z-образным швами, а сам отросток удаляют, поэтапно  захватывая кровоостанавливающим зажимом брыжейку, тщательно лигируя сосуды брыжейки. Показаниями к оставлению дренажной трубки и тампона в брюшной полости при аппендэктомии являются неполное удаление аппендикса, удаление его из инфильтрата, при вскрытии аппендикулярного абсцесса, при наличии забрюшинной флегмоны, ненадёжности погружения культи червеобразного  отростка. При обнаружении во время операции острого катарального  аппендицита перед удалением червеобразного отростка необходима  тщательная ревизия органов брюшной полости   для исключения дивертикулита Меккеля, болезни Крона, рака слепой кишки и других патологических процессов. У женщин необходимо ревизия  органов малого таза, чтобы исключить патологию гениталий. При флегмонозном и гангренозном  аппендиците после удаления аппендикса экссудат необходимо тщательно отсосать, отправить на бактериологический посев на питательные среды для выявления характера микрофлоры и чувствительности  её к антибиотикам, тщательно осушить брюшную полость от выпота, санировать и обязательно дренировать резиновыми или хлорвиниловыми трубками. При аппендикулярном инфильтрате операция не показана, проводят консервативное  лечение: строгий  постельный режим, щадящую  диету – стол  № 4 по Певзнеру, холод на правую подвздошную область, внутривенно и внутримышечно вводят  антибиотики широкого спектра действия, проводят инфузионно-трансфузионную терапию. После нормализации температуры тела, исчезновении болезненности в правой подвздошной области назначают УВЧ - терапию, если исключена опухоль слепой кишки. После рассасывания аппендикулярного инфильтрата через 2-3 месяца выполняют плановую аппендэктомию по поводу хронического резидуального аппендицита во избежания рецидива заболевания. При абсцедировании аппендикулярного инфильтрата необходимо срочное вскрытие аппендикулярного абсцесса внебрюшинным доступом  Н.И.Пирогова  справа, санация полости абсцесса  и  её  дренирование. Больному после вскрытия  аппендикулярного абсцесса необходимо провести бактериологическое исследование – посев гноя на питательные среды для  определения характера микрофлоры и её чувствительности к антибиотикам, провести интенсивную антибактериальную, дезинтоксикационную инфузионно - трансфузионную терапию. В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной малоинвазивной хирургической помощи, при остром и хроническом аппендиците в хирургических отделениях   многих городских и районных больниц  успешно выполняют аппендэктомию видеолапароскопическим способом как  у детей, так и  у взрослых  пациентов. Лечение распространённого аппендикулярного перитонита  проводят по общим принципам лечения перитонита: удаляют его источник (аппендикс),  проводят перитонеальный диализ, тщательную санацию и дренирование брюшной полости с последующим её промыванием диализирующим раствором. Кроме того, необходимо провести  интенсивное послеоперационное лечение, направленное на коррекцию нарушений гомеостаза и всех видов метаболизма. При наличии возможности, по показаниям используют также современные методы эфферентной терапии(экстракорпоральной детоксикации организма): гемосорбцию, лимфосорбцию, УФО крови, ГБО, плазмаферез  ит.д.

Послеоперационные осложнения. Наиболее частыми осложнениями после аппендэктомии  являются формирование инфильтрата вокруг операционной раны, лигатурных свищей, нагноение операционной раны, кровотечение из раны брюшной стенки.  Реже возникает кровотечение в брюшную  полость из культи arteria  appendicularis  или   кровь затекает в брюшную  полость из раны передней брюшной стенки. Образуются инфильтраты и абсцессы в брюшной полости, кишечные свищи вследствие несостоятельности кисетного и Z- образного швов, использованных для погружения культи червеобразного отростка. Нередко  развивается послеоперационная ранняя спаечная кишечная непроходимость или тяжёлый послеоперационный парез кишечника, паралитическая непроходимость кишечника, несостоятельность швов культи  червеобразного отростка, послеоперационный перитонит.
Хронический аппендицит – это хроническое воспаление червеобразного отростка. Классификация  хронического  аппендицита. Различают  следующие формы  хронического аппендицита: а) первично – хронический аппендицит; б) хронический рецидивирующий аппендицит; в) хронический резидуальный аппендицит. Хронический резидуальный аппендицит является следствием перенесенного острого аппендицита, аппендикулярного инфильтрата. Все клинические симптомы, имевшиеся в период острого приступа, стихают.  Однако, остаются тянущие боли,неприятные ощущения в правой подвздошной области, временами усиливающиеся,особенно при физической нагрузке.  При глубокой пальпации возникает локальная болезненность в правой подвздошной области.  При гистологическом исследовании удалённого в связи с хроническим резидуальным аппендицитом червеобразного отростка обнаруживают признаки хронического воспаления, рубцы,  облитерацию просвета  отростка. При хроническом резидуальном аппендиците показано  плановая аппендэктомия по истечении не менее двух- трёх месяцев после полного рассасывания аппендикулярного инфильтрата во избежания рецидива острого аппендицита и его осложнений. При первично - хроническом аппендиците необходимо провести тщательную дифференциальную диагностику, исключить другие заболевания, симулирующие клиническую картину первичного хронического аппендицита: хроническую язвенную болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки,  хронический холецистит, мочекаменную болезнь, заболевания женских половых органов, глистную инвазию, хроническую дизентерию  и т.д. Если  точно установлено, что боли в правой подвздошной области объясняется именно первично  - хроническим или хроническим рецидивирующим аппендицитом,  только  тогда производят  операцию аппендэктомию. В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной  медицинской помощи,операцию аппендэктомию как при остром, так и при хроническом аппендиците выполняют успешно под общим эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов видеолапароскопическим способом. 
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Лекция № 16.  Жёлчнокаменная болезнь, холецистит.
Краткие анатомо-физиологические сведения о жёлчном   пузыре и   жёлчных протоках.  Правый и левый печёночные протоки выходят из печени и сливапются в общий печёночный проток (ductus hepaticus cоmmunis),  ширина его равна 0,5 см, длина  - 3,5 см. Общий печёночный проток соединяется с пузырным протоком (ductus cysticus),  при этом  образуется общий жёлчный проток (ductus choledochus), длина его равна 8 см, ширина его  колеблется  от 0,5 см до 1 см. В общем жёлчном протоке различают четыре отдела:  1)супрадуоденальный, расположенный над двенадцати- перстной кишкой; 2)ретродуоденальный, проходящий позади верхней горизонтальной части двенадцатиперстной кишки; 3)ретропанкреатический, находящийся позади головки поджелудочной железы;  4) интрамуральный, расположенный в стенке вертикальной части  двенадцатиперстной кишки.  Дистальный отдел холедоха образует  большой дуоденальный сосочек  (фатеров сосок). Фатеров сосок имеет мышечный жом, называемый сфинктером   Одди.  К фатерову сосочку подходит   главный  проток поджелудочной железы, назывыаемый   вирсунговым  протоком  (ductus pancreaticus). Жёлчный пузырь (vesica  fellea) -  расположен на нижней поверхности печени, ёмкость его составляет 50 -70 мл, имеет грушевидную форму. В нём   различают следующие  отделы:  дно, тело,  шейку жёлчного пузыря, которая переходит в  пузырный проток. Стенка жёлчного пузыря состоит из  четырёх слоёв: слизистая оболочка, подслизистый, мышеч-ный, серозный слои. В месте впадения  пузырного протока   в холедох   имеется   мышечный жом , называемый   сфинктером   Люткенса.   Кровоснабжение жёлчного пузыря  осуществляется пузырной артерией (arteria cystica), отходящей от печёночной артерии  (arteria hepatica). Лимфоотток из жёлчного пузыря  осуществляется в лимфоузлы ворот печени.Иннервируется жёлчный пузырь  из печёночного сплетения,  образованного ветвями чревного сплетения, левого блуждающего    нерва   и правого   диафрагмального   нерва.. Желчь образуется в печени и поступает во внепечёночные жёлчные протоки и жёлчный пузырь.Состав жёлчи: 97% воды, 2% - жёлчные соли, 1% - пигменты, холестерин, жирные кислоты. Печень выделяет в минуту 40 мл жёлчи. Из жёлчных протоков  жёлчь поступает в жёлчный пузырь, где концентрируется, вода и электролиты обратно всасываются из жёлчи. Пища, желудочный сок,  попадая в двенадцатиперстную кишку, вызывают  выделение в кровь кишечных гормонов холецистокинина, секретина, вызывающих сокращение  жёлчного пузыря и одновременно расслабление сфинктеров Люткенса  и  Одди.  Когда пища покидает двенадцатиперстную кишку и содержимое  двенадцатиперстной   кишки становится щёлочным,   выделение  в кровь этих гормонов прекращается, сокращаются  сфинктеры Люткенса и  Одди, препятствуя дальнейшему поступлению   жёлчи   в  двенадцатиперстную    кишку. В сутки в кишечник поступает около одного литра жёлчи.  
Врождённые аномалии развития жёлчевыводящих протоков. Встречаются атрезии внутрипечёночных и внепечёночных жёлчных протоков и жёлчного пузыря..  Основным симптомом    врождённой  атрезии   жёлчных    протоков   является нарастающая   механическая   желтуха  у   ребенка. Это приводит к биллиарному циррозу печени, портальной гипертензии.  Нарушается  белковый, углеводный, жировой обмен, развивается гипокоагуляция. Лечение атрезий жёлчных протоков заключается  в оперативном   вмешательстве, наложении билиодигестивных анастомозов между жёлчными протоками и  двенадцатиперстной   кишкой или желудком.   При  врождённой  атрезии   внутрипе -чёночных жёлчных протоков хирургическое вмешательство невозможно, требуется   трансплантация    донорской   печени.  Киста  общего  жёлчного протока.  Симптомы: тупые боли в эпигастрии, в правом подреберье, механическая желтуха, в правом подреберье пальпируется округлое образование. Диагностика: :холангиография, УЗИ, КТ, МРТ, лапароскопия. Лечение заключается в оперативном вмешательстве, наложении билиодигестивных анастомозов между кистой холедоха и двенадцатиперстной   кишкой  или  тощей кишкой. 

Жёлчнокаменная болезнь (Cholelitiasis). Жёлчнокаменная болезнь является  распространённым заболеванием, чаще встречается у людей пожилого и старческого возраста, особенно часто у городских жителей.Чаще болеют женщины.В жёлчном пузыре  и жёлчных протоках образуются камни из компонентов жёлчи – билирубина, холестерина, кальция. Нередко встречаются смешанные жёлчные камни. Форма,  цвет, размеры и количество жёлчных камней  бывают   разнообразные. Основным местом образования жёлчных камней является жёлчный пузырь, редко камни образуются первично в жёлчных протоках. Основные причины  образования жёлчных камней  следующие: 1) нарушение обмена веществ; 2) воспалительные  изменения    эпителия слизистой оболочки жёлчного пузыря; 3) застой жёлчи;4)инфекция. При нарушении обмена веществ наблюдается гиперхолестеринемия, жёлчь становится литогенной, в жёлчи повышается концентрация холестерина и уменьшается концентрация лецитина и жёлчных кислот, поэтому   холестерин  из    растворённого состояния   в жёлчи  переходит   в    кристаллическое состояение, холестерин выпадает в виде кристаллов и  вследствие  этого  образуются жёлчные камни. Холелитиаз чаще  развивается у тучных людей, страдающих ожирением, сахарным диабетом, гемолитической анемией. Инфекция, поражая стенки жёлчного пузыря, приводит к слущиванию эпителия и образованию жёлчных камней.
 Холестаз  (застой жёлчи)  способствует выпадению кристаллов холестерина и образованию жёлчных камней.  Жёлчнокаменная болезнь (холелитиаз) может протекать бессимптомно и жёлчные камни обнаруживаются  иногда случайно при УЗИ или рентгенологическом исследовании или при операциях, произведённых по поводу   других    заболеваний. органов брюшной полости. Клиническая картина жёлчнокаменной болезни. Больные жалуются на печёночные (жёлчные) колики, приступообразные боли   в  зпигастральной области,  правом подреберье с иррадиацией в область правого плеча и  правой лопатки,   усиливающиеся после приёма острой и жирной пищи, алкоголных напитков, тряской езды, физической нагрузки.  Боли возникают вследствие ущемления камня в шейке жёлчного пузыря или пузырном   протоке.     Боли при жёлчнокаменной болезни  нередко иррадиируют в область сердца (холецистокардиальный синдром, описанный С.П. Боткиным), сопровождаются  тошнотой, рвотой, тахикардией, вздутием живота. Длительность жёлчной колики от нескольких минут до нескольких часов. Наблюдаются положительные симптомы  Ортнера – Грекова ( болезненность при осторожном   лёгком поколачивании краем кисти по реберному краю справа в проекции жёлчного пузыря),  Мюсси – Георгиевского ( «френикус-симптом») , заключающийся в болезненности при надавливании указательным пальцем между ножками правой  ключично – сосцевидной мышцы (musculus   sternocleidomastoideus dextra) над  ключицей, где проходит диафрагмальный нерв), Керра (болезненность при перкуссии   в точке Керра,    в проекции дна жёлчного пузыря,  где  правая  среднеключичная линия пересекается с краем   правой   реберной дуги), Сквирского (болезненность  в правом подреберье  в проекции жёлчного пузыря при лёгком  поколачивании по нижним   ребрам    справа   в   поясничной области),  Мерфи (усиление  в момент   вдоха   пальпаторной болезненности    в   правом подреберье, в проекции  дна жёлчного пузыря).  В общем анализе крови наблюдается    высокий   лейкоцитоз. Холециститы.  Холецистит – это воспаление   жёлчного пузыря. Классификация холециститов. По клиническому течению различают:    1) острый холецистит;  2)хронический холецистит. Острый холецистит – это  острое воспаление жёлчного пузыря. Среди острых хирургических заболеваний органов брюшной полости острый холецистит по частоте занимает второе место после острого аппендицита. Летальность при остром холецистите составляет в среднем 2,5%, а у больных пожилого и старческого возраста летальность остаётся высокой. По патоморфологическим изменениям   в жёлчном пузыре  различают следующие формы острого холецистита:1)острый катаральный  холецистит; 2)острый  флегмонозный холецистит; 3)острый гангренозный холецистит.
По наличию или отсутствию осложнений различают:1)острый неосложнён- ный холецистит; 2)острый осложнённый холецистит.  По наличию или отсутствию камней в жёлчном пузыре   различают:1)
острый калькулёзный холецистит; 2)острый  некалькулёзный  (бескаменный) холецистит.                До оперативного вмешательства при остром холецистите  могут наблюдаться следующие осложнения: 1)эмпиема жёлчного пузыря, причинами   которой  являются  высоковирулентная инфекция в жёлчном пузыре,  обтурация  пузырного протока   или шейки жёлчного пузыря жёлчным  камнем  или рубцами, при этом   в стенке жёлчного пузыря имеется флегмонозное или гангренозное   воспаление, просвет жёлчного пузыря   наполнен жёлчными камнями, жёлчным   песком   и  гноем, развивается острый обтурационный  флегмонозный или гангренозный  калькулёзный холецистит; 2)водянка  жёлчного пузыря, причинами  которой  являются слабовирулентная инфекция в жёлчном пузыре,  обтурация пузырного протока  или шейки жёлчного пузыря жёлчным камнем или рубцами, при этом  в стенке жёлчного пузыря  имеется  катарральное воспаление,  которое идёт на стихание, в последующем  желчь обратно всасывается  из жёлчного пузыря,  в просвете  жёлчного пузыря  остаётся   водянистая   светлая жидкость. 3)перипузырный воспалительный инфильтрат; 4)перипузырный подпечёночный абсцесс;5)перфорация жёлчного пузыря с развитием ограниченного или распространённого  жёлчного или  гнойного перитонита; 6)сепсис, септикопиемия; 7)абсцесс печени; 8)механическая желтуха;9)наружный жёлчный свищ; 10)внутренний жёлчный свищ между жёлчным пузырём и двенадцатиперстной кишкой; 11)желчнокаменная  обтурационная острая непроходимость тонкой кишки; 12)ДВС – синдром  ( синдром   диссеминированного  внутрисосудистого свёртывания крови; 13)пилефлебит; 14)печёночная недостаточность; 15)  почечная    недостаточность; 16)печёночно-почечная недостаточность; 7) ПОН (полиорганная    недостаточность); 18)острый холецистопанкреатит, панкреонекроз.  19)холедохолитиаз является наиболее частым осложнением жёлчнокаменной болезни и калькулёзного холецистита, у пожилых людей холедохолитиаз встречается в три раза чаще, чем у пациентов молодого возраста. 20)гнойный холангит.  Летальность  при остром гнойном обтурационном холангите достигает 40%.                        Этиология и патогенез острого  холецистита. Причинами развития острого холецистита являются:         1) инфекция; 2) застой жёлчи, нарушение оттока жёлчи, жёлчная гипертензия.  Инфекция в жёлчный пузырь попадает из двенадцатиперстной кишки восходящим путём или из печени нисходящим путём. Острый холецистит развивается на фоне жёлчнокаменной болезни, обтурации пузырного протока или шейки жёлчного пузыря камнем. Нарушается отток жёлчи из жёлчного пузыря вследствие закрытия камнем или рубцами   шейки жёлчного пузыря или пузырного протока. Острый холецистит может быть вызван также  нарушением  кровоснабжения стенки жёлчного пузыря при атеросклерозе   и   вследствие попадания в него панкреатического сока  при рефлюксе. Причиной развития острого холецистита  может быть попадание в жёлчный пузырь лямблий, аскарид  (острый лямблиозный холецистит, острый аскаридозный холецистит).   Клиническая картина острого холецистита. Клиническая картина острого холецистита зависит от  патоморфологической формы острого холецистита, наличия или отсутствия осложнений, возраста  и реактивности  организма больного. При остром  флегмонозном  холецистите наблюдаются острые приступообразные боли в области правого подреберья, эпигастрии с иррадиацией  в область правого плеча и правой лопатки, положительный симптом Щёткина – Блюмберга   в   правом   подреберье, а также положительны  все жёлчнопузырные    симптомы:  Ортнера -  Грекова, Мюсси – Георгиевского ( «френикус – симптом»),  Керра, Сквирского, Мерфи. В общем анализе крови определяется высокий лейкоцитоз  - 20—22 тыс., сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ. Макроскопически желчный пузырь увеличен, стенки его утолщены, багрово – синюшные, на серозе  - фибринозный налёт, в просвете содержится   гной,  стенка  жёлчного   пузыря   пропитана   гноным   экссудатом. При остром гангренозном холецистите наблюдается бурное клиническое течение, состояние больного  ухудшается. Нередко возникает  первичная гангрена жёлчного пузыря, особенно у лиц пожилого и старческого возраста при тромбозе пузырной артерии.При перфорации   стенки  жёлчного пузыря развивается ограниченный или  разлитой желчный гнойный перитонит.Гангренозный холецистит чаще наблюдается у людей пожилого и старческого возраста со сниженными регенеративными способностями и атеросклерозом брюшной аорты и её ветвей. У таких больных живот бывает вздут, перистальтика кишечника угнетена, пульс учащается до 120 ударов в мин., язык сухой, мышцы живота напряжены, симптом Щёткина – Блюмберга положителен, в анализе крови высокий лейкоцитоз, увеличение СОЭ, резко выражены  признаки тяжёлой гнойной   интоксикации и деструктивного воспаления.. Диагностика острого холецистита. Для 
диагностики   острого холецистита необходимо  внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, изучить анамнез  настоящего заболевания и анамнез жизни, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация), учесть клинические симптомы, свидетельствующие о наличии  острого холецистита. Затем необходимо провести специальные методы исследования, позволяющие  подтвердить диагноз острого холецистита: УЗИ печени,жёлчного пузыря,жёлчных протоков, поджелудочной железы  и других органов брюшной полости, обзорная рентгеноскопия и рентгенография органов грудной и брюшной полости, ЭКГ, клинические и биохимические анализы крови и мочи, определяют   содержание в крови  билирубина,  креатинина,  мочевины,  диастазы   и т.д.    В необходи- мых случаях производят также   КТ,  МРТ, лапароскопию. При осложнении острого холецистита механической желтухой выполняют эндоскопическую ретроградную холангиопанкреатографию,чрезкожную чреспечёночную холангиографию, которая позволяет установить локализацию препятствия для оттока жёлчи. Дифференциальная диагностика острого холецистита.   Острый    холецистит необходимо  отличить от следующих заболеваний: 1)острый   аппендицит с подпечёночным расположением  червеобразного отростка; 2)острый панкреатит; 3)прободная язва желудка и двенадцатиперстной кишки; 4) правосторонняя   почечная  колика; 5)правосторонняя плевропневмония; 6)
острая кишечная непроходимость; 7)
у женщин необходимо исключить острые заболевания  гениталий (разрыв маточной трубы при нарушенной внематочной беременности, перекрученная киста яичника, разрыв кисты яичника  и т.д.). Лечение острого холецистита. Больных с острым холециститом  необходимо срочно госпитализировать в хирургический стационар и провести постоянное наблюдение хирурга за динамикой заболевания.  При клинической и ультразвуковой картине острого катарального холецистита проводят консервативное лечение: спазмолитики, антибиотики, инфузионная терапия.Экстренная операция  холецистэктомия, выполняемая в ближайшие 2  часа  с момента поступления  больного  в стационар, показана при всех формах  острого деструктивного  холецистита (флегмонозного, гангренозного), осложнённого  перфорацией жёлчного пузыря и местным или распространённым перитонитом. Срочная операция холецистэктомия, выполняемая в первые 24 часа с момента госпитализации больного, показана при остром  обтурационном флегмонозном холецистите, не осложнённом перитонитом. Если острый холецистит осложнён механической желтухой и обтурационным гнойным холангитом проводят операцию с  выполнением интраоперационной холангиографии.  Больным, не нуждающимся в экстренной операции, выполняют эндоскопическую ретроградную панкреатохолангиографию и эндоскопическую папиллосфинктеротомию и литоэкстракцию или назобилиарное дренирование для устранения холестаза и холангита. Через 24-48 часов этим больным выполняют 2-й этап операции – холецистэктомию или холецистостомию.Удаляя воспалённый жёлчный пузырь, хирург должен проверить нет ли холедохолитиаза, рубцового стеноза терминального отдела холедоха и большого дуоденального сосочка(фатерова сосочка), выполнить по показаниям холедохолитотомию, холедоходуо- деноанастомоз.В настоящее время операцию холецистэктомию  и другие операции на билиарном тракте выполняют малоинвазивным видеолапароскопическим способом.
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Лекция  № 17. «Опухоли печени, жёлчного пузыря, жёлчных протоков, панкреато - дуоденальной зоны».

Встречаются  доброкачественные и злокачественные опухоли печени. Доброкачественные  опухоли печени  различают эпителиального и мезенхимального происхождения. К эпителиальным   доброкачественным  опухолям печени относятся: гепатома (аденома), холангиома, холангиогепатома (гамартома). К мезенхимальным доброкачественным  опухолям относится  гемангиома.К соединительнотканным  доброкачествен- ным  опухолям печени относятся миксомы, липомы. Доброкачественные  опухоли  печени встречаются редко. Среди них сравнительно часто встречаются гемангиомы – сосудистые опухоли, состоящие из полостей, наполненных кровью. Гамартомы – смешанные доброкачественные опухоли печени -  чаще встречаются у детей, имеют смешанное строение, состоят из гепатоцитов(печёночных клеток)  и холангиоцитов (клеток эпителия  жёлчных протоков), кровеносных сосудов и соединительной ткани. Доброкачественные  опухоли  печени  развиваются медленно, бессимптомно. Лишь когда они достигают больших размеров, доброкачественные  опухоли печени  оказывают давление на соседние органы, при этом наблюдаются боли в правом подреберье, эпигастрии, непроходимость органов желудочно-кишечного тракта. При пальпации печени  определяется опухоль плотной или эластической консистенции, неподвижная или  смещаемая при наличии у опухоли ножки. Гемангиомы печени бывают единичные и множественные, имеют кавернозное (пещеристое) строение. По размерам гемангиомы бывают мелкие, средних размеров и крупные, гигантские гемангиомы, иногда охватывающие обе  доли печени. При микроскопии гемангиом  определяются расширенные сосудистые лакуны с  тонкими соединительноткаными перегородками. Гемангиомы являются  врождёнными опухолями, проявляются  они чаще в зрелом возрасте тупыми болями в правом подреберье, эпигастрии, тошнотой, снижением аппетита, слабостью, утомляемостью, исхуданием, гепатомегалией. Диагностика  гемангиом: Небольшие гемангиомы протекают бессимптомно. При больших гемангиомах обнаруживают гепатомегалию, систолический шум над ней. Помогают в диагностике УЗИ, КТ, МРТ, ангиография (целиакография), лапароскопия, сканирование печени. При кавернозных гемангиомах над опухолью выслушивается сосудистый шум волчка, а рукой ощущается дрожание (симптом «кошачье мурлыкание»). Гемангиомы осложняются разрывом и профузным  внутренним кровотечением в брюшную полость, что потребует экстренной операции – лапаротомии с целью остановки кровотечения. Другим осложнением гемангиомы  является тромбоз её, который заканчивается организацией тромба  или формированием участка некроза, абсцесса печени, что также требует срочной операции – лапаротомии, вскрытия  и дренирования абсцесса. В настоящее время  при абсцессе печени применяется также видеолапароскопическое вскрытие и дренирование  абсцесса. Гемангиомы печени и другие доброкачественные опухоли печени могут подвергаться  малигнизации, злокачественному перерождению, переходит в  рак печени (гемангиокарцинома)  или в саркому печени (гемангиосаркома). Лечение доброкачественных опухолей печени  хирургическое, необходимо выполнить полное удаление опухоли в пределах здоровых тканей. При  небольших гемангиомах и других поверхностных доброкачественных опухолях печени производят  их вылущение(энуклеация)  или клиновидную резекцию  печени. При больших опухолях  печени выполняют резекцию печени, удаление доли печени - гемигепатэктомию.

Злокачественные опухоли печени. Рак печени  - Cancer  hepati. Встречаются первичный и вторичный (метастатический) рак печени.  Гистологически различают гепатоцеллюлярную карциному, которая развивается из гепатоцитов,  и холангиоцеллюлярную карциному, развивающуюся из холангиоцитов, т.е. эпителиальных клеток слизистой оболочки внутрипечёночных жёлчных протоков, и холангиогепатокар- циному – смешанный рак печени, который развивается одновременно из гепатоцитов и  из холангиоцитов. Гепатоцеллюлярный рак печени  встречается 4 раза чаще, чем холангиоцеллюлярный. По данным Всемирной Организации Здравоохранения ежегодно от рака печени погибают более 1 млн.человек. Заболеваемость раком печени  с каждым годом увеличивается.  Этиология первичного рака печени.Среди причин,способствующих развитию первичного рака печени имеют значение глистная инвазия, алиентарные факторы, циррозы печени, инфекционные болезни,протекающие с поражением печени, вирусный гепатит, малярия, амебиаз, туберкулёз, описторхоз, шистосоматоз, злоупотребление алкоголем, предраковые заболевания печени, доброкачественные опухоли печени.Саркомы печени различают  альвеолярные, веретеноклеточные, круглоклеточные, ангиосаркомы, лимфосаркомы. Первичный рак печени – часто встречается в Африке, Азии, Китае, Малайзии, на Филиппинах, в Индии, в Якутии, Тюменской области, в Закавказье. Раку печени предшествуют глистная инвазия, описторхоз (сибирская двуустка), амёбиаз, дизентерия, алкоголизм, наркомания, цирроз печени. Первичным раком печени чаще болеют мужчины старше 40 лет, но он встречается и у детей.  Патологическая анатомия рака печени. Макроскопически первичный рак печени представляет собой плотный узел или несколько  крупных опухолевых узлов. При развитии рака на фоне цирроза печени определяются множество узлов. При милиарной форме рака печени  наблюдаются множественные мелкие раковые узлы, поражающие обе доли печени. Первичный рак печени быстро протекает, от первых признаков болезни  до смерти больного проходит несколько месяцев. Метастазирование  рака печени происходит гематогенно, лимфогенно, внутриорганно, в лимфоузлы ворот печени, малого сальника, в лёгкие, плевру и т.д.Клиника первичного рака печени: вначале наблюдается синдром малых признаков А.И. Савицкого: слабость, снижение трудоспособности, похудание, отсутствие аппетита,затем появляются  чувство тяжести, боли в правом подреберье, эпигастрии, анемия, гипертерм ия, психическая депрессия. Печень болезненна, увеличена (гепатомегалия), бугриста, прощупываются опухолевые узлы. Более поздние признаки: обтурационная желтуха, спленомегалия, асцит, расширение подкожных вен передней брюшной стенки ( «голова медузы»), холемические кровотечения, гипертермия, желудочно – кишечные кровотечения (сдавление воротной вены, синдром портальной гипертензии).При первичном раке печени наблюдаются следующие  осложнения: 1. Распад опухолевого узла с внутренним кровотечением в брюшную полость; 2. распад раковой опухоли с её инфицированием и абсцедированием; 3. гнойный холангит в связи с обструкцией  гепатикохоледоха.4.сдавление магистральных жёлчевыводящих путей, механическая желтуха;   5. сдавление  воротной вены или нижней полой вены, портальная гипертензия, асцит; 6. печёночная недостаточность, печёночная кома; 7. Метастазирование рака в лёгкие, головной мозг и другие органы. Диагностика первичного рака печени  трудна, особенно в ранней стадии заболевания, что обусловлено бессимптомным течением, поздней обращаемостью больных, отсутствием онкологической настороженности и бдительности  как у врачей, так  и  у больных.С целью диагностики рака печени необходимо анализировать жалобы больных,анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация), Диагностическое значение имеет реакция на альфа – эмбриональный реактивный белок (реакция Абелева Г.И.), которая положительна  при гепатоцелюллярном раке, отрицательна при холангиоцелюллярном раке печени. Помогает в диагностике рака печени специальные методы исследования: УЗИ, КТ, МРТ, радиоизотопное исследование печени («немые зоны»), гепатоангиография (бессосудистые поля,  деформация сосудов), лапароскопия с биопсией.Лечение рака печени – хирургическое. Число радикальных оперативных вмешательств составляет 20%.Радикальным вмешательством является гемигепатэктомия. Летальность после неё составляет 20%. Операцию комбинируют с химиотерапией через пупочную вену или печёночную артерию. Прогноз неблагоприятный, продолжительность жизни больных составляет около 6 месяцев. Саркома, меланома и другие злокачественные опухоли печени встречаются  редко. Клиника, диагностика, лечение их такая же, как и первичного рака печени.

Метастатический (вторичный) рак печени встречается в 30 раз чаще, чем первичный рак печени. Первичными источниками метастатического рака печени  являются рак желудка, рак толстой кишки, рак прямой кишки, рак поджелудочной железы и других внутренних органов. Для распознавания вторичного рака печени применяются те же методы исследования больных: УЗИ, КТ, МРТ, радиоизотопное гепатосканирование, рентгеноконтрастное исследование сосудов печени, лапароскопия с биопсией. Наличие метастазов рака в печени свидетельствует о IV стадии рака того органа,где локализуется первичная  раковая опухоль, является признаком запущенности ракового процесса и противопоказанием  к удалению  того органа, в котором локализуется первичная раковая опухоль. При солитарном (единичном) метастазе рака в печень возможно удаление первичного рака в сочетании с резекцией поражённой доли  печени. Это может продлить жизнь некоторым больным, особенно при первичной локализации рака в толстой кишке. При множественных послеоперационных метастазах рака в печень проводят химиотерапию через печёночную артерию. Лучевая терапия при раке печени не эффективна.При первичном раке печени без метастазов в отдалённые органы показана трансплантация печени.Трансплантация печени – сложная и длительная операция, применяется в центрах пересадки органов, в частности в Москве в НИИ трансплантологии и искусственных органов, где директором являлся В.И. Шумаков. В настоящее время директором этого института является его ученик  С.В. Готье. Показания к пересадке печени: 1.терминальная стадия цирроза печени; 2. печёночная недостаточность; 3. первичный рак печени, обширные гемангиомы печени, охватывающие обе доли печени, врождённая атрезия жёлчных путей у новорожденных. Применяют в основном ортотопическую пересадку печени, реже – гетеротопическую. При ортотопической трансплантации печень реципиента удаляют, на её место пересаживают аллогенную печень донора. После удаления печени реципиента  аллогенную печень трансплантируют в нормальное ложе в правом верхнем секторе брюшной полости (ортотопическая  трансплантация). При гетеротопической трансплантации печень реципиента не удаляют, а донорскую печень пересаживают в брюшную полость реципиента. Функции печени на непродолжительный период  поддерживают кратковременной экстракорпоральной перфузией печени трупа или животного (свиньи, телёнка). Пересаженная печень должна немедленно выполнять свою функцию, иначе её придётся удалить и произвести повторную пересадку печени. Только  здоровая печень донора способна выполнять свою функцию сразу после пересадки. Печень  берут у донора с мозговой смертью и нормально  функционирующим сердцем. Проводят пробы на совместимость органов донора и реципиента, профилактику реакции отторжения иммуносупрессивной терапией, назначают  иммуносупрессанты. Выживаемость после операции пересадки печени составляет 90%. Выживаемость в течение одного года после пересадки печени составляет 73%, в течение 5 лет – 60%.Реципиенты с пересаженной печенью нуждаются в постоянном наблюдении и контроле врачей – трансплантологов  и гепатологов. 

Опухоли жёлчного пузыря и жёлчных протоков. Встречаются доброкачественные опухоли жёлчного пузыря: полипы, папилломы, аденомы, аденомиомы, фиброаденомы, миомы, цистаденомы, липомы, миксомы и др. Чаще встречаются папилломы, полипы  жёлчного пузыря в сочетании с конкрементами. Клинически наблюдаются симптомы хронического холецистита. При холецистографии полипы принимают за конкременты, точный диагноз чаще  выявляется на операции. До операции их выявляют с помощью УЗИ, КТ. Лечение доброкачественных опухолей жёлчного пузыря заключается в операции  холецистэктомии,  в настоящее время  при доброкачественных опухолях печени производят видеолапароскопическую  холецистэктомию.  Редко встречаются доброкачественные опухоли  жёлчных протоков: фибромы, аденомы, нейрофибромы, липомы, миксомы, папилломы, миомы и др. Клиника: боли в правом подреберье, обтурационная желтуха, картина холедохолитиаза. Диагностика трудна, даже во время операции их дифференцируют с жёлчными камнями и злокачественными опухолями жёлчных протоков.Помогают в диагностике УЗИ, КТ, холангиография. Срочное гистологическое исследование во время операции выявляет истинную природу заболевания.Лечение доброкачественных опухолей жёлчных протоков – хирургическое: удаление опухолей в пределах здоровых тканей в связи с опасностью развития механической обтурационной желтухи  и малигнизацией. Производят резекцию поражённого  жёлчного  протока  со сшиванием конец в конец или накладывают билиодигестивный анастомоз – холедоходуоденоанастомоз или холедохоеюноанастомоз. Первичный рак жёлчного пузыря (Cancer  vesica  fellia)  - составляет   от 2 до 8%  среди всех злокачественных опухолей, а у лиц  в возрасте старше 50 лет составляет 14%, женщины болеют первичным раком жёлчного пузыря 5 раз чаще, это связано с большей заболеваемостью женщин жёлчнокаменной болезнью, хроническим калькулёзным холециститом. Этиология и патогенез рака жёлчного пузыря.Причинами развития рака жёлчного пузыря являются: 1.Хронический калькулёзный холецистит. 2. Хронические инфекционные заболевания. 3. Холестаз. 4. Химические канцерогены, содержащиеся в жёлчи. 5. Нарушения обмена веществ, приводящие к биохимическим изменениям жёлчи. 6. Полипоз жёлчного пузыря. 7.Индивидуальная наследственная предрасположенность. Патологическая анатомия рака жёлчного пузыря. Гистологически  чаще встречается аденокарцинома (80%),  реже - скирр, слизистый, солидный, плоскоклеточный и низкодифференциро- ванный рак жёлчного пузыря. Опухоль имеет высокую степень злокачественности, рано метастазирует в печень, лимфоузлы  ворот печени, приводит к желтухе, сдавлению воротной вены, асциту, гепатомегалии.  Классификация рака жёлчного пузыря. По особенностям роста различают: а) экзофитный рост; б) эндофитный рост; в) смешанный рост. По путям метастазирования различают: а) гематогенное метастазирование; б)лимфо- генное метастазирование; в) прямое прорастание рака жёлчного пузыря в печень, другие соседние органы.Классификация рака жёлчного пузыря  по системе TNM. Различают 4 клинические стадии рака жёлчного пузыря.             1 стадия – рак жёлчного пузыря  без прорастания других органов и без метастазов. 2 стадия – рак жёлчного пузыря  с прорастанием в ткань печени и в область ложа жёлчного пузыря, наличие удалимых метастазов.3 стадия – рак жёлчного пузыря, прорастающий в 4 и 5 сегменты печени с удалимыми метастазами в регионарные лимфоузлы и в одну из долей печени.4 стадия – рак жёлчного пузыря, прорастающий глубоко в печень, ворота печени и соседние органы, наличие отдалённых метастазов. Клиническая картина рака жёлчного пузыря. В начальной стадии заболевание протекает бессимптомно. В дальнейшем появляются боли в правом подреберье, там же пальпируется опухоль, гепатомегалия, возникают желтуха, ахолия кала, тошнота, анорексия, похудание, резкая слабость, анемия, признаки раковой интоксикации, асцит. Диагностика рака жёлчного пузыря. Для этого необходимо анализировать жалобы и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).При цитологическом исследовании дуоденального содержимого, полученного путём зондирования в порции В обнаруживают раковые клетки. При   пероральной, внутривенной, инфузионной  холеграфии, холецистографии определяется дефект наполнения,   деформация тени жёлчного пузыря. В диагностике первичного рака жёлчного пузыря помогают сканирование печени, УЗИ, КТ, МРТ, эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография, ангиография, лапароскопия с чрезкожной чрезпечёночной холангиографией или через пузырной  холецистохолангиографией, лапароскопия с биопсией и срочным гистологическим исследованием биоптата. Гепатосканирование позволяет выявлять метастазы рака жёлчного пузыря в печень.  Разрешается также диагностическая  лапаротомия со срочным гистологическим исследованием опухоли.Лечение рака жёлчного пузыря хирургическое.Операбельность составляет 30%.Радикальные операции: производят холецистэктомию;  холецистэктомию с  резекцией печени в области ложа жёлчного пузыря; холецистэктомию с  сегментарной   резекцией  печени или гемигепатэктомией.  При прорастании рака жёлчного пузыря в печень выполняют резекцию печени, гемигепатэктомию. Паллиативные операции: паллиативная холецистэктомия. Для ликвидации  обтурационной желтухи производят реканализацию жёлчных протоков, при прорастании рака в жёлчные протоки выполняют наружное транспечёночное дренирование.Прогноз при первичном раке жёлчного пузыря плохой даже после радикальных операций.Послеоперационная летальность составляет 35%.Пятилетняя выживаемость – 1%. Химиотерапия и лучевая терапия мало эффективны.Для профилактики рака жёлчного пузыря необходимо произвести своевременно холецистэктомию при хроническом калькулёзном холецистите и доброкачественных опухолях (полипах) жёлчного пузыря. Саркомы жёлчного пузыря встречаются редко, различают  миосаркомы, миксохондросаркомы, меланосаркомы, лимфосаркомы, ангиосаркомы, протекают они очень злокачественно, рано метастазируют в отдалённые органы. Рак жёлчных протоков встречается редко, чаще у мужчин в возрасте старше 50 лет. Излюбленная локализация – ампула холедоха, место слияния  пузырного, общего  печёночного и общего желчного протоков. Макроскопически наблюдаются экзофитный, эндофитный и смешанный рост опухоли. Гистологически – аденокарцинома. У 30% больных рак жёлчных протоков сочетается с холедохолитиазом. Метастазируют в печень и регионарные лимфатические узлы. Клиническая картина.Механическая желтуха, асцит, кал ахоличен, моча тёмная. Билирубин крови повышается до 170 – 340 мкмоль/л. Мучительный кожный зуд. Холемические кровотечения. Тупые боли в правом подреберье, слабость, плохой аппетит, исхудание,холангит, озноб, лихорадка.Биллиарный цирроз печени.Симптом Курвуазье положителен. Диагностика трудна, даже во время операции. В диагностике помогают УЗИ, КТ, МРТ, лапароскопическая холецистохолангиография, чрезкожная чрезпечёночная  холангиография, ретроградная панкреатохолангиография. Лечение хирургическое, операбельность низкая. Производят резекцию поражённого опухолью протока, сшивание его концов на скрытом дренаже, панкреатодуоденальную резекцию. Производят паллиативные операции, накладывают биллиодигестивные анастомозы, холецистодуоденоанастомоз, холецистоентероанастомоз с межкишечным брауновским анастомозом или холецистоеюноанастомоз на выключенной петле тощей кишки по Ру,  реканализацию и интубацию желчного протока или наружное транспечёночное дренирование. Летальность после радикальных операций составляет 30%. Паллиативные операции, ликвидируя механическую желтуху, интоксикацию временно облегчает состояние больных, не надолго продлевают  их жизнь. Рак большого дуоденального сосочка составляет 1,6% всех злокачественных опухолей и 40% рака панкреатодуоденальной зоны.Исходит из эпителия слизистой оболочки холедоха, панкреатического (вирсунгова)  протока, головки поджелудочной железы  или из эпителия слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. Чаще аденокарцинома и скирр. Клиническая картина. Обтурационная желтуха. Тупые боли.Явления холангита. Холемические кровотечения, гепатомегалия.Симптом Курвуазье положителен.Диагностика. Дуоденография, УЗИ, КТ, МРТ, фиброэзофаго- гастродуоденоскопия с биопсией, чрескожная чреспечёночная холангиография. Лечение  хирургическое. Радикальные операции: 1.Панкреатодуоденальная резекция.2.
Иссечение фатерова сосочка с опухолью (папиллэктомия).Паллиативные операции: билиодигестивные анастомозы - холецистоеюноанастомоз, холедохоеюноанастомоз. Пятилетняя выживаемость больных после радикальных операций составляет 5%.
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Лекция №  18. «Заболевания тонкой и ободочной кишок».

Анатомия и физиология тонкой кишки.  Тонкая кишка (Intestinum tenua) начинается от привратника желудка и оканчивается у слепой кишки, длина её 4 м., диаметр её колеблется от 2,5 см до 4 см. В ней выделяют двенадцатиперстную кишку (duodenum), тощую кишку (intestinum jejunum) и подвздошную кишку (intestinum ileum).Тощая и подвздошная кишки располагаются интраперитонеально, имеют длинную брыжейку, фиксирующую их к задней брюшной стенке. Стенка тонкой кишки состоит из 4-х слоёв: слизистой оболочки, подслизистого,  мышечного и серозного слоёв. Слизистая оболочка тонкой кишки покрыта однослойным цилиндрическим эпителием, имеет множество ворсин, поперечные (керкринговые) складки. Мышцы тонкой кишки гладкие, при их сокращении происходит перистальтика кишечника. Артериальную кровь тонкая кишка получает из верхней брыжеечной артерии (arteria mesenterica superior),которая отходит от брюшной аорты. Венозная кровь от тонкой кишки оттекает в верхнюю брыжеечную       вену (vena мesenterica  superior), которая впадает в воротную вену. Лимфа от тонкой кишки оттекает в лимфоузлы, расположенные в корне брыжейки кишечника. Иннервируется тонкая кишка верхним брыжеечным сплетением, образующимся симпатическими и парасимпатическими нервами. Тонкая кишка выполняет многообразные полезные для организма функции: секреторную, эндокринную, моторную, эвакуаторную, всасывательную, выделительную. Слизистая оболочка тонкой кишки выделяет в сутки 2 литра кишечного сока, содержащего ферменты: энтерокиназу, щелочную фосфатазу, нуклеазы, катепсины, сахарозу, липазу, участвующие в расщеплении пищи до моносахаридов, жирных кислот и аминокислот. Эти конечные продукты расщепления и переваривания пищи всасываются слизистой оболочкой тонкой кишки. В тонкой кишке всасываются также вода и электролиты, вырабатываются кишечные гормоны: секретин, холецистокинин, панкреозимин, вазоинтестинальный полипептид и др., регулирующие функцию пищеварительных органов. Из пейеровых бляшек тонкой кишки в лимфу и кровь поступают Т и В  лимфоциты, являющиеся иммунными клетками, регулирующими иммунный статус организма человека. 

Аномалии развития тонкой кишки. Наблюдаются врождённые стенозы(сужения) и атрезии(отсутствие просвета) тонкой кишки, проявляющиеся  врождённой кишечной непроходимостью, требующей  срочной операции для восстановления  пассажа химуса по тонкой кишке. Встречается незаращение желточного протока, которое приводит к образованию дивертикуля Меккеля. В норме к 3-му месяцу развития плода желточный проток облитерируется и кишечник теряет связь с пупком. В результате нарушений обратного развития желточного протока развиваются: а) полный свищ пупка; б) неполный свищ пупка; в) киста желточного протока (энтерокиста); г) дивертикул Меккеля. Его удаляют при развитии в нём осложнений: воспаления, изъязвления, кровотечения, перфорации, кишечной непроходимости. Дивертикул Меккеля может привести к инвагинации, узлообразованию, завороту тонкой кишки. Диагностируют дивертикул Меккеля контрастной рентгеноскопией и рентгенографией кишечника, УЗИ, КТ, лапароскопией. Урахус – незаращение мочевого протока. Фистулография позволяет отличить незаращение урахуса от свища пупка. При свищах пупка (желточного протока) и урахуса показано хирургическое лечение  - их удаление. Лечение: операция дивертикулэкто- мия с ушиванием отверстия в кишке двухрядным швом или резекция петли тонкой кишки, несущей дивертикул с наложением энтероэнтероанастомоза.

Болезнь Крона – хроническое  неспецифическое воспаление  тонкой кишки, может поражать  все отделы пищеварительного тракта,начиная с пищевода и кончая прямой кишкой,  описал в 1932 г. Крон.  Болезнь Крона иначе называется  терминальным илеитом, гранулёматозным энтеритом.  Поражение может быть  сегментарным и распространённым, захватывающим  обширные участки тонкой и толстой кишки, а иногда болезнью Крона поражаются желудок и пищевод.Этиология и патогенез болезни Крона. Существуют следующие теории развития болезни Крона: 1.инфекционная теория; 2.аллергическая теория; 3.теория аутоиммунной агрессии; 4.наследственная теория; 5.вирусная теория; 6. теория нарушения иммунной системы организма. Поражается лимфатическая система кишечной стенки, развивается гранулёматозное воспаление всех слоёв стенки тонкой кишки: наблюдается отёк, утолщение, рубцовые изменения. Слизистая оболочка тонкой кишки при болезни Крона имеет вид «булыжной мостовой», характерно множественность поражения – «прыжки кенгуры». Гистологически наблюдаются отёк и гиперплазия лимфатических фолликулов в подслизистом слое кишки, пролиферация ретикулоэндоте-лиальных и лимфоидных элементов, образуются гранулёмы (бугорки, узелки), состоящие из гигантских и эпителиоидных клеток. Развиваются интрамуральные абсцессы, внутренние кишечные свищи, межкишечные абсцессы. Клиника и диагностика. У 10% больных заболевание протекает в острой форме, напоминает острый аппендицит. В подострой и хронической стадиях заболевания происходит склероз кишок, стенозы. Наблюдаются поносы, исхудание, в брюшной полости пальпируется инфильтрат, развиваются явления кишечной непроходимости, перфорация кишки, внутрибрюшинные абсцессы, перитонит, гипохромная анемия, гипопротеинемия. Температура тела повышается, увеличивается СОЭ, лейкоцитоз. При биопсии через фиброинтестиноскоп удаётся гистологически подтвердить диагноз болезни Крона. Многие учёные рассматривают болезнь Крона предраковым заболеванием. Болезнь Крона поражает не только тонкую кишку, наблюдается  болезнь Крона также пищевода, желудка, толстой  и прямой кишок.  Дифференциальную диагностику болезни Крона проводят с лимфосаркомой, раком тонкой кишки, флегмоной кишки, туберкулёзом кишечника, острым аппендицитом. Лечение болезни Крона консервативное неспецифическое: диета, тетрациклин, сульфасалазин по 0,5 гр. 4 раза в день, салазопирин, стероидные гормоны, парентеральное питание, антибиотики, коррекция нарушений белкового, водно – электролитного обмена, витаминотерапия. Хирургическое лечение показано при ограниченном поражении одного участка тонкой кишки и при развитии осложнений (перфорация кишки, перитонит, острая кишечная непроходимость и т.д.), производят резекцию поражённой тонкой кишки в пределах здоровых участков с наложением энтероэнтероанастомоза, вскрытие  и дренирование абсцессов, иссечение свищей и т.д.

Опухоли тонкой кишки – встречаются редко. Наблюдаются доброкачественные и злокачественные опухоли. Доброкачественные опухоли: полипы, лейомиомы, миофибромы, липомы, фибромы, ангиомы, неврофибромы, невриномы. Доброкачественные опухоли  проявляют себя осложнениями: острой кишечной непроходимостью, кровотечением, перфорацией, малигнизацией. Злокачественные опухоли тонкой кишки (рак, саркома)  – встречаются редко. Рак тонкой кишки: аденокарцинома, солидный рак, скирр, лейомиосаркома, карциноид.  Клиника: анемия, общая слабость, исхудание. Осложнения рака тонкой кишки: острая кишечная непроходимость, перфорация, перитонит, кровотечение, заворот, инвагинация тонкой кишки. Диагностика:УЗИ, КТ, МРТ, обзорная и контрастная рентгеноскопия и рентгенография тонкой кишки, фиброинтестиноскопия с биопсией, лапароскопия, диагностическая лапаротомия. Лечение оперативное. В операбельной стадии опухоли (1-2- 3 стадии) производят радикальные операции - резекцию поражённой кишки с наложением энтероэнтероанастомоза. В иноперабельной 4-й стадии опухоли для ликвидации осложнений (острой кишечной непроходимости, кровотечения, перфорации поражённой кишки) производят паллиативную резекцию поражённой опухолью тонкой кишки или накладывают обходной межкишечный анастомоз для ликвидации непроходимости кишечника.
Тонкокишечные свищи – сообщение просвета тонкой кишки с поверхностью тела или с просветом другого полого органа брюшной полости.   Классификация тонкокишечных свищей.1.По времени возникновения и по происхождению различают: врождённые  и  приобретённые тонкокишечные свищи. 2.По этиологии различают: травматические, наложенные хирургами с лечебной целью, возникшие при заболеваниях тонкой кишки. 3.По функции: полные, неполные.

4.
По характеру: губовидные, трубчатые. 5.По уровню расположения на кишке: высокие, низкие.6.По наличию осложнений: неосложнённые, осложнённые. 7.По локализации: наружные, внутренние.

Клиническая картина. Наружные тонкокишечные свищи проявляются выделением жидкого тонкокишечного содержимого из свища наружу, на кожные покровы, где вокруг свищевого отверстия возникают мацерации, раздражение кожи, болезненность.  Диагностика. Для этого необходимо анализировать  жалобы и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр,пальпация, перкуссия, аускультация).Помогают в диагностике специальные методы исследования: рентгеноскопия и рентгенография с дачей жидкого сернокислого бария.  Фистулография с введением через свищевой ход йодолипола.УЗИ,КТ кишечника и других органов брюшной полости. Лечение: при трубчатых тонкокишечных свищах проводят консервативное лечение, обтурация  свища, парентеральное питание, сухоедение. При губовидных свищах проводят оперативное лечение: внебрюшинное закрытие свища или внутрибрюшинная операция – резекция участка тонкой кишки, несущего свищ и наложение энтероэнтероанастомоза конец в конец или бок в бок. 

Туберкулёз тонкой кишки встречаются изолированное локальное поражение и генерализованные диссеминированные формы, язвенно - склерозирующие формы, приводящие к стенозу тонкой кишки, непроходимости её. Клиника. Боли в животе, пальпируемый инфильтрат, тёмная кровь в кале, явления частичной или полной непроходимости кишечника.Диагностика. Изучение жалоб, анамнеза болезни и анамнеза жизни.Рентгеноскопия и рентгенография кишечника и лёгких, фиброинтестиноскопия  с биопсией,УЗИ,КТ. Лечение специфическое консервативное. При локализованных формах туберкулёза с признаками непроходимости кишечника производят  резекцию поражённого отдела тонкой кишки в пределах здоровых участков с наложением энтероэнтероанастомоза. До и после операции проводят интенсивную специфическую антитуберкулёзную терапию, согласованную с специалистом-фтизиатром.
Актиномикоз тонкой кишки - редкое заболевание, поражает илеоцекальный отдел, сопровождается абсцедированием, образованием внутреннего или наружного кишечного  свища. Появляются болезненные инфильтраты деревянистой  плотности, спаянные с передней брюшной стенкой, возникают свищи, из которых выделяется гной и кишечное содержимое.При микроскопии гноя находят друзы и мицелий лучистого грибка. Дифференциальную диагностику проводят с туберкулёзом, болезнью Крона, раком тонкой кишки.  Лечение комплексное, специфические иммунопрепараты, антибиотики, витамины. Оперативное лечение: вскрытие абсцессов, резекция пораженного  отдела кишки со свищами.
Болезни толстой кишки.  Анатомо – физиологические сведения о толстой кишке. В толстой   кишке  (intestinum  crassum) завершаются процессы всасывания, формируются каловые массы. Диаметр слепой кишки достигает 8 см. Толстая кишка имеет продольные три мышечные  ленты (Tenia  coli: tenia libera -  свободная лента, tenia mesocolica-брыжеечная лента, Tenia  omentalis - сальниковая лента), гаустрации (выпячивания, циркулярные перетяжки) и жировые подвески или придатки (appendices epiploicae).Длина толстой кишки 150-200 см, цвет её голубовато – пепельный. Ободочная кишка состоит из пяти частей:  слепой, восходящей, поперечной ободочной, нисходящей и сигмовидной. Слепая кишка - intestinum coecum seu typhlon. Восходящая ободочная кишка - продолжение слепой кишки, начинается от места впадения подвздошной кишки, занимает мезоперитонеальное положение. Имеет flexura hepatica, фиксирована связками ligamentum hepatocolicum, ligamentum nefrocolicum   и переходит в поперечную ободочную кишку(colon transfersum) – занимает интраперитонеальное положение, имеет mesocolon transfersum, условно отделяющую вместе с поперечной ободочной кишкой   верхний этаж брюшной полости от нижнего. Книзу от поперечной ободочной кишки свисает большой сальник - omentum  majus- « блюститель порядка в брюшной полости». Кверху от поперечной ободочной кишки к большой кривизне желудка идёт желудочно – ободочная связка – Ligamentum  gastrocolicum. Поперечная ободочная кишка – colon  transversum- идёт от печёночного угла до селезёночного угла и переходит в нисходящую ободочную кишку. Селезёночный  угол располагается  выше печёночного угла на уровне 8 – го межреберного промежутка и фиксирован диафрагмально - ободочной связкой – ligamentum phrenicocolicum. Нисходящая ободочная кишка – colon descendes – лежит мезоперитонеально, длина её 20 см, на уровне гребня подвздошной кишки она переходит в сигмовидную ободочную кишку. Сигмовидная ободочная кишка – colon sigmoideum-  располагается интраперитонеально, имеет брыжейку, длина её колеблется от 20 см до 70 см, образует две петли. Отводящая петля её на уровне 3 – го крестцового позвонка переходит в прямую кишку. Гистологическое строение стенки толстой кишки. Стенка толстой кишки состоит из четырёх  слоёв: слизистая оболочка, подслизистый, мышечный слой (продольные и циркулярные гладкие мышцы), серозная оболочка (висцеральная брюшина). Кровоснабжение толстой кишки осуществляют  верхняя и нижняя брыжеечные артерии. Слепая, восходящая и правая половина поперечной ободочной кишки получают кровь из верхней брыжеечной артерии – a. мesenterica  superior, которая отходит от аорты на уровне головки поджелудочной железы и делится на:a. colica media, a.colica dextra, a. Ileocolica.Эти артерии анастомозируют между собой вблизи стенки кишки. Левая половина толстой кишки получает кровь из нижней брыжеечной артерии – a.mesenterica inferior, которая отходит от аорты на уровне 3 – го поясничного позвонка. Нижняя брыжеечная артерия даёт три ветви:  a.colica sinistra, a.sigmoidea, a.haemorroidalis superior. Верхняя и нижняя брыжеечные артерии анастомозируют друг с другом. Венозная кровь от толстой кишки оттекает по одноименным венам в воротную вену – v. portae. Вены нижнего отдела прямой кишки  имеет анастомозы с системой нижней полой вены (портокавальные анастомозы). Лимфатические сосуды толстой кишки анастомозируют с системой нижней полой вены, чем объясняется лимфо – гематогенное метастазирование рака толстой кишки. Иннервация толстой кишки осуществляется верхним и нижним брыжеечными нервными сплетениями – plexus  mesentericus superior et plexus  mesentericus inferior.В стенке толстой кишки располагаются нервные сплетения, обнаруженные Meissner (1857) et Auerbach (1864). Баугиниева заслонка – регулирующий илеоцекальный клапан, через который ежеминутно  из подвздошной кишки в слепую кишку попадает жидкое кишечное содержимое. Баугиниева заслонка в норме предупреждает обратное забрасывание кишечных масс из слепой кишки в подвздошную кишку. Функция Баугиниевой заслонки  регулируется нервно-рефлекторным путём. 40% каловых масс составляют  бактерии.  Вследствие гниения и брожения кишечного содержимого в толстой кишке образуются ядовитые и канцерогенные вещества: индол, скатол, пиридин, фенол и другие, которые всасываются в кровь, отравляют организм, поступают в печень и там нейтрализуются. Нарушение процесса всасывания в слепой и восходящей ободочной кишках приводит к поносам и потере больших количеств воды. Образование раковой опухоли в правой половине толстой кишки долго не вызывает нарушения проходимости кишечника(жидкое содержимое и более широкий просвет кишки). При локализации рака в левой половине толстой кишки симптомы непроходимости кишечника развиваются рано вследствие относительно узкого просвета и плотности каловых масс. Рак слепой кишки в связи с нарушением всасывательной функции сопровождается поносами. Рак левой половины толстой кишки вызывает запоры. Обильная микрофлора толстой кишки осложняет опухолевый процесс развитием воспаления, абсцедирования, что приводит к увеличению размеров опухоли за счёт воспалительной инфильтрации.

Рак толстой кишки  – Cancer intestinum crasum seu cancer  coloni –злокачественная опухоль, развивающаяся из эпителия слизистой оболочки толстой кишки. Рак толстой кишки   в РФ занимает по частоте 4-е место, уступая раку лёгкого, раку предстательной железы и раку кожи. Наиболее часто рак толстой кишки   поражает сигмовидную и слепую кишки, сравнительно редко – поперечную ободочную кишку и нисходящую ободочную кишку. В 6% случаев встречается синхронный (первично – множественный) рак, который возникает одновременно в разных отделах толстой кишки. Возможно развитие метахронного рака – развитие новых раковых опухолей в ранее оперированной  (резецированной)   толстой кишке. Значительное число больных раком  толстой кишки  поступают в больницы с запущенными формами рака, что исключает возможность произведения радикального оперативного вмешательства. Этиология рака толстой кишки.  Рак толстой кишки     – полиэтиологическое заболевание. Способствуют развитию рака толстой кишки   нарушение режима питания, запоры, хронические предраковые заболевания толстой кишки: дивертикулёз, полипоз, неспецифический язвенный колит, болезнь Крона и другие эндогенные и экзогенные канцерогенные факторы, наследственная предрасположенность, генетические факторы  (семейный рак, семейный аденоматоз). Классификация рака толстой кишки. Рак – наиболее частая злокачественная опухоль толстой кишки. Саркома толстой кишки встречается редко.По происхождению различают: первичный рак толстой кишки; вторичный(метастатический) рак толстой кишки. По характеру роста встречается: экзофитный, эндофитный, смешанный рак толстой кишки. По клиническим стадиям развития: 1,2,3,4 стадия рака толстой кишки. 1 - я стадия: Т1,N0,Mo; 2 - я стадия – T2,N1,M0; 3 – я стадия: T3, N1 – N 2, M0;     4 – я стадия:T4,N1-N2-N3,M1.

По гистологическому строению различают: аденокарцинома – железистый рак, составляющий 80% всех раков толстой кишки (высоко дифференцированная, умеренно дифференцированная, низко дифференцированная, муцинозная (слизеобразующая, коллоидная); перстневидно – клеточный рак; солидный рак;  неклассифицируемый рак, смешанные гистологические формы рака толстой кишки. Распространение рака толстой кишки происходит гематогенно, лимфогенно, имплантационно. Различают неосложнённый рак толстой кишки и осложнённый рак толстой кишки. Осложнения рака толстой кишки: обтурационная  толстокишечная непроходимость, инвагинация толстой кишки, наличие опухоли толстой кишки является предрасполагающим моментом к развитию нисходящей толстокишечной инвагинации и заворота толстой кишки; головка инвагината может даже выпасть через анальное отверстие наружу и это иногда ошибочно принимают за выпадение прямой кишки. Перфорация раковой опухоли  приводит к  перитониту. Профузное кишечное кровотечение возникает из распадающейся или изъязвивщейся  раковой опухоли, абсцедирование раковой опухоли, диастатическая перфорация приводящего отдела толстой кишки, прорастание раковой опухоли в соседние органы (например, в мочеточник), флегмона забрюшинной клетчатки, резкое нарушение гомеостаза и всех видов обмена веществ, раковая кахексия, раковая интоксикация, вторичная анемия, внутренние толстокишечные свищи с тонкой кишкой, мочевым пузырём, желудком, 12 – перстной кишкой. 

Клиническая картина  рака   толстой кишки    зависит от характера и локализации опухоли, стадии её развития, наличия или отсутствия осложнений. Вначале наблюдается синдром малых признаков А.И. Савицкого. Примесь крови в кале, нарушение стула, запор, понос, боли в животе, анемия, общая слабость. Нередко рак толстой кишки сразу манифестирует себя острой непроходимостью толстой кишки, требующей экстренной операции. Пальпируемая опухоль в животе может оказаться признаком запущенного рака. Иногда опухоли толстой кишки обнаруживают сами больные. Снижение аппетита, запоры, уменьшение массы тела  должны вызвать у больного и у врача подозрение на наличие рака толстой кишки и убедить в необходимости  провести тщательное обследование (фиброколоно- скопию с биопсией, ирригоскопию, ирригографию  и т.д.).
Диагностика рака толстой кишки. Для этого необходимо анализировать жалобы, изучить данные анамнеза, провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр,пальпация,перкуссия,аускультация).Помогает в диагностике специальные методы исследования: ректороманоскопия, фиброколоноскопия с биопсией, ирригоскопия, ирригография. УЗИ органов брюшной полости. КТ, МРТ, исследование   кала на скрытую  кровь. 
Дифференциальная диагностика рака толстой кишки проводят со следующими заболеваниями: с  хроническим  аппендицитом, аппендикулярным инфильтратом, хроническим  колитом, туберкулёзом   толстой кишки, сифилитической гуммой, актиномикозом, амёбомой толстой кишки,неспецифическим язвенным колитом, полипозом, дивертикулёзом толстой кишки, болезнью  Крона толстой кишки.

Лечение рака толстой кишки.   Подготовка к операции: безшлаковая диета, слабительные средства, очистительные клизмы за 3 – 5 дней до операции. Инфузионно – трансфузионная терапия. По характеру операции различают: а)экстренные операции – при перфорации опухоли толстой кишки, при диастатической перфорации  приводящего отдела толстой кишки, перитоните; б) срочные операции – при осложнении опухоли  толстой кишки острой  непроходимостью  кишечника, профузным кровотечением из распадающейся раковой опухоли; в)отсроченные (плановые)  операции – при неосложнённом раке толстой кишки, после полного обследования и соответствующей предоперационной подготовки. По объёму операции различают: типичные, комбинированные и расширенные.Типичные операции: резекция сигмовидной кишки при её раке 1-2 стадии  с наложением десцендосигмоанастомоза;  левосторонняя гемиколэктомия при раке сигмовидной кишки 3 – й стадии с наложением трансверзосигмоанастомоза;  правосторонняя гемиколэктомия при раке слепой и восходящей ободочной кишки 1-2-3 стадии  с наложением илеотрансверзоанастомоза; резекция поперечной ободочной кишки при её раке 1-2-3 стадии с наложением трансверзо  – трансверзоанастомоза. Комбинированные операции: при этом резецируют не только поражённую раком толстую кишку, но и соседний орган, куда рак толстой кишки прорастает. Расширенные резекции: субтотальная резекция ободочной кишки при раке правой или левой её половины при синхронных раковых опухолях. Операция Гартмана: резекция поражённой операбельной  опухолью толстой кишки и наложение одноствольной колостомы, выполняют при осложнённом раке толстой кишки  во время срочной операции на не подготовленной  толстой кишке, поскольку наложение межкишечного первичного анастомоза в таких случаях приводит к несостоятельности  швов анастомоза и послеоперационному каловому перитониту. 50% больных раком  толстой кишки  погибает от послеоперационного перитонита, вызванного несостоятельностью швов межкишечных анастомозов. При операции Гартмана после резекции поражённой  опухолью  толстой кишки, дистальный конец кишки зашивают двухрядным швом наглухо, а проксимальный конец выводят на брюшную стенку в виде одноствольной  колостомы. Восстановление естественного кишечного пассажа таким больным производят не ранее чем через 6 месяцев после  нормализации состояния больного и при условии отсутствия у них рецидива и метастазов раковой опухоли. При иноперабельном раке толстой кишки и для профилактики рецидива рака толстой кишки после  радикальной операции применяют химиотерапию 5 фторурацилом или фторафуром по 5 мл 5% раствора внутривенно 1 раз в день или через день на 200 мл  0,9% раствора хлорида натрия или 5% раствора глюкозы. Курс лечения 10 вливаний. Послеоперационная летальность после плановых операций при раке толстой кишки составляет 5%, после срочных и экстренных  операций – 20%.Основная причина послеоперационной летальности  - перитонит.  Пятилетняя выживаемость больных после радикальных операций по поводу рака  толстой кишки  составляет  – 60%, после паллиативных операций – 5%.

Саркома толстой кишки  – встречается редко по сравнению с карциномой толстой кишки. Саркома толстой кишки  чаще локализуется в слепой кишке. Патологоанатомически различают узловые и диффузные формы саркомы толстой кишки. Осложнения при саркоме толстой кишки  те же, что и при раке толстой кишки: обтурационная кишечная непроходимость, перфорация, перитонит, кровотечение, прорастание в соседние органы и т.д. Клиническая картина  и гистологическая структура  саркомы толстой кишки  трудно отличить от рака толстой кишки. Саркома толстой кишки   встречается   чаще в молодом возрасте,  рак толстой кишки – чаще в пожилом и старческом возрасте. Лечение саркомы толстой кишки , как и при раке толстой кишки, оперативное с последующей лучевой и химиотерапией.

Полипы и полипоз толстой кишки – это доброкачественная опухоль, которая развивается из эпителия слизистой оболочки толстой кишки, встречается часто, является предраковым заболеванием. Этиология полипоза толстой кишки: амёбиаз, хронический колит. Различают простые, аденоматозные, гиперпластические, воспалительные полипы, на узкой ножке, на широком основании, одиночные и множественные полипы. Встречается иногда тотальный полипоз толстой кишки. Клиническая картина зависит от особенностей роста, числа и размеров полипа, наличия осложнений (непроходимость кишечника, инвагинация кишечника,  кровотечение, примесь крови к калу, анемия  и т.д.). Диагностика. Ирригоскопия, ирригография (дефекты наполнения), фиброколоноскопия с биопсией. Лечение: хирургическое. Электроэкцизия через фиброколоноскоп или иссечение полипа в пределах здоровых тканей с ушиванием колонотомической раны двухрядным швом. При множественных полипах - резекция толстой кишки, при полипозе  гемиколэктомия или  тотальная колэктомия. Из других доброкачественных опухолей в толстой кишке встречаются липомы, фибромы, лейомиомы, которые могут малигнизироваться, вызвать обтурационную кишечную непроходимость, заворот, инвагинацию толстой кишки, изъязвление с кровотечением. Эти доброкачественные опухоли подлежат иссечению в пределах здоровых тканей.

Неспецифический язвенный колит  - рецидивирующее тяжёлое хроническое заболевание толстой кишки неизвестной этиологии, встречается с частотой 1:1000 человек  населения. Неспецифический язвенный колит   характеризуется геморрагическим гнойным воспалением толстой и прямой кишок с развитием местных и общих осложнений. Впервые морфологическую картину  неспецифического  язвенного колита описал в 1842 г. Рокитанский, затем в 1875 г. Уилкс и Моксон. В 1888 г. Уайт выделил его как самостоятельную нозологическую форму. Термин неспецифический язвенный колит    ввёл в 1913 г. Казаченко. Болеют одинаково часто и мужчины и женщины, чаще в возрасте 20-40 лет, болеют и дети и лица старше 50 лет. Этиология и патогенез неспецифического язвенного колита    до конца не ясны. Существуют много теорий, объясняющих  возникновение неспецифического язвенного колита: 1.инфекционная; 2. ферментативная; 3.алиментарная; 4.аллергическая; 5. сосудистая; 6. неврогенная;7. снижение реактивности и иммунной защиты организма; 8. гиперэргическое воспаление толстой кишки; 9. стрессовые ситуации, поражение вегетативной нервной системы и др. Специфического возбудителя неспецифического язвенного колита    выделить не удалось. Развитие воспалительного процесса приводит  к деструкции слизистой оболочки, образуются  аутоантигены в комплексе с микробными антигенами, а прогрессирующий дисбактериоз  усиливает это влияние. Патологическая анатомия неспецифического язвенного  колита:развивается проктит, левосторонний колит, тотальный колит, язвы разных размеров и разной глубины. Встречается сегментарное поражение  толстой кишки, диффузное поражение толстой кишки, тотальное поражение всей толстой и прямой кишок. У 30% больных наблюдаются воспалительные изменения и в терминальном отделе подвздошной кишки  (ретроградный илеит). Воспалительный процесс при неспецифическом  язвенном  колите  всегда начинается со слизистой оболочки, проявляется отёком, гиперемией, образованием язв различных размеров, приводящих к перфорации, кровотечениям, образованию псевдополипов. Осложнения неспецифического язвенного  колита: 1.токсическая дилатация толстой кишки; 2.образование воспалительных полипов,  псевдополипов толстой кишки (отёк, воспалительные инфильтраты стенок кишок, полипоз); 3.множество мелких абсцессов в стенках кишок; 4. аррозия сосудов стенки кишок; 5. профузное кровотечение из язв стенок толстой кишки; 6. вторичная анемия; 7. острая кишечная непроходимость; 8.рак толстой кишки вследствие малигнизации  неспецифического язвенного колита; 9.перфорация стенки толстой кишки, перитонит.10. стриктуры толстой кишки.11.сепсис, септикопиемия; 12. амилоидоз внутренних органов;13.тромбоэмболия лёгочной артерии. Клиническая картина неспецифического язвенного колита. Наиболее частыми симптомами являются кровавый понос от 2-3 раз до 20-30 и более раз в сутки, ректальные кровотечения, слизисто-гнойные выделения из прямой кишки, боли в животе, периодические запоры, артралгия, субфебрильная температура, исхудание, лихорадка, анемия. Выделяют 3 степени тяжести заболевания:  лёгкую, средней тяжести  и  тяжёлую. По клиническому течению различают острую и хроническую рецидивирующую  формы неспецифического язвенного колита. У 10% больных встречается быстро прогрессирующая тяжёлая форма неспецифического язвенного колита, при которой наблюдается диффузное  язвенное поражение всей толстой кишки с вовлечением в процесс подвздошной кишки. СОЭ повышена, выражена анемия, обезвоживание организма больного, токсический гепатит, резкое нарушение гомеостаза и всех видов метаболизма,  выраженная гипопротеинемия и т.д. У 70% больных встречается хроническая медленно прогрессирующая форма неспецифического язвенного колита, при которой ремиссии сменяются обострениями. Эта форма неспецифического язвенного колита сочетается с язвенной болезнью желудка и 12 – перстной кишки, аллергическими заболеваниями, ревматоидным артритом. Больные неспецифическим язвенным колитом  не гарантированы от возможности рецидива и обострения заболевания. Диагностика неспецифического язвенного колита. Для этого необходимо  анализировать  жалобы больного, изучить  анамнез, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).В диагностике помогают специальные методы исследования: УЗИ кишечника и других органов брюшной полости, ректороманоскопия с бипсией, фиброколоноскопия с биопсией,  ирригоскопия, ирригография (симптом «водопроводной трубы» - исчезновение гаустр толстой кишки). Дифференциальная диагностика неспецифического язвенного колита.  Неспецифический язвенный колит необходимо отличить от  дизентерии. Амёбиаза,полипоза, рака толстой кишки,болезни Крона толстой кишки, простого колита. туберкулёза толстой кишки, сифилитической  гуммы толстой кишки. актиномикоза толстой кишки. Лечение неспецифического язвенного колита.Проводят интенсивную консервативную терапию: 1.щадящая диета; 2. иммунотерапия; 3.антиаллергическая терапия; 4.антивоспалительная терапия; 5. коррекция нарушений всех видов обмена веществ и гомеостаза; 6.кортикостероиды гидрокортизон, преднизолон внутривенно, внутримышечно. 7. переливание эритроцитарной массы, плазмы крови, белковых препаратов(альбумин, протеин, альвезин и т.д.), гемодез, реополиглюкин,реамберин,  витамины. 8.антиспастические средства-ношпа, папаверин, атропин, баралгин и т.д.9.ферментные препараты – фестал, панзинорм. 10.антибиотики широкого спектра действия.11. салазосульфамиды- сульфасалазин от 3 гр. до 8 гр. в сутки; салазопиридазин по 1,5 гр. в сутки, курс лечения 3 месяца. Салазоди- метоксин 2 гр. в сутки, курс лечения 1 месяц. 12.десенсибилизирующие средства – пипольфен, супрастин, димедрол.13.интестопан, энтеросептол.
14.клизмы с облипиховым маслом; 15.левамизол при снижении иммунитета;16.для предупреждения дисбактериоза – колибактерин, бификол, бифидумбактерин; 17.с целью стимуляции процессов регенерации тканей – метилурацил, пентоксил. Оперативное лечение неспецифического язвенного колита проводят по строгим показаниям, при развитии тяжёлых осложнений: перфорации толстой кишки, перитонита, острой токсической дилатации толстой кишки, профузного кровотечения, перерождения в рак толстой кишки, а также при неэффективности интенсивной консервативной терапии. Различают плановые, срочные и экстренные операции. Плановые операции выполняют при неэффективности интенсивной консервативной терапии, при развитии стриктуры толстой кишки с явлениями нарастающей острой кишечной непроходимости. Срочные и экстренные операции производят при кровотечении, перфорации, токсической дилатации толстой кишки, перитоните. Выполняют колопроктэктомию или субтотальную колэктомию с наложением концевой илеостомы и сигмостомы. В последующем при стабилизации состояния больного накладывают илеосигмоанастомоз или илеоректоанастомоз.Паллиативная операция – двухствольная илеостомия, колостомия. Летальность после плановых операций - 10%, после срочных и экстренных операций – 20% .           
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Лекция № 19. Трансплантация органов.

     Пластическая или реконструктивная (восстановительная) хирургия занимается оперативным восстановлением нормальной формы и функции органов, утраченных вследствие травмы, болезни или порока развития. Пластическая хирургия существовала ещё   в древности, в то время она исправляла дефекты, обезображивающие человека. Так, в Древней Индии, Египте, Риме были разработаны методы восстановления носа из кожного лоскута, взятого  с питающей ножкой  из  лобной области.    Современная реконструктивная хирургия восстанавливает функцию жизненно важных органов. В настоящее  время    выделился  новый раздел медицины -  трансплантология  (от латинского слова  transplantare –пересаживать)- наука о пересадках органов и тканей. Во многих странах созданы банки органов и тканей, снабжающие лечебные учреждения материалом для пересадок. Много внимания этой проблеме уделяли и в прошлом. В 1852 г. Н.И. Пирогов разработал и применил костно - пластическую ампутацию стопы. В 1865 г. Ю. К. Шимановский издал руководство по кожной пластике. В 1872 г. С.М. Янович - Чайнский   предложил  пересадку  кожи   на   раневую  поверхность. В.П. Филатов предложил пластику кожи на питающей ножке, «шагающий стебельчатый лоскут Филатова». Он же в 1931 г. разработал и внедрил пересадку роговицы. Известны труды по костной и кожной пластике Н.В.Склифосовского, Н.Н. Петрова, А.А. Лимберга, Н.А. Богораза, Н.Н. Блохина и  других учёных. За  последнее время усилено внимание  пластической хирургии.. В Москве   создан Научно-Исследовательский институт  трансплантологии и искусственных  органов, разрабатывающий теоретические и практические вопросы пересадки   органов. До 2008 г. директором этого института являлся  В.И. Шумаков, после  его смерти   директором  института  назначен   его ученик  С.В. Готье.    Пионером клинической трансплантологии в нашей  стране является  Б.В. Петровский, который   в 1965 г.  впервые в России успешно пересадил больному донорскую почку. Им было выполнено более 200 операций по пересадке   почки. Классификация  методов пластической хирургии. Если при пересадке органов и тканей сохраняется питание пересаживаемого участка от материнской почвы, ттакой метод  называется пластика на питающей  ножке. Если пересаживаемый орган или ткань при операции теряет питающую  связь с  материнской почвой, такой метод  называется трансплантацией  или свободной  пересадкой. Реплантация  или аутопластика  – это  пересадка больному собственных тканей. Гомопластика (от греческих   слов  homos -    подобный,  plasein – формировать) или  аллотрансплантация –   пересадка тканей и органов в пределах  одного вида организмов, от  одного человека другому. Гетеропластика ( от греческих слов  heteros -  другой;   plasein  - формировать)  или ксенотрансплантация  -  пересадка ткани или органа от одного вида животного другому виду животного, т.е. от животного  человеку. Аллопластика – пересадка ткани неживотного происхождения. Гетеропластика применяется редко, так как  внесение в организм   реципиента  чужеродного белка не позволяет получить хороший эффект. 
                        В зависимости от вида пересаживаемой  ткани выделяют кожную, мышечную, сухожильную, нервную, костную, хрящевую, сосудистую и органную пластику. Комбинированная пластика – это пересадка  различных видов тканей ( кожно-мышечная, костно-сухожильная, сухожильно- мышечная и т.д.), а также сочетание  аутопластики с гомопластикой. Биологические условия пересадки тканей. Тканевая  несовместимость – основная причина трудностей при гомопластике. Как инфекционный иммунитет, так и тканевой иммунитет (невосприимчивость) состоит в образовании антител в ответ на введение антигена – чужеродного  белка. Высокочувствительная  иммунологическая реакция в ответ на введённый чужеродный белок является защитным свойством организма. Специфичность  и тонкость этих реакций у человека на мельчайшие физические и химические  изменения  в   белковой   структуре  антигена проявляются даже при пересадках от разно  яйцевых близнецов, и только при   изопластике  (т.е.  пересадке тканей от однояйцевого   близнеца) тканевая  несовместимость не проявляется.  Добиться истинного и стойкого приживления тканей одного организма на другом не удаётся. Через определённый период времени пересаженная  ткань рассасывается  и замещается собственной тканью реципиента. Задача, стоящая перед современной биологией и медициной – найти   способы, обеспечивающие приживление не только аутотрансплан- татов, но и гомо -  и гетеротрансплантатов. Широкое развитие получило аллопластика благодаря созданию синтетических пластмассовых материалов, на введение которых организм во многих случаях не даёт  реакции. Гомо – и гетеротрансплантаты приживаются плохо, через некоторое время они отторгаются (реакция  отторжения). Основной  причиной    отторжения гомо – и гетеротрансплантатов является   антигенная  несовместимость тканей донора и реципиента, защитная  иммунологическая реакция организма больного.  
Основными  условиями   приживления трансплантата являются: 1.Иммунобиологи -ческое сродство тканей донора и реципиента. 2. Обеспеченность трансплантата питанием.  3. Способность пересаженной ткани   или  органа  к   регенерации после  пересадки реципиенту.  4. Генетическое сродство тканей трансплантата и участка его нового места нахождения   (трансплантат следует брать из той же ткани, какую он должен заменить). Снижение тканевой несовместимости достигается путём воздействия на организм реципиента биологическими, физическими и химическими методами. В механизме трансплантационного иммунитета участвуют лимфатический аппарат и гуморальные факторы, обладающие цитотоксическим действием на трансплантат. Антигенные свойства выражены меньше в тканях, взятых от трупа, чем у живого донора. Облучение трансплантата рентгеновыми и радиевыми лучами, действие  низких температур, лиофилизация (высушивание тканей), пастеризация, вырашивание трансплантатов в консервирующих и питательных средах, содержание их в плазме  и крови  реципиента снижают иммунобиологические реакции при гомотрансплантации.  В теле только что умершего человека с прекращением жизнедеятельности систем и   органов отдельные ткани продолжают некоторое время свою жизнедеятельность, и попытка использовать их как недостающий материал для пластики живому человеку  является заманчивой.                     Идея о возможности использования тканей и органов, взятых от трупов скоропостижно умерших лиц, была высказана впервые В.Н.Шамовым в 1928 г., а С.С. Юдин впервые  в  клинике   перелил   больному  трупную  кровь с благополучным   исходом.. В 1962 г. за разработку и внедрение в практику метода заготовки и использования фибринолизной (трупной) крови В.Н. Шамову и С.С. Юдину   присуждена    Ленинская    премия.
В 1928 г. С.С. Брюхоненко и С.И. Чечулин разработали аппарат искусст- венного кровообращения  (АИК).Несмотря  на отсутствие истинного и стойкого приживления гомологических тканей, последние играют важную роль в замещении дефектов тканей и разрастания в пересаженных трансплантатах тканевых элементов реципиента. Временное сохранение жизнеспособности гомологических  тканей и взятие ими на себя функций утраченных тканей реципиента является   важным  фактором в процессе восстановления здоровья больного.  Комбинированная  ауто -  и гомопластика кожи и кости также несёт в себе  ряд  преимуществ перед аутопластикой.  В 1902 г. французский хирург А. Каррель(A.Carrel) предложил круговой сосудистый шов по типу конец в конец с использова- нием трёх держательных ситуационных нитей, что  дал большой  толчок развитию трансплантологии. В 1912 г. за исследования по эксперименталь- ной трансплантологии А. Каррель был удостоен Нобелевской премии.      Терминология.  Гомотрансплантация – пересадка тканей или органов  между двумя особями одного и того же вида животного (от человека человеку, от кролика кролику и т.д.).  Приставка «гомо» (в переводе с греческого языка  homos- один и тот же).  Синонимом  гомотрансплантации в настоящее время стала аллогенная  трансплантация.  Allos  в переводе с греческого языка  означает другой, пересадка ткани или органа от другой особи того же вида животного.  Изотрансплантация  (изогенная пересадка) - пересадка  от идентичного близнеца.. Аутотрансплантация – пересадка ткани на одном и том  же   пациенте или животном, например, пересадка больному собственной кожи с бедра на место ожоговой раны.. Ксенотрансплантация (или гетеротрансплантация) - пересадка органа или ткани от животного одного вида  животному другого вида ( например, пересадка  человеку  при пороках сердца  клапанов сердца  от обезьяны или от свиньи).Трансплан-  тология – наука о пересадках органов и тканей ( transplantare  - пересаживать). Трансплантология  объединяет ряд взаимосвязанных проблем: а) трансплантационную иммунологию; б) консервацию органов и тканей; в) клиническую и экспериментальную  трансплантологию;  г) искусственные органы. Пересадка органов - сложнейшая медико – биологическая проблема. Применение микрохирургической техники  при наложении сосудистого шва  способствовало развитию трансплантации   органов.   Транспланта- ционная  иммунология. Трансплантация любых органов и тканей вызывает общебиологическую реакцию – тканевую несовместимость, причиной которой является антигенные (белковые)  различия тканей донора и реципиента. В результате  этого возникает иммунологический конфликт между организмом больного и трансплантатом, т.е. между реципиентом и донором (реакция  отторжения). Основную роль в трансплан-       таационном  иммунитете играют трансплантационные антигены, которые содержатся во всех клетках организма. Количественное   распределение  антигенов  в  разных  тканях   неодинаково. Наиболее ими богаты ретикулоэндотелиальная ткань, кожа, лимфоидные клетки. Сравнительно бедны ими кости, хрящи, мышечная  ткань. При пересадке костей и хрящей реакция отторжения выражена слабо, растянута во времени: гибель клеток трансплантата и замена их соединительной тканью больного происходит постепенно. Пересадка кожи и таких органов как почки, сердце, печень, поджелудочная железа сопровождается интенсивной реакцией отторжения, которая может привести к быстрой гибели трансплантата. В лейкоцитах обнаружены групповые антигены. Это положило начало для определения гистосовместимости  и возможности обмена донорскими органами между трансплантационными   центрами   разных  стран. При подборе  донора учитываются три  показателя: 1. совместимость по групповым факторам крови (система АВО); 2. наличие или отсутствие  предшествующих антител; 3. совмести- мость по антигенам лейкоцитов. Тканевое типирование  даёт представление о составе антигенного набора донора через 3 - 4 часа  от начала постановки реакции. Этот метод позволяет количественно и качественно оценить расхождение в гистосовместимости между донором и реципиентом. Тканевое типирование – наиболее распространённый метод  подбора донора. Абсолютным противопоказанием к трансплантации является наличие у реципиента предшествующих антител. Для   подавления   реакции   отторжения   используется   иммуносупрессия (иммунодепрессия):  1.удаление  селезёнки и вилочковой железы. Этот метод не получил широкого применения. 2.облучение   рентгеновыми   лучами   с целью   угнетения   особо чувствительной   к  ним   лимфоидной ткани; 3.применение химических и биологических препаратов.  Наиболее  эффективны следующие иммуносупрессоры: 1.антиметаболиты  пуринового, пиримидинивого и  белкового синтеза( имуран, 5- фторурацил, метотрексат и др.); 2.стероиды, угнетающие лимфоидную ткань ( кортизон, преднизолон и др.); 3. алкили- лирующие препараты ( циклофосфамид и др. ); 4. антибиотики актиноми- цинового ряда ( актиномицин С или Д, аурантин и др.); 5. биологические  препараты (антилимфоцитарные сыворотки, антилимфоцитарные глобулины, мукополисахариды, ядерные  белки  и др.). Иммуносупрессоры позволяют  сохранить функцию пересаженного органа, например   почки  в течение 10 лет и более. Наиболее эффективно комбинированное   использование  иммуносупрессоров ( управляемая  иммуносупрессия). Консервация  органов.  Пересаживаемые органы  чувствительны к гипоксии. Даже кратковременная  ишемия приводит к их функциональному повреждению. Главная задача консервации  состоит в создании условий, при которых энергетические траты  изолированных органов могли бы максимально продолжительное время адекватно  восполняться. Пути решения этой задачи: 1)  использование   методов обратимого снижения всех видов обмена веществ до  низкого уровня; 2)  поддержание  обмена на нормальном уровне с сохранением функциональной   способности   изъятых   из   организма органов.  Пути  обратимого снижения обмена веществ: 1) фармакологиченское  воздействие; 2) гипотермия и гипербарическая оксигенация; 3)замораживание.        Способы консервации, связанные с поддержанием нормального обмена веществ в органе  и основанные на  применении биологической  перфузии:       1) использование искусственного сердца или кардиомассажера ( ассистора); 2) применение  «оживлённого»  изолированного сердечно - легочного препарата; 3) экстракорпоральное подключение  органа к сосудам реципиента ( аллогенная перфузия). Способы биологической перфузии обеспечивают органу доставку кислорода и удаление углекислоты и продуктов метаболизма. В трансплантационных центрах при пересадке почки применяют метод  однократной отмывки почки охлаждённым раствором типа внутриклеточной жидкости, позволяющий сохранять почки до 33-х часов. Трансплантация  почки.  Первые эксперименты по пересадке почки у собак выполнены в 1902 г. Ульманом, затем Каррелем. Первую в мире аллогенную трансплантацию трупной почки человеку выполнил в 1933 г. Ю.Ю. Вороной.  У женщины  26 лет   вследствие ртутного отравления развилась острая почечная недостаточность.   Ю.Ю. Вороной  сделал ей пересадку  трупной почки, взятой через 6 часов после смерти  от трупа 60-летнего мужчины, скончавшегося от черепно-мозговой травмы. Пересаженная почка функционировала, выделяла мочу, через 2 суток больная умерла от основного заболевания (сулемового  отравления).    В 1953 г. французские хирурги  пересадили почку от матери 16-летнему сыну, у которого удалили единственную почку. Первая  успешная  пересадка трупной почки произведена в 1951 г. Хьюмом.  В 1954 г. Мюрей и Холден   успешно  пересадили трупную почку больной с хронической  уремией.  В России первая успешная пересадка почки   произведена   в 1965 г.  Б.В. Петровским. Наибольший опыт по пересадке почки в РФ имеют Российский  Научный  Центр  Хирургии     имени академика   Б.В. Петровского и  НИИ трансплантологии и искусственных органов имени академика  В.И. Шумакова. Показаниями  к  пересадке почки  являются   тяжёлая острая или хроническая  почечная недостаточ- ность, хронические   гломерулонефрит, пиелонефрит, поликистоз почки  и т.д. Для пересадки  используют почки, взятые  от трупов людей, погибших при несчастных  случаях. Противопоказаниями  к взятию почек являются  сепсис, хронические гнойные процессы, онкологические, инфекционные заболевания, болезни крови и другие заболевания  доноров.  По законода -тельству РФ  взятие почки разрешается после того, как врачи - реаниматологи   и судебно- медицинские эксперты зафиксируют факт смерти   головного  мозга.  Пересаживают почку  забрюшинно в подвздошную область. Внутренную подвздошную артерию анастомо -зируют  с   почечной артерией. Почечную вену  анастомозируют с наружной подвздошной веной реципиента.  Накладывают анастомоз между  мочеточником  донора и мочевым пузырём реципиента, т.е. больного.  Существует  барьер тканевой несовместимости, связанный  с защитной  иммунологической   реакцией  реципиента   на  пересаженный  орган. До пересадки почки и после  этого больным производят   сеансы  гемодиализа   с   помощью  аппарата «искусственная  почка»,  что  позволяет  вывести из организма  больного   с почечной  недостаточностью шлаки, продукты  обмена, чужеродные вещества, балансировать состав крови. Периодическое  подключение аппарата  искусственной почки помогает  сохранить на многие месяцы и даже годы жизнь больного, страдающего  почечной недостаточностью, ожидающего подходящего донорского  трансплантата.                          В послеоперационном периоде для подавления реакции отторжения  пересаженной  почки  проводят иммуносупрессию (имуран, преднизолон, местное   рентгеновское   облучение   трансплантата). При  возникновении криза отторжения применяют внутривенно  урбазон в дозе 0,5  - 1 гр. 3  - 5 раз в сутки через день.  При  отсутствии   эффекта делают повторную пересадку почки. Нефункционирующую пересаженную почку удаляют или оставляют, если она не оказывает отрицательного влияния на организм больного. Продолжительность жизни  отдельных больных с пересаженной  аллогенной почкой составляет более 18 лет. Заготовка почек от живых доноров осуществляется, как правило, от близких родственников  (мать, отец, брат, сестра).  В 30% случаев почки пересаживаются от живых доноров, а в 70% - от трупов. Наиболее идеальные доноры  аллогенных почек  - однояйцевые   близнецы.

Трансплантация  сердца.  Первую  пересадку сердца     в   эксперименте   выполнили   Каррель   и   Гутри в 1905 г. Они пересадили донорское сердце  на шею собаки, а его  сосуды соединили с концами пересечённых яремной вены и сонной артерии реципиента..  Н.П. Синицын в 1941 г. осуществил пересадку лягушке второго дополнительного сердца. Методику  ортотопической пересадки сердца  разработали Ловер и Шаумвей в 1961 г. Сердце  больного удаляют на уровне предсердий, оставляя заднебоковую стенку их и подшивают к ним донорское сердце и затем анастомозируют аорту, легочную артерию и полые вены.. Первую клиническую  гетеротрансплантацию сердца произвёл Харди в 1964 г., пересадивший человеку, погибавшему от инфаркта миокарда сердце обезьяны.. 
                       Первую клиническую аллогенную трансплантацию сердца  произвёл 3 декабря 1967 г.  в  Кейптауне (ЮАР)  Кристиан  Бернард. 55 - летнему Луи Вашканскому с коронарной болезнью сердца..  Бернард пересадил  сердце 25-летней  Денизы Дарваль, получившей смертельную черепно-мозговую травму    в  автомобильной  катастрофе. Для предотвращения реакции отторжения пересаженного сердца  больной получал  иммунодепрессант имуран, преднизолон, облучение кобальтом, вследствие чего сопротивляемость организма   к   инфекции   резко снизилась и больной умер   через  18 дней от двухсторонней    пневмонии. 2 января 1968 г. Бернард осуществил вторую     пересадку   сердца человеку.  58-летнему Филиппу Блайбергу, умиравшему от неизлечимой болезни сердца, пересадил сердце 24-летнего Клайва Хаупта, погибшего от кровоизлияния    в головной мозг.  Через 1 год 8 месяцев после пересадки   сердца Блайберг  умер от  хронической     реакции    отторжения.. В России  первую пересадку сердца больному человеку выполнил А.А. Вишневский в 1968 г. Реципиент через двое суток умер.                      В.П. Демихов в эксперименте   разработал различные варианты пересадки сердца. Кристиан  Бернард учился у В.П.Демихова  технике пересадки сердца., выражал ему за это благодарность.   К 1975 г. было произведено 257  операций пересадки сердца, некоторым больным произвели повторную пересадку сердца.  У донора для пересадки можно взять только живое, работающее сердце, а больному с остановившимся сердцем также невозможна пересадка. Возникает  множество  медицинских, правовых  и  морально -  этических   проблем, связанных с изъятием и пересадкой жизненно важных органов.   Опубликовано   сообщение   о   пересадке   целого   комплекса   сердце – лёгкие  (D. Cooly et al., 1968). В 1982 г.  в США в городе Солт-Лейк-Сити  Уильям  Дебриз больному Барни Кларку, 61 года, с неизлечимым заболеванием сердца впервые установил  постоянное  искусственное сердце (механический  аппарат из пластмассы, дакрона, металла и графита), которое может работать максимум несколько месяцев. Более перспективна двухэтапная операция: сначала – установка  искусственного  сердца, затем  - трансплантация   донорского сердца.. Продолжаются поиски   в области селекции доноров и профилактики  кризов  отторжения. В 1987 г. В.И.Шумаков выполнил первую в России успешную пересадку сердца. С 1989 г. в Российском Научном центре хирургии Б.А.Константиновым и С.Л. Дземешкевичем выполнены успешные пересадки сердца 26 пациентам. Рекордсменом по продолжительности жизни с донорским сердцем стал американец Тони Хьюсман, который прожил   после   трансплантации 30 лет и умер от рака.  В 1969 г. в Москве был организован НИИ трансплантологии и искусственных органов. Директором   этого института был назначен ученик академика Б.В.Петровского  –  академик В.И.Шумаков.Перед  этим институтом были поставлены следующие задачи:1).разработка методов преодоления иммунологической несовместимости тканей путём создания искусственной толерантности, иммунологической селекции донора и реципиента, иммунодепрессии.2) разработка пересадки почки, печени, сердца и других жизненно важных органов. 3) развитие трансплантологии, координация исследований  по проблемам пересадки органов.
Трансплантация  печени. При пересадке  печени необходимо выключить  её из кровообращения, перекрывать на   значительное  время нижнюю полую и воротную вены, что чревато тяжёлыми осложнениями и гемодинамическими   расстройствами. Печень очень чувствительна   к аноксии. Технические сложности при пересадке печени связаны с необходимостью наложения трёх сосудистых анастомозов  (для восстановления кровообращения    в печёночной артерии, воротной   и  нижней полой венах) и реконструкцией жёлчевыводящих путей.   Разработаны два метода пересадки печени: пересадка печени донора с сохранением печени реципиента или с удалением её через некоторое время ( гетеротопическая пересадка) и пересадка донорской печени на место удалённой печени реципиента (ортотопическая,  истинная  пересадка печени). Ортотопическая пересадка печени впервые выполнена в эксперименте Муром в 1959 г. Впервые ортотопическую пересадку аллогенной  печени человеку выполнил в 1963 г. Starzl.(США). Мальчику 3 лет с врождённой атрезией жёлчных путей пересажена печень от донора - ребенка, погибшего от травмы. Реципиент погиб через 4 часа от   кровотечения.  
В России   первая трансплантация печени в клинике проведена в НИИ трансплантологии В. И. Шумаковым в 1977 г.  Показания к  трансплантации печени: атрезия жёлчных путей у детей раннего возраста, тяжёлый цирроз печени, обширные доброкачественные и злокачественные опухоли печени, тяжёлая печёночная недостаточность. Аппаратов «искусственная  печень», способных выполнить многогранные функции этого органа, пока не создано. Трансплантация аллогенной печени является  очень  сложной операцией, производится в клинических условиях лишь по  строгим  жизненным показаниям. В настоящее время  с целью очищения организма больного от вредных продуктов при тяжёлой  острой печёночной недостаточности осуществляется временное (на несколько часов)   экстракорпоральное подключение донорской ксеногенной  печени (от свиней, шимпанзе). Ксеногенная печень оказывает выраженное антитоксическое действие. В 1964 г. Hagihara  сделал гетеротопическую пересадку печени у человека, когда собственную печень не удаляют, а трансплантат помещают в брюшную полость.  К 1975 г. печень была пересажена 220 больным.  Наибольшая продолжительность жизни больного с пересаженной печенью  составила 5 лет 5 месяцев. В 1990 г. А.К.Ерамишанцев выполнил первую в России ортотопическую пересадку печени женщине  37 лет   с   билиарным    циррозом   печени. 

Трансплантация лёгких. Первые  пересадки  лёгких в эксперименте осуществил В.П. Демихов в 1947  г., а в клинике -  в 1963 г. Харди  реципиенту - мужчине 58 лет, страдавшему раком левого стволового бронха с ателектазом пересадил лёгкое донора, скончавшегося от инфаркта миокарда.  Реципиент умер  через 18 суток   после   пересадки от почечной недостаточности на почве  гломерулонефрита. К 1978 г. в мире было произведено 40 операций пересадки лёгких. Результаты  неудовлетворительные, больные живут после пересадки лёгких непродолжительное  время (10 месяцев)  из-за  возникновения инфекционных  осложнений. Показания   к пересадке  лёгких:   двухсторонние и односторонние необратимые патологические процессы лёгких  
( эмфизема, пневмокониоз, пневмосклероз,  силикоз, рак лёгкого, бронхоэктазы).
Пересадка лёгких – сложная операция, выполняется  при однолёгочном наркозе у крайне тяжёлых больных.. Трансплантацию одного лёгкого выполнил Джоел Купер в 1983 г., он  же   в 1986  г.   провёл    удачную   пересадку   двух    лёгких.Первая успешная операция трансплантация лёгкого больному силикозом была выполнена   бельгийским   хирургом   Fritz   Derom   в 1968 г.  Пациент прожил 10 месяцев .

Трансплантация  поджелудочной железы. Применяются  два метода пересадки поджелудочной  железы: тотальная пересадка поджелудочной железы с сегментом 12-перстной кишки и пересадка тела и хвоста поджелудочной железы.  В клинике первую пересадку поджелудочной железы больному с диабетической нефропатией произвёл Лиллихай в 1967 г. Сложным этапом  этой операции является выведение протока поджелудочной железы таким образом, чтобы обеспечить отток её секрета  в кишечник. Для лечения диабета  в настоящее время стали  применять в  клинике выделение  В - клеток островков  Лангерганса из донорской поджелудочной железы и пересадка этих клеток в брюшную  полость реципиента.  Максимальная  продолжительность жизни реципиента после тотальной пересадки  поджелудочной железы  составляет 2,5 года. Первая в мире имплантация  искусственной поджелудочной железы произведена в России в 1976 г. В.И. Шумаковым.

Правовые  аспекты трансплантации  органов.  Источником жизненно  важных непарных органов  (сердце, печень, поджелудочная железа) может быть только труп.  Критерии   смерти   человека   в  настоящее   время пересмотрены.  Если раньше умершим считали человека, у  которого  прекратились  деятельность  ЦНС и   дыхание,  остановилось сердце, то теперь в понятие «смерть» включают изолированную гибель головного мозга, так называемая мозговая смерть. По законодательству РФ изъятие органов у трупа для пересадки другому   человеку   допустимо: 

1)
только в условиях  стационара, располагающего реанимационным отделением, получившим  специальное разрешение МЗ   РФ; 
 2) только после бесспорного установления  биологической смерти,  наступившей   несмотря на проведение   всего  комплекса  реанимационных  мероприятий  в течение необходимого срока и признания  абсолютной   бесперспективности    дальнейшей   реанимации. Биологическая  смерть- это состояние необратимой   гибели организма как целого, констатируемое   на   основании   совокупности   следующих   признаков: а) остановки сердца, исчезновении  пульса, отсутствия сердечных сокращений при аускультации  и ЭКГ; б) прекращения дыхания;  в)  исчезновение   функций   ЦНС:  отсутствие  спонтанных движений   и   реакций на раздражения, максимальное   расширение   зрачков, отсутствие   реакции   зрачков на свет, отсутствие   роговичных   рефлексов,  электрической активности головного мозга по данным ЭЭГ.

Констатация биологической смерти  оформляется специальным актом, который составляется и подписывается врачебной  комиссией  в  составе заведующего реанимационным   отделением, невропатолога,  реаниматолога и судебно- медицинского  эксперта.  Каждая операция пересадки органов  необходимо  проводить с обязательным учётом всех  правовых, морально-этических и социальных  аспектов.  Искусственные  органы  - это устройства, предназначенные  для временной  или  постоянной замены утраченной функции природного прототипа.  В 1928 г.   С.С. Брюхоненко создал  первое  в  мире  искусственное сердце. В 1944 г. Колф  изобрёл  искусственную почку. Искусственные  органы  различают неимплантируемые и частично или полностью имплантируемые. Примером  неимплантируемого искусттвенного органа является  искусственная почка, обеспечивающая  экстракорпоральный гемодиализ при хронической почечной недостаточности. К  числу  полностью имплантируемых устройств относятся искусственные  клапаны сердца, электрокардиостимуляторы.  Усилия  учёных   и    инженеров   направлены   на   создание для  клинического применения искусственных  жизненно  важных органов  - сердца, печени, поджелудочной железы,  на  дальнейшее   совершенствование  искусственной почки.  При печёночной  недостаточности и отравлениях  применяется аппарат  для гемосорбции –« искусственная  печень».   История пересадок органов  – это история борьбы с  реакцией  отторжения,  с  тканевой  несовместимостью, иммунной  реакцией,  в которой  участвуют  антигены и антитела.  Антиген – порождающий антагонизм белок, вызывающий иммунный ответ. Антигены  приводят к появлению  антител. Антитело – тоже  белок ( глобулин), который осаждает, связывает антиген и подготавливают к выведению  его из организма.  Иммунитет – это борьба антител с антигенами. Подавление выработки антител в организме реципиента называется  иммунодепрессией.  Современная трансплантология, представляющая единая медико-биологическая наука, добьётся  новых открытий и достижений в пересадке аллогенных  органов  с   определённой   гарантией   выздоровления   больного   человека.. Список литературы по теме: «Трансплантация органов».
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Лекция № 20. Заболевания печени.
Анатомо – физиологические  сведения   о   печени.

Печень (Hepar) - жизненно важный непарный орган, расположенный в брюшной полости под правым куполом диафрагмы.Сагитально расположенная серповидная связка(ligamentum  falciforme) условно делит её на правую и левую доли. Различают 8 сегментов печени.На нижней поверхности печени располагаются её ворота,в которых разветвляются воротная вена, печёночная артерия, происходит слияние правого и левого долевых  печёночных протоков. В связи с наличием в печени  второй сосудистой системы – кавальной, не совпадающей с ходом сосудов портальной системы, место выхода трёх печёночных вен и область слияния их с нижней полой веной  называется кавальными (вторыми) воротами печени. Границы, разделяющие сегменты, не видны на поверхности печени, однако пережатие  соответствующей глиссоновой ножки или введение красителей в её сосуды или в жёлчный проток позволяет ориентироваться  по изменению цвета определённого участка печени.Вес её в среднем 1500 гр.
Функции печени. Паренхима печени состоит из долек,клетки которых вырабатывают жёлчь. Печень выполняет многообразные функции: гомеостатическая, метаболическая, экскреторная, барьерная, детоксикацион -ная, депонирующая, лимфообразующая. Печень принимает участие в процессах пищеварения,обмена веществ и кровообращения,осуществляет специфические  ферментативные и экскреторные функции.В печени образуются вещества, регулирующие  свертывающие свойства крови.
Абсцессы печени. Абсцесс печени - ограниченное нагноение паренхимы печени, возникает вследствие заноса инфекции из воспалительных очагов,расположенных в органах брюшной полости, при перитоните, язвенном колите,брюшном тифе,амёбной дизентерии и т.д.Чаще инфекция попадает через воротную вену,но может распространиться и через печёночную артерию из большого круга кровообращения при остеомиелите, отитах, тонзиллите ит.д.Классификация абсцессов печени. 
По своему клиническому течению различают: а)острые абсцессы печени;

б)хронические абсцессы печени. По количеству различают:а)одиночные абсцессы печени;б) множественные абсцессы печени. По размерам различают:а) мелкие; б) средних размеров; в) крупные абсцессы.По этиологии различают:а)бактериальные абсцессы,возбудителями которых являются различные микробы; б) паразитарные абсцессы,вызванные паразитарными заболеваниями (нагноение эхинококковой кисты, амёбные абсцессы, аскаридозные абсцессы и т.д.); в)травматические абсцессы,возникшие вследствие нагноения интрапаренхиматозной или субкапсулярной гематомы печени; г)холангитические абсцессы печени, возникшие вследствие  восходящей инфекции при гнойном холангите; д) гематогенные абсцессы печени,возникшие  путём переноса инфекции через воротную вену, как осложнение острых воспалительных заболеваний органов брюшной полости (острый гангренозный аппендицит, острый гангренозный холецистит, перитонит, пилефлебит и т.д.); е)абсцессы печени,возникшие вследствие нагноения непаразатарных кист печени, распадающей опухоли печени ит.д. По локализации гнойника различают:а)абсцесс   правой доли печени; б)абсцесс  левой доли печени;  в)абсцессы обоих долей печени;г)абсцесс диафрагмальной поверхности печени.
         Бактериальные абсцессы встречаются во всех странах мира, а паразитарные абсцессы чаще -  в жарких странах. Возбудителем паразитарных абсцессов являются амёбы(Entamoeba hystoliticus) или гельминты – аскариды(Ascaris lumbricoides) и сибирская двуустка (Opis-

thorchis  felineus).В возникновении паразитарных абсцессов  участвуют  также  микробы, поэтому они имеют  смешанное происхождение.Абсцессы чаще локализуются в правой доле печени. При амёбных абсцессах пиогенной капсулы не бывает, гной шоколадного цвета,без запаха, а при бактериальных абсцессах  определяется пиогенная капсула, гной зеленоватого цвета со зловонным запахом. Клиническая картина абсцессов печени.Заболевание начинается с внезапного повышения температуры до 39-40 градусов, учащения пульса до 120-140 ударов в минуту, потрясающего озноба, проливного пота, признаков  тяжёлой   гнойной интоксикации.При анализе крови определяется высокий лейкоцитоз - до 20000 в 1 мм3,сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышение СОЭ.При остром абсцессе печени наблюдаются сильные боли в правом подреберье с иррадиацией в правую половину груди и правую ключицу,напряжение мышц  в правой половине живота, положительный симптом Ортнера -  Грекова. При локализации абсцесса в поддиафрагмальной  части печени появляется выпот в плевральной полости справа.При множественных холангиогенных абсцессах печени появляется желтуха. Осложнения абсцесса печени.При абсцессах печени возможны следующие осложнения: 1) сепсис, септикопиемия; 2) перфорация абсцесса печени в брюшную полость с развитием распространённого гнойного перитонита; 3)перфорация абсцесса поддиафрагмальной области печени в правую плевральную полость с развитием эмпиемы плевры; 4) прорыв абсцесса печени в просвет полого органа брюшной полости(желудок,тонкую или толстую кишку); 5) прорыв абсцесса в полость перикарда с развитием гнойного перикардита; 6) прорыв абсцесса  наружу с образованием гнойного свища.Диагностика абсцессов печени основывается на анализе жалоб,анамнестических сведений,учёте клинических симтомов заболевания.Помогают в диагностике специальные методы исследования: УЗИ,КТ,сканирование печени, рентгенологическое исследование органов грудной и брюшной полостей, при этом определяется высокое стояние правого купола диафрагмы, ограничение его подвижности, выпот в плевральной полости справа,округлая тень в проекции печени с горизонтальным уровнем жидкости  и газовым пузырём над ним. В трудных случаях диагностики для выявления абсцессов печени применяют  спленопортографию, трансумбиликальную гепатографию,  целиакографию.
Лечение абсцессов печени. Лечение бактериальных  абсцессов печени заключается в вскрытии и дренирования полости абсцесса.При холангиогенных абсцессах печени вскрытие  и дренирование  полости абсцесса  сочетают с  санацией и дренированием жёлчных протоков, длительным капельным введением антибиотиков  в портальную систему через пупочную вену.  Для   вскрытия  и дренирования абсцесса, расположенного  в диафрагмальной области печени, целесообразно пользоваться трансторакальным доступом. При амёбных абсцессах  вскрытие и дренирование  полости абсцесса  сочетают  с применением антибиотиков и амёбоцидных препаратов:  2 мл 1% раствора эметина внутримышечно 2 раза в день, курс лечения 5 дней; хиниофон(ятрен) по 0,5 гр. 3 раза в день внутрь, курс лечения 5 дней; метронидазол(трихопол) по 0,25 гр. 3 раза в день внутрь, курс лечения 7 дней.В настоящее время, в связи с развитием высокотехнологичной медицинской помощи, абсцессы печени вскрывают и дренируют видеолапароскопическим путём.
Туберкулёз (туберкуломы) печени встречаются редко, в центре их определяется казеозный распад,что принимают за абсцесс.Диагноз устанавливают при лапароскопической пункционной биопсии или во время  операции.Лечение: удаление туберкуломы,специфическая антитуберкулёзная терапия, согласованная с фтизиатром. Актиномикоз печени – результат перехода заболевания с других органов, образуются гнойные полости, внутренние и наружные свищи. Для диагностики проводят пробу с актинолизатом,во время операции-биопсию.Лечение-специфическая иммунотерапия.Сифилитические гуммы печени  бывают множественными и одиночными.Гумма  подвергается соединительнотканному перерождению, обызвествлению или некротизируется в центре, нагнаивается. Диагноз подтверждается наличием в анамнезе сифилиса и положительными серологическими реакциями(реакция Вассермана).Лечение специфическое антисифилитическое, согласованное с венерологом. При распадающихся гуммах,осложненных нагноением и кровотечением,   показана операция. Непаразитарные кисты печени встречаются редко, чаще  имеют врождённое  или травматическое происхождение. Непаразитарные кисты  бывают единичные (солитарные) и множественные (поликистоз печени).Солитарные кисты бывают однокамерными и многокамерными, различают истинные (покрытые изнутри цилиндрическим  эпителием) и ложные (без эпителиального покрова).Ложные кисты образуются в результате травмы печени или воспалительного процесса. К истинным кистам относят ретенционные,дермоидные, многокамерные цистаденомы. Встречаются билиарные кисты печени, заполненные жёлчью, сообщающиеся с внутрипечёночными жёлчными протоками. Клиническая картина непаразитарных  кист печени аналогична симптомам доброкачественных опухолей,  протекает бессимптомно. При локализации кисты на нижней поверхности печени пальпируется   плотноэластическое образование.Кисты, расположенные на диафрагмальной поверхности,приводит к смещению печени вниз.Больные обращаются  после развития осложнений.При непаразитарных кистах   возможны  осложнения:1)кровоизлияние в стенку кисты; 2)нагноение кисты;3) перфорация(разрыв)кисты в брюшную полость с развитием распространённого перитонита, внутреннего кровотечения, картины «острого живота»;4) малигнизация(злокачественное перерождение) кисты;5) перекручивание кисты печени на ножке,что потребует экстренной операции. Диагностика непаразитарных  кист печени основывается на анализе жалоб,анамнестических сведений,  учёте клинических симптомов заболевания. Помогают в диагностике специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ,лапароскопия, сканирование печени, рентгенологическое исследование. При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии обнаруживают обызвествление стенок кисты и известковые включения в дермоидных кистах. Дифференциальную   диагностику   непаразитарных  кист печени проводят с  эхинококкозом печени, опухолями печени,водянкой жёлчного пузыря, кистой поджелудочной железы,гидронефрозом, кистой яичника и т.д. Аллергические пробы (реакция Казони) и серологические  реакции((гемагглютинация с латексом), реакция иммуноферментного анализа (РИФА)  позволяют дифференцировать непаразитарную кисту печени   с эхинококковой кистой печени. Лечение непаразитарных кист печени.Для профилактики  осложнений непаразитарные кисты  подлежат хирургическому удалению - энуклеации или иссечению стенок кисты  после вскрытия её просвета и удаления содержимого.При нагноивщихся кистах производят вскрытие,санация и дренирование. Резекция печени вместе с кистой показана при  осложнённых (кровотечение) и множественных кистах.В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной медицинской помощи,непаразитарные и паразитарные  кисты печени удаляют видеолапароскопическим путём.
Эхинококкоз(echinococcosis) печени. Эхинококкоз(гидатидный эхинококк) – хроническое паразитарное заболевание,вызванное поражением печени и других органов личинками ленточного гельминта(Echinococcus  granulosus). 

Первые упоминания об эхинококкозе встречаются в трудах врачей древности. Гиппократ описал эхинококк печени.Термин  «эхинококк» был введён впервые в 1801 г. Рудольфи. Ленточный гельминт в стадии  половой зрелости паразитирует  в тонкой кишке собаки,волка, шакала,а в стадии личинки-в органах и тканях человека, крупного и мелкого рогатого скота,лошади,свиньи.Человек-промежуточный хозяин паразита,заражается при контакте с собаками.Яйцо гельминта попадает в желудок человека, где под действием желудочного сока разрушается  его оболочка и освобождается  зародыш (онкосфера).Внедряясь в стенку желудка и тонкой кишки, зародыш эхинококка  попадает в кровеносный сосуд и с током  крови  портальной системы уносит в печень,где  в 85 % случаев  развивается эхинококковая киста(ларвоциста).Некоторые онкосферы через печёночные вены,нижнюю полую  вену и правую половину сердца попадают в легкие, где в 15% случаев развивается эхинококковая киста. Иногда  онкосферы попадают в большой круг кровообращения, таким образом эхинококк может локализоваться в любом органе и ткани человеческого организма.
        Задерживаясь в печени,онкосфера эхинококка представляет собой вначале маленький пузырёк-гидатиду  диаметром 1мм. Стенки её состоят из внутреннего зародышевого (герменативного) слоя  и наружного (кутикулярного) слоя хитиновой оболочки. В окружности эхинококкой кисты в результате реакции тканей хозяина образуется плотная фиброзная капсула. 
В фиброзной капсуле различают три слоя: внутренний,прилежащий к хитиновой оболочке,гиалиновый и слой грануляционной ткани. Внутренний слой представляет собой детрид,который содержит живые и погибшие сколексы. Гиалиновый слой состоит из волокон. За гиалиновым слоем располагается грануляционная ткань, которая проникает в глубь органа.                   Вокруг эхинококковой кисты развивается цирроз печени. Герменативная оболочка паразита образует зародышевые сколексы.Из зрелых сколексов формируются дочерние пузыри, а внутри  их развиваются внучатые пузыри. Эхинококковые пузыри, не содержащие ни сколексов, ни дочерних пузырей называются ацефалоцистами.Эхинококковые кисты  растут медленно.Чаще они бывают одиночными и располагаются в правой доле печени, но встречаются и множественные кисты печени.Эхинококкоз не даёт иммунитета, возможны повторные заражения паразитом.  
 Осложнения эхинококковых кист печени: 1) Сенсибилизация организма человека продуктами обмена веществ паразита, аллергическая реакция, крапивница. 2).Разрыв  кисты в брюшную полость, анафилактический шок,   распространённый эхинококковый перитонит, обсеменение брюшной полости  сколексами с образованием в последующем новых эхинококковых кист.3) Нагноение  кисты. 4) Обызвествление  стенок кисты.5)Прорыв  кисты диафрагмальной поверхности печени  в плевральную полость, эмпиема плевры.6)Прорыв эхинококковой кисты в  жёлчные протоки,   обтурационная желтуха.Клиническая картина эхинококкоза печени зависит от стадии заболевания,локализации и размеров кисты,наличия или отсутствия осложнений. В клиническом течении эхинококкоза печени различают три стадии.I стадия- латентная,бессимптомная, с момента заражения до первых симптомов, продолжительность её различна. Состояние больных не нарушается.II стадия- наблюдаются симптомы, связанные с увеличением размеров кисты, давлением её на соседние органы. Больные жалуются на тупые боли и тяжесть в правом подреберье,эпигастрии, слабость, одышку, крапивницу, тошноту,рвоту.Определяется гепатомегалия,  опухолевидное образование в правом подреберье, крапивница, эозинофилия. При пальпации живота определяется опухолевидное образование в эпигастрии,правом подреберье. III стадия - возникают симптомы,обусловленные различными осложнениями эхинококкоза: прорывом кисты в брюшную полость с развитием   перитонита или прорывом кисты в плеральную полость с развитием эмпиемы плевры,  прорывом кисты  в просвет полого органа(желудок,тонкая или толстая кишка,бронх,жёлчный пузырь, жёлчные протоки с развитием механической желтухи, анафилактического шока,холангита) и т.д.Частым осложнением эхинококкоза является нагноение кисты, приводящее к тяжёлой  гнойной интоксикации.  Диагностика эхинококкоза печени основывается на анализе жалоб,анамнестических сведений,тщательном клиническом обследовании больного(осмотр,пальпация,перкуссия, аускультация), учёте клинических симптомов заболевания. В диагностике эхинококкоза печени помогают специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ,сканирование печени,рентгенологическое исследование.При рентгенологическом исследовании обнаруживают контуры стенок кисты на фоне пневмоперитонеума,высокое стояние купола диафрагмы,смещение желудка или петель тонкой кишки.При гепатоангиографии определяется накопление контраста между фиброзной капсулой и кутикулярной оболочкой кисты.При радиоизотопном сканировании печени определяется округлый дефект наполнения  препарата.При лапароскопии удаётся видеть поверхностно расположенные эхинококковые кисты печени.Важное диагностическое значение имеют биологические тесты: внутрикожная проба Казони со стерильной жидкостью  эхинококковой   кисты, реакция агглютинации с латексом(синтетическая  полистирольная смола,используемая как адсорбент  антигенов) и реакция непрямой агглютинации, реакция иммуноферментного анализа,проба Анфилогова (увеличение количества эозинофилов  после пальпации эхинококковой кисты).Истинный рецидив эхинококкоза печени встречается редко в результате реинвазии,рассматривается как повторное заболевание. Ложный рецидив эхинококкоза печени возникает нередко,иногда вскоре после операции,обусловлен нерадикальностью операции,наличием невыявленных резидуальных паразитарных кист,нарушением техники эхинококкэктомии и обсеменением окружающих тканей.Дифференциальную  диагностику  эхинококкоза печени проводят с альвеококкозом, доброкачественными и злокачественными опухолями печени, непаразитарными кистами печени, циррозом печени.
Лечение эхинококкоза печени хирургическое. Операцию следует выполнить до развития осложнений.Промедление с операцией  усложняет её проведение и ухудшает непосредственные и отдалённые результаты.Операцию эхинококкэктомию  выполняют под эндотрахеальным наркозом с применением миорелаксантов.Операционный доступ зависит от локализации кисты. По возможности необходимо произвести идеальную эхинококкэктомию(удаление кисты целиком с фиброзной капсулой без вскрытия её полости).Идеальную эхинококкэктомию называют радикальной закрытой эхинококкэктомией. При невозможности выполнения идеальной эхинококкэктомии  выполняют полузакрытую эхинококкэктомию, которую обозначают как открытую эхинококкэктомию: строго соблюдая правила апаразитарности и антипаразитарности, пунктируют кисту толстой иглой или троакаром, электроотсосом отсасывают  эхинококковую жидкость, затем вводят в  полость кисты на 2-3 минуты  антипаразитарный раствор  - 2% раствор формалина или 30% раствор хлорида натрия или 80% раствор глицерина,  после этого антипаразитарный раствор обратно отсасывают, вскрывают кисту,удаляют дочерние пузыри,хитиновую оболочку, фиброзную оболочку ещё раз  обрабатывают антипаразитарным раствором,затем  её ушивают швами изнутри (капитонаж по Дельбе) или фиброзную полость тампонирует сальником на питающей сосудистой ножке (оментопластика фиброзной полости),дренируют резиновой трубкой. Если в остаточную полость открывается жёлчный свищ, его ушивают.При нагноившихся кистах остаточную полость санируют и  дренируют.При множественных кистах печени,а также при сочетанных  поражениях  эхинококкозом других органов хирургическое лечение проводится в два-три этапа.В случаях  истинных  (повторная инвазия паразита)    и ложных (резидуальные кисты,оставшиеся незамеченными при первой операции) рецидивов эхинококкоза производят повторные оперативные  вмешательства.

              При мелких эхинококковых кистах печени диаметром не более 3 см и для профилактики рецидива эхинококкоза после операции эхинококкэктомии проводят медикаментозное лечение  таблетками   альбендазола  в дозе 10 мгр.на кг веса в сутки,  курс лечения 15 дней.
Альвеококкоз печени. Альвеококкоз(альвеолярный эхинококкоз, многокамерный эхинококкоз) печени – тяжёлое, хроническое заболевание, вызывается ленточным гельминтом (Alveococcus multilocularis), характеризуется образованием паразитарных узлов в печени. Паразитарная природа альвеококкоза установлена в 1856г. Вирховым.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             Возбудитель альвеококкоза  в стадии половой зрелости паразитирует в тонкой кишке песцов и лисиц, которые рассеивают онкосферы(зародыши)паразита  в местах обитания.Вместе с загрязнённой пищей онкосферы попадают   в кишечник, а затем в печень грызунов- ондатры,полевки и др.,где и развиваются.Человек заражается возбудителями альвеококкоза  при употреблении в пищу загрязнённых дикорастущих ягод, питьё загрязнённой воды,при  снятии шкурок с убитых песцов и лисиц.Источником заражения человека могут быть и собаки, которые,поедая поражённых грызунов, становятся переносчиками паразита.Личинка альвеококка,паразитирующая у человека, представляет собой множество заполненных жидкостью мелких пузырьков, окружённых фиброзной тканью. Каждый пузырёк имеет зародышевую(внутренную) и кутикулярную (наружную) оболочки.Личинки образуют деревянистой плотности опухоль, напоминающую на разрезе ячеистый сыр.В центре опухоли происходит распад,накапливается гной.Пузырки альвеококка вырабатывают гиалуронидазу, разрушающую окружающие ткани.Личинки гельминта проникают в желчные протоки и кровеносные сосуды,происходит метастазирование паразита в печень,лёгкие,головной мозг.Клиническая картина альвеококкоза печени. Вначале альвеококкоз печени протекает бессимптомно.Затем определяется плотная увеличенная печень (гепатомега- лия).Больные жалуются на тупые боли  и чувство тяжести в правом подреберье и эпигастрии, слабость, недомогание, потеря аппетита, кожный зуд,крапивницу. В клинической картине альвеококкоза различают три стадии:бессимптомная, неосложнённая и стадия осложнений. При альвеококкозе печени возможны осложнения:1)обтурационная желтуха развивается вследствие поражения ворот печени, метастазирования в головку поджелудочной железы; 2) в паразитарных узлах происходит распад, присоединяется инфекция, формируется абсцесс печени; 3) альвеококкозные каверны прорываются в брюшную полость,что приводит к перитониту  или прорываются  в плевральную полость с развитием эмпиемы плевры;
4) альвеококкозные каверны прорываются в бронхи,образуются жёлчно-бронхиальные свищи,при этом отделяется гнойная мокрота с жёлчью.Паразитарная полость может вскрываться также в желудок,кишку, жёлчные протоки. Диагностика альвеококкоза печени основывается на анализе жалоб,изучении анамнестических сведений,учёте клинических симптомов заболевания.Помогают в диагностике специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ,рентгенологическое исследование. На обзорной рентгенограмме печени  в области паразитарного узла обнаруживаются характерные очаги обызвествления.При рентгеноконтрастном исследовании сосудов печени выявляются бессосудистые зоны.При гепатосканировании в области альвеококкоза обнаруживаются дефекты наполнения изотопа.При лапароскопической биопсии возможно гистологическое подтверждение диагноза.Помогают в диагностие интрадермальная проба Казони,реакция агглютинации с латексом,реакция иммуноферментного анализа(РИФА). 
Дифференциальную диагностику альвеококкоза печени проводят с гидатидным эхинококкозом, циррозом печени и опухолями печени.
Лечение альвеококкоза печени хирургическое.Операбельность составляет 15-20%.К радикальным операциям относятся вылущение альвеококкозного узла и резекция печени. К паллиативным операциям относятся частичное удаление паразитарной опухоли, опорожнение и дренирование полости распада альвеококкоза,а также жёлчеотводящие операции - каверноеюно- стомия, транспечёночное дренирование, гепатостомия. Паллиативные вмешательства сочетают с введением  в  узлы альвеококкоза антипаразитарного раствора - гидрохлорида флавакридина, 10 мл 0,1% раствора трипофлавина. 
Доброкачественные опухоли печени различают эпителиального и мезенхимального происхождения.К эпителиальным опухолям относятся гепатома (аденома), холангиома, холангиогепатома (гамартома), к мезенхиальным- гемангиома и гемангиоэндотелиома.Соединительнотканные опухоли-липомы,миксомы.Среди доброкачественных опухолей печени чаще встречаются гемангиомы(сосудистые опухоли, состоящие из множества полостей,наполненных кровью), гепатомы и гамартомы.
Клиническая картина доброкачественных опухолей печени. Вначале они развиваются медленно,бессимптомно.При увеличении размеров опухоли, в связи с давлением на соседние органы появляются тупые боли и чувство тяжести в правом подреберье,эпигастрии, при сдавлении опухолью желудка и кишечника наблюдаются явления непроходимости кишечника, пальпируется плотная опухоль в правом подреберье,гепатомегалия.При кавернозной гемангиоме над опухолью определяется сосудистый шум волчка,а рукой ощущается дрожание(симптом  «кошачьего мурлыкания»).Гемангиомы могут осложниться  злокачественным перерождением, разрывом и внутренним кровотечением, что потребует срочной операции.Другим осложнением гемангиом является её тромбоз, который может привести к организации тромба или абсцедированию.
Лечение доброкачественных опухолей печени заключается в хирургическом удалении, при опухолях больших размеров производят резекцию печени,лобэктомию, гемигепатэктомию.
Злокачественные опухоли печени различают рак и саркома.Встречается  первичный рак и вторичный(метастатический)  рак. По гистологическому строению различают гепатокарциномы(рак из печёночных клеток), холангиокарциномы(рак из клеток жёлчных протоков) и гепатохолан- гиокарциномы(смешанный рак из обоих типов клеток).Саркомы различают альвеолярные, веретеноклеточные, круглоклеточные, ангиосаркомы, лимфосаркомы. Первичный рак печени.Ему предшествует глистная инвазия,в частности  описторхоз (сибирская двуустка), амёбиаз, дизентерия, алкоголизм, наркомания., вирусные гепатиты, цирроз печени.Первичным раком печени чаще болеют мужчины старше 40 лет.Макроскопически рак печени представляет солитарный узел, при развитии рака на фоне цирроза -множество узлов. Метастазирование происходит гематогенным и лимфогенным путями.В первую очередь происходит внутрипечёночное метастазирование,затем в лимфоузлы  ворот печени,лёгкие  и т.д.
Клиническая картина первичного рака печени характеризуются слабостью, снижением трудоспособности, похуданием, отсутствием  аппетита, постоянными тупыми болями в правом подреберье и эпигастрии, гепатомегалией, гипертермией, затем присоединяются спленомегалия, асцит, обтурационная желтуха  вследствие сдавления жёлчных протоков.

Осложнения первичного рака печени: 1) спонтанный разрыв или распад опухоли  с внутрибрюшным кровотечением; 2)абсцедирование распадающейся опухоли; 3) гнойный холангит вследствие обструкции гепатикохоледоха; 4) портальная гипертензия; 5)синдром нижней полой вены вследствие прорастания опухолью воротной вены и нижней полой вены;

6)метастазирование опухоли в лёгкие, головной мозг и другие органы. 
Диагностика  первичного рака печени в ранней стадии трудна ввиду бессимптомного течения и  отсутствия онкологической настороженности. При гепатоцеллюлярном раке  наблюдается положительная реакция на альфа-эмбриональный  реактивный белок (проба Абелева Г.И.).При холангиоцеллюлярном раке эта реакция отрицательная.Помогают в диагностике специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ,  радиоизотопное исследование(«немые»зоны), гепатоангиография (бессосудистые поля,деформация органных сосудов),лапароскопия с биопсией. Лечение первичного рака печени хирургическое. Число радикальных операций составляет 20%.Радикальным вмешательством является гемигепатэктомия(анатомическая резекция печени). Операцию комбинируют с химиотерапией через пупочную вену  или печёночную артерию с помощью специального зонда.Саркома, гемангиоэндотелиома, меланома и другие злокачественные опухоли печени встречаются редко.Клиника, диагностика и лечение их особенно не отличаются от первичного рака печени. Вторичный  (метастатический) рак печени встречается в 30 раз чаще,чем первичный рак печени.Источником его является раковые опухоли  желудка,толстой кишки, почки,яичников и других органов. Диагностика вторичного рака печени осуществляются теми же методами исследования, что и первичного рака печени.Наличие метастазов в печени свидетельствует о неоперабельности рака того органа,послуживщегося источником метастаза.При одиночном метастазе в печень допустимо  его удаление  путём резекции печени с                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              одновременным  удалением   того органа,где расположена  первичная раковая опухоль. При множественных метастазах проводят химиотерапию через печёночную артерию по методике Сельдингера
. 
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Лекция № 21.  «Заболевания селезёнки»

Анатомо – физиологические сведения о селезенке.

Селезёнка (Lien, Splen) – непарный  паренхиматозный орган  брюшной полости, располагается под левым куполом диафрагмы в проекции IX- XI ребер по лопаточной и подмышечным линиям.Селезёнка удерживается селезёночно-диафрагмальной, селезёночно – почечной, селезёночно-желудочной и селезёночно- толстокишечной связками.Масса селезёнки в среднем составляет  150 г, длина  12-14см, ширина 8-9см,толщина 3-5см.
Артериальное кровоснабжение осуществляет селезёночная артерия(arteria lienalis) –ветвь чревного  ствола (Truncus Coeliacus). Отток венозной крови из селезёнки происходит      по селезёночной вене(Vena lienalis), впадающей в воротную вену(Vena portaе). Иннервируется селезёнка ветвями  чревного сплетения(Plexus Coeliacus).Селезёнка состоит из красной и белой пульпы, ретикулоэндотельной и соединительной ткани.Белая пульпа образована селезёночными  лимфоидными узелками, представлена лимфоцитами, плазматическими клетками и макрофагами. Красная пульпа состоит из трабекул  ретикулярных клеток. Между трабекулами расположены  сосудистые синусы, связывающие артериальную и венозную  системы селезёнки.Функции  селезёнки  многочисленны. Селезёнка является ретикулоэндотелиальным органом, участвует в кровотворении и кроворазрушении, принимает участие в разрушении и фагоцитозе старых эритроцитов и тромбоцитов.  Селезёнка является кладбищем эритроцитов и тромбоцитов. В период эмбрионального развития селезёнка обладает функцией эритропоэза и  лейкопоэза. Селезёнка является важным кроветворным органом. Белая  пульпа селезёнки является основным местом образования  лимфоцитов, моноцитов и плазматических клеток. Селезёнка является основным депо тромбоцитов. В норме 30% тромбоцитов сохраняется в селезёнке.  Селезёнка участвует в иммунных процессах, обмене веществ и в регуляции кровообращения в системе воротной вены. 

Селезёнка активно участвует в выработке некоторых фракций иммуноглобулинов, в частности иммуноглобулина М – Ig M.Следовательно, селезёнка является органом, обеспечивающим  иммунную защиту организма. 
Отсутствие селезёнки приводит к иммунодефициту организма. Ретикулоэндотелиальные клетки селезёнки задерживают имеющиеся в циркулирующей крови повреждённые и аномальные клетки, металлы, находящиеся в коллоидном состоянии, бактерии – возбудителей некоторых инфекционных болезней. Отсутствие селезёнки приводит к резкому снижению сопротивляемости организма к инфекции,  к развитию сепсиса, септикопиемии, тяжёлых гнойно-септических осложнений.Селезёнка также активно участвует в обмене железа в организме и гуморальной регуляции деятельности костного мозга.Кроветворная функция селезёнки состоит в образовании лимфоцитов и моноцитов.Кроверазрушающая функция селезёнки выражается в эритрофагоцитозе. При патологическом состоянии  (гиперспленизме) в селезёнке могут процудироваться эритроциты и гранулоциты.Гиперфункция селезёнки(гиперспленизм)    проявляется анемией, тромбоцитопенией, лейкопенией.

Аномалии (пороки) развития селезёнки встречаются редко. К ним относятся: врождённое отсутствие селезёнки (аспления), дистопия, удвоенная селезёнка, добавочные селезёнки,  дольчатая селезёнка, состоящая из миножества долей, врождённая киста селезёнки,   блуждающая селезёнка, обладающая чрезмерной подвижностью  вследствие удлинения её  «ножки», что может привести к завороту селезёнки.   При перекруте селезёночной   «ножки» развивается инфаркт селезёнки и, если своевременно не выполнить спленэктомию, возможно формирование абсцесса селезёнки.При прорыве абсцесса селезёнки в брюшную полость развивается распространённый гнойный перитонит. Для установления диагноза,помимо клинического исследования, используют УЗИ,КТ,МРТ,радиоизотопное исследование селезёнки, лапароскопия.
Травмы селезёнки. Различают открытые и закрытые повреждения селезёнки.Открытые повреждения селезёнки могут быть огнестрельные ранения и колото-резаные раны.Огнестрельные ранения бывают сквозные, слепые и касательные, а также различают проникающие ранения и непроникающие ранения, трансабдоминальные, трансторакальные и торакоабдоминальные ранения. Встречаются также изолированные,  сочетанные и комбинированные повреждения селезёнки. Клиническая картина и диагностика повреждений селезёнки. Симптоматика открытого повреждения селезёнки зависит от характера и механизма ранения, наличия сочетанных повреждений соседних органов грудной и брюшной полостей: желудка, толстой кишки, поджелудочной железы, почки, диафрагмы, левого лёгкого и т.д.На первый план выступают  симптомы внутреннего кровотечения, геморрагического и травматического шока: бледность кожных покровов, тахикардия, снижение АД, гемоглобина, гематокрита, количества эритроцитов,ОЦК, высокий шоковый индекс по  Алговеру, который определяется путём деления числа сердечных сокращений на систолическое АД. В норме шоковый индекс по Алговеру равен 0,5.При внутреннем кровотечении определяются симптомы раздражения брюшины, положительный симптом Щёткина-Блюмберга, напряжение мышц передней брюшной стенки.При трансторакальных ранениях появляются симптомы гемоторакса.При скоплении крови в левом поддиафрагмальном пространстве  больной принимает вынужденное положение: пытается сидеть с приведёнными к животу  ногами или лежит на левом боку. При изменении положения тела больной занимает прежнее положение – положительный симптом «ваньки – встаньки», описанный В.Н. Розановым. В диагностике изолированных повреждений селезёнки помогают экстренно произведённые лапароцентез с введением в брюшную полость «щарящего» катетера, лапароскопия, УЗИ,КТ селезёнки и других органов брюшной полости.Лечение открытых повреждений селезёнки   заключается в немедленном оперативном вмешательстве с параллельным проведением реанимационных мероприятий и интенсивной терапии.Современные представления о многочисленных важнейших функциях селезёнки диктуют хирургам необходимость соблюдения органосохраняющей тактики при лечении повреждений селезёнки и значительно сузили показания к спленэктомии.При небольших повреждениях,особенно в области одного полюса селезёнки, а также  при поверхностных повреждениях селезёнки применяют шов раны селезёнки.Для предупреждения прорезывания швов и тщательного гемостаза применяют лоскут большого сальника на питающей сосудистой ножке, а также гемостатическую губку,гемостатическую марлю, специальный медицинский клей, фибриноген.Производят резекцию одного из полюсов селезёнки.При обширных повреждениях селезёнки,при её размозжениях, разрыве селезёнки в области ворот и отрыве селезёночной ножки (сосудов) сохранение селезенки, выполнение органосохраняющих операций невозможно.В таких случаях хирурги вынужденно производят спленэктомию, но при этом  сохраняют один фрагмент,кусок селезёнки,окутывают его лоскутом большого сальника на питающей ножке,погружают его в карман сальника и ушивают кетгутовыми швами и оставляют в брюшной полости.Этот фрагмент селезёнки в последующем разрастается, получает кровоснабжение из сальника и выполняет многочисленные полезные функции удалённой селезёнки,обеспечивает сопротивляемость организма инфекции, иммунную защиту организма, кроветворную функцию и т.д.Закрытые повреждения селезёнки составляют от 10 до 30% всех травм органов брюшной полости.Наблюдаются изолированные, сочетанные и комбинированные закрытые повреждения селезёнки.Повреждения селезёнки чаще сочетаются с травмой левой доли печени, левой почки, хвоста поджелудочной железы, кишечника.Причины закрытых повреждений селезёнки:тупая травма живота, падение с высоты,удар в живот, падение с автомашины, сдавление грудной клетки и живота при автотранспортных авариях и т.д.При закрытой травме селезёнки в 30% случаев наблюдаются переломы нижних ребер( с 7 по 12) слева. Закрытые повреждения селезёнки  легко возникают при патологически изменённой селезёнке(спленомегалия после перенесенной малярии, тифов и других патологических процессов).Это так называемые спонтанные разрывы селезёнки. Различают:1)полные одномоментные разрывы селезёнки с нарушением целости капсулы и паренхимы селезёнки(одиночные и множественные  разрывы, размозжения селезёнки); 2) субкапсулярные разрывы селезёнки без нарушения целости капсулы(субкапсулярные, центральные и околоселезёночные гематомы).Двухмоментные разрывы селезёнки могут произойти в различные сроки после травмы, при этом вначале образуется подкапсульная гематома, без нарушения целостности капсулы и лишь спустя некоторое время (от нескольких дней до нескольких недель) под влиянием даже незначительной физической нагрузки возникает разрыв капсулы селезёнки с опорожнением гематомы в брюшную  полость, развитием внутреннего кровотечения.Такой механизм разрыва селезёнки при её закрытом повреждении наблюдается у 15% пострадавших.             Клиническая картина закрытых повреждений селезёнки  зависит от характера и тяжести травмы, наличия сочетанных повреждений других органов брюшной полости.При одномоментном полном разрыве селезёнки наблюдаются симптомы брюшной катастрофы, нарастающей острой кровопотери, внутреннего кровотечения, геморрагического шока, раздражения брюшины.Больные бледные,находятся в вынужденном положении на левом боку с подтянутыми к животу бедрами, определяется положительный симптом  «ваньки – встаньки» В.Н. Розанова - Куленкампфа, положительный симптом Щёткина – Блюмберга,жалуются на общую слабость,головокружение, сильные боли в животе.Нередко наблюдается коллапс,обморочное состояние вследствие тяжёлого внутреннего кровотечения, шока.Живот напряжён, не участвует в дыхании, резко болезнен при пальпации,особенно в области левого    подреберья, положительны симптомы Розанова, Щёткина-Блюмберга, определяется тупой перкуторный звук в отлогих местах брюшной полости, при перемене положения тела тупость меняет  свое расположение. При пальцевом исследовании прямой кишки вследствие затекания крови в дугласово пространство наблюдается нависание  и болезненность стенок прямой кишки. При УЗИ и обзорной рентгеноскопии  грудной и брюшной полостей определяется высокое стояние левого купола диафрагмы, ограничение его экскурсий,свободная жидкость в нижних отделах брюшной полости,перемещающаяся при перемене положения больного. При исследовании крови отмечается анемия,снижение гемоглобина,гематокрита, числа эритроцитов,умеренный лейкоцитоз, снижение АД, ОЦК.При субкапсулярных разрывах селезёнки отмечаются боли и чувство тяжести в левом подреберье,напряжение мышц и болезненность при пальпации.При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии грудной и брюшной полостей определяется высокое стояние и ограничение подвижности левого купола диафрагмы, увеличение тени селезёнки.Определяется напряжение мышц передней брюшной стенки,особенно левой половины, положительные симптомы Розанова, Щёткина-Блюмберга,Куленкампфа(симптом  «ваньки-встаньки»), больной с разрывом селезёнки принимает вынужденное полусидячее положение вследствие раздражения нервных рецепторов диафрагмальной брюшины скоплением крови в поддиафрагмальном пространстве. Диагностика закрытых травм селезёнки.Необходимо анализировать жалобы больного, анамнестические данные, учесть механизм травмы,клиническую симптоматику,результаты экстреннего лапароцентеза с введением щарящего катетера,лапароскопии, УЗИ,КТ,обзорной рентгеноскопии и рентгенографии грудной и брюшной полостей.         Лечение закрытых повреждений селезёнки.При субкапсулярных разрывах(гематомах) селезёнки проводят консервативное лечение в хирургическом отделении:строгий постельный режим, холод на область селезёнки,тщательное динамическое наблюдение  хирурга за состоянием живота и общим состоянием больного, интенсивная гемостатическая терапия(внутривенно 100 мл 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты, 10 мл 10% раствора хлористого кальция,внутримышечно 1 мл 1% раствора викасола и т.д.).При наличии симптомов внутрибрюшного кровотечения или абсцедирования субкапсулярной гематомы производится срочная операция спленэктомия под эндотрахеальным наркозом из косогодоступа параллельно левой реберной дуге или из углового разреза типа Черни. После лапаротомии по поводу разрыва  селезёнки необходимо пальцами левой руки быстро сдавить сосудистую ножку селезёнки,правой рукой осторожно селезёнку выводят в рану, сосуды селезёнки лигируют двумя шелковыми лигатурами с прошиванием стенки сосудов во избежания соскальзывания лигатуры и вторичного кровотечения.В связи с острой кровопотерей во время операции и после неё производят капельное переливание эритроцитарной массы, плазмы крови с целью восполнения кровопотери и предупреждения шока.При изолированных разрывах селезёнки,отсутствии гемолиза производят аутогемотрансфузию. Излившуюся в брюшную полость кровь сливают через стерильную воронку с ватно-марлевым фильтром в стерильный сосуд с 4% раствором лимоннокислого натрия из расчёта 10 мл лимоннокислого натрия на 100 мл крови.Реинфузию аутокрови производят при отсутствии повреждения полых органов(желудка,кишечника, мочевого и жёлчного пузырей).Для исключения сочетанных повреждений других органов брюшной полости во время операции необходимо провести тщательную ревизию органов брюшной полости.Летальность при изолированных поврежденитях селезёнки достигает 20%, при комбинированных повреждениях – 50%. 
В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной медицинской помощи при закрытых травмах селезёнки применяют виделапароскопические операции.

Заболевания селезёнки. Инфаркт селезёнки возникает в результате тромбоза и эмболии сосудов селезёнки, при портальной гипертензии, 
 при бактериальном септическом эндокардите, стенозе левого атриовентрикулярного отверстия, брюшном тифе, серповидно- клеточной анемии, гемолитической анемии.Различают ишемические и геморрагические инфаркты селезёнки. При  инфаркте  нередко развивается периспленит.Если тромб или эмбол инфицирован, то в зоне инфаркта развивается абсцесс селезёнки. Клиническая картина при инфаркте селезёнки  зависит от величины инфаркта. При небольших инфарктах происходит бессимптомное течение,  наступает самоизлечение их с образованием рубцов. При обширных инфарктах селезёнки наблюдаются  внезапные сильные  боли  в левом подреберье, положительный френикус-симптом  слева,  повышение температуры тела, тахикардия, рвота, явления пареза кишечника. Редко в области инфаркта происходит инфицирование и расплавление ткани с образованием абсцесса селезёнки, что потребует срочной операции – вскрытия и дренирования абсцесса, при больших размерах абсцесса производят спленэктомию.Иногда в зоне инфаркта формируется ложная киста селезёнки. Абсцесс селезёнки возникает вследствие перехода  гнойной инфекции с соседних органов  или чаще гематогенным путём при  сепсисе, септикопиемии, эндокардите, послеродовом сепсисе, амебиазе кишечника, нагноении зоны инфаркта селезёнки,  непаразитарной кисты, эхинококковой кисты, гематомы. Абсцессы селезенки могут быть единичные и множественные.Клиническая картина абсцесса селезёнки проявляются болями в левом подреберье с иррадиацией в левое плечо  или надключичную область, повышением температуры тела,ознобом, тахикардией, спленомегалией, высоким лейкоцитозом  со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличением СОЭ. При расположении абсцесса в верхнем полюсе селезёнки наблюдается реактивный выпот в плевральной полости слева. При локализации гнойника в нижнем полюсе селезёнки  можно определить симптом флюктуации. Осложнениями абсцесса селезёнки могут быть:1) прорыв его в свободную брюшную полость с развитием распространённого гнойного перитонита;2)  вскрытие абсцесса в   левую плевральную полость с развитием гнойного плеврита; 3)прорыв абсцесса селезёнки   в просвет полого органа:желудок, толстая кишка, реже – в лоханку левой почки; 4)развитие сепсиса, септикопиемии.
Диагностика абсцесса селезёнки.  Для этого необходимо анализировать жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).Помогают в диагностике специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ,лапароскопия, сканирование селезёнки, обзорное рентгеноскопия и рентгенография грудной и брюшной полостей, при этом определяется зона затемнения в левом верхнем квадранте живота. 
Лечение абсцесса селезёнки  проводят антибиотиками широкого спектра действия. При амёбном абсцессе селезёнки помимо антибиотиков применяют амёбоцидные препараты(эметин,ятрен, метронидазол и т.д.).При неэффек- тивности консервативной терапии   проводят оперативное  лечение: вскрытие и дренирование абсцесса или спленэктомия. В настоящее время при абсцессе селезёнки используют видеолапароскопическую  чрескожную  пункцию, опорожнение гнойника от содержимого и дренирование полости абсцесса под контролем ультразвукового исследования.
Туберкулез селезёнки наблюдается при милиарном туберкулёзе.Инфицирование происходит гематогенным и лимфогенным путями.На поверхности селезёнки определяются просовидные бугорки, состоящие из эпителиоидных, лимфоидных, плазматических клеток и  клеток  
Пирогова – Лангханса.Наблюдается спленомегалия, асцит, субфебрильная температура. В крови обнаруживают лейкопению, иногда лейкоцитоз. При рентгенологическом исследвании брюшной полости обнаруживают петрификаты в проекции селезёнки.Лечение проводят после консультации фтизиатра антитуберкулёзными препаратами.

Сифилис селезёнки. Различают: приобретенный первичный сифилис; вторичный  врождённый и приобретённый сифилис; третичный сифилис.Наблюдается спленомегалия  вследствие разрастания в селезёнке специфической грануляционной ткани. Диагноз подтверждается положительной реакцией Вассермана при исследовании крови.
Лечение  проводится специфическими антисифилитическими  препаратами  после консультации  венеролога.
Кисты селезёнки. Различают непаразитарные и паразитарные кисты. Непаразитарные кисты селезёнки различают истинные и ложные. Стенка истинных кист  состоит из соединительной ткани, выстланной эндотелиальным покровом. Стенка ложных кист состоит только из соединительной ткани. Непаразитарные кисты развиваются чаще в результате травмы, реже встречаются врождённые кисты селезёнки. Паразитарные кисты селезёнки чаще всего представляют эхинококковые кисты, редко – цистоцеркоз.Заражение селезёнки эхинококкозом происходит гематогенным и лимфогенным путями.Эхинококкоз селезёнки развивается медленно,на протяжении нескольких лет.Клиническая картина кист селезёнки.  Больные жалуются на тяжесть,боли в левом подреберье с иррадиацией в левое плечо. При осмотре определяется асимметрия живота, пальпируется эластическое округлое образование с гладкой поверхностью, малоподвижное, относительно  безболезненное. При низком расположении кисты определяется флюктуация.Эхинококковые кисты селезёнки могут нагноиться,превращаясь в абсцесс или прорваться в брюшную полость, привести к развитию распространённого гнойного  перитонита.
Диагностика кист селезёнки.Для этого необходимо анализировать жалобы                        больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр,пальпация,перкуссия, аускультация). В диагностике кист селезёнки помогают специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ, рентгеноскопия и рентгенография грудной и брюшной полостей, лапароскопия, сканирование селезёнки, ангиография (целиакография), при этом выявляются бессосудистые участки в селезёнке.В диагностике эхинококкоза селезёнки помогают также проба Казони, реакция иммуноферментного анализа, реакция латекс агглютинации, увеличение количества эозинофилов в общем анализе крови.

Лечение кист селезёнки оперативное, объём операции – спленэктомия.
В настоящее время, в связи с развитием высокотехнологичной медицинской помощи, применяют видеолапароскопическую чрескожную пункцию 
эхинококковых кист селезёнки, вводят в полость кисты антипаразитарный раствор, затем опорожняют их от содержимого и дренируют под контролем ультразвукового исследования, выполняют видеолапароскопическую эхинококкэктомию.
Спонтанный разрыв селезёнки  встречается  редко  при  спленомегалии  на почве миелолейкоза, мононуклеоза, лимфосаркомы  вследствие  распада                                                                               опухоли. Клиническая картина характеризуется внезапными сильными болями в левом подреберье, симптомами раздражения брюшины, анемией.

Лечение заключается в экстренной операции, ушивании разрыва селезёнки(спленорафия),   резекции селезёнки или спленэктомии.
Опухоли селезёнки встречаются редко, различают доброкачественные  опухоли: гемангиомы, лимфангиомы, фибромы, гамартомы(спленома)                                                                                                                   и злокачественные опухоли: фибросаркома, лимфосаркома, ретикулосаркома, ангиосаркома. Саркомы селезёнки проявляются спленомегалией, чувством тяжести и боли в левом подреберье, быстро дают метастазы в отдалённые органы. Встречаются первичные опухоли  и  вторичные  (метастатические) опухоли селезёнки.Вначале заболевание протекает скрыто, бессимптомно, при увеличении размеров опухоли, при распаде  злокачественной опухоли появляются признаки интоксикации,чувство  тяжести и боли в левом подреберье, кахексия, асцит. Гемангиома может быть одиночной и мнжественной, различных размеров. Гемангиомы могут разорваться и дать кровотечение в брюшную полость,  осложниться тромбозом с последующей организацией тромба, абсцедированием или  кальцинацией.
Диагностика опухолей селезёнки. Для этого необходимо анализировать жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация). В диагностике помогают специальные методы исследования:  УЗИ,КТ,МРТ, ангиография, сканирование селезёнки, гистологическое исследование пунктата селезёнки. Пункция селезёнки опасно возможностью кровотечения в брюшную полость. Лечение опухолей селезёнки состоит в операции спленэктомии. При злокачественных опухолях селезёнки производят спленэктомию в сочетании с химиотерапией. Спленэктомия   возможна на ранних стадиях заболевания, при значительных размерах злокачественной  опухоли, в запущенной стадии заболевания   спленэктомия  является паллиативным вмешательством.
Заболевания системы кровотворения,требующие хирургического лечения. 
Иммунная тромбоцитопеническая пурпура (болезнь Верльгофа) –геморрагический диатез, обусловленный  нарушением тромбоцитарного аппарата, характеризуется стойким низким содержанием тромбоцитов. Различают острую и хроническую формы болезни, иммунную и неиммунную.При острой форме наблюдается короткий анамнез-от нескольких дней до нескольких месяцев.Болезнь Верльгофа встречается в любом возрасте,чаще у женщин.Этиология неясна,провоцирующими  факторами  являются инфекция, эндокринные нарушения.Патогенез кровоточивости обусловлен тромбоцитопенией, повышенным распадом тромбоцитов в печени,селезенке и  кровеносном русле вследствие избыточного содержания комплексов антиген – антитело, образующихся в ответ на внедрение вирусов. У 70% больных тромбоциты отсутствуют или они некачественные, их адгезивные свойства нарушены, имеются  резкие  нарушения   свертывающей системы крови.гипокоагуляция, повышена проницаемость стенок сосудов. Продолжительность жизни тромбоцитов укорочена до 1 – 3 дней, при норме 8 – 11 дней.Развитие тромбоцитопении  связано с  наличием антитромбоцитарных  антител (иммунная форма), повышенным разрушением тромбоцитов  в селезёнке и нарушением  образования     их в костном мозгу.
Клиническая картина болезни Верльгофа    заключается в геморрагичес- ком синдроме, кровоизлияниях и кровотечениях из различных органов. Печень и селезёнка не увеличены.Для болезни Верльгофа    характерны следующие клинические признаки: лихорадка; тромбоцитопеническая пурпура; гемолитическая анемия; неврологические симптомы, обусловленные кровоизлиянием в головной мозг; почечная недостаточность, связанная с кровоизлияниями и последующим замещением почечной  паренхимы рубцовой тканью. В настоящее время  наблюдается сочетание болезни Верльгофа с инфекцией  вирусом иммунодефицита человека – ВИЧ(СПИД) и увеличение иммунной тромбоцитопении у пациентов, входящих в группу риска (наркоманы, больные, которым необходимо частое переливание крови и т.д.). Тромбоцитопения вызывается циркулирующим в крови антитромбоцитарным фактором, который провоцирует разрушение тромбоцитов ретикулоэндотелиальной системой. Антитромбоцитарные антитела продуцирует селезёнка. Селезёнка  и  печень активно захватывают и разрушают циркулирующие   в крови  тромбоциты, оказывает угнетающее действие на тромбоцитообразующуюся функцию костного мозга.
Диагностика болезни Верльгофа    основана на характерных клинических симптомах(геморрагическом  синдроме)  и исследованиях крови. Симптом Кончаловского – Румпеля - Лееде (жгута) положительный.В общем анализе крови выявляют тромбоцитопению.Число тромбоцитов снижено до 50000 и менее в 1 мкл.При кровотечении число тромбоцитов может снизиться до нуля.При исследовании свертывающей системы крови определяется гипокоагуляция, удлинение времени кровотечения, образование рыхлого кровяного сгустка, отсутствие его ретракции. В мазках костного мозга  выявляют  значительное снижение  числа тромбоцитообразующих мегакариоцитов.Дифференциальная диагностика болезни Верльгофа. Необходимо исключить другие заболевания, при которых также наблюдается 

геморрагический синдром:  гипопластическую анемию, системную красную волчанку, синдром Фишера – Эванса, болезнь Гоше.
Лечение болезни Верльгофа: гемостатическая терапия, переливание эритроцитарной и тромбоцитарной массы,плазмы крови, спленэктомия
(в селезёнке образуются антитромбоцитарные  антитела, поэтому удаление селезёнки прекращает разрушение тромбоцитов,  приводит  к остановке кровотечения). Летальность после    спленэктомии на высоте кровотечения составляет 5%,  поэтому спленэктомию лучше выполнить в период ремиссии болезни Верльгофа. При  неэффективности консервативной гемостатической терапии при профузных кровотечениях показана  экстренная спленэктомия.
Хроническую форму болезни Верльгофа лечат кортикостероидными препаратами,  переливанием тромбоцитарной массы.При неэффективности консервативной терапии,частых рецидивах заболевания  показана спленэктомия. Во время операции необходимо помнить о возможности существования добавочных  селезёнок, оставление которых служит причиной неэффективности операции.
Синдром Фелти – редкое заболевание, характеризуется ревматоидным артритом, лейкопенией и спленомегалией.В крови обнаруживают  антитела к  гранулоцитам, анемию и тромбоцитопению.При синдроме Фелти часто болеют инфекционными болезнями,ангиной, в тяжёлых случаях наблюдается агранулоцитоз. Лечение  синдрома Фелти состоит в спленэктомии. Ревматоидный артрит  лечат по  общепризнанным схемам. 

Гиперспленизм.Различают гиперспленизм и спленомегалию.Спленомегалия – увеличение селезёнки в размерах.Гиперспленизм – отрицательное влияние селезёнки  на организм,  разрушение  селезёнкой клеток крови, снижение числа  эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов в циркулирующей крови, развивается панцитопения. Спленомегалия часто сопровождается гиперспленизмом. Гиперспленизм может возникать и без спленомегалии. Различают первичный гиперспленизм, вызванный гипертрофией селезёнки(причина его не ясна), и вторичный гиперспленизм, возникающий при брюшном тифе, туберкулёзе, саркоидозе(болезни Бека), малярии, циррозе печени, тромбозе   воротной или селезёночной вены, ретикулёзе, амилоидозе, лимфогранулёматозе  и других  заболеваниях. Первичный гиперспленизм может быть врождённым(гемолитическая микросфероцитар- ная  анемия, большая талассемия, гемоглобинопатия и т.д.) и приобретённым (тромбоцитопеническая пурпура, нейтропения, панцитопения). 

Диагностика гиперспленизма. Для этого необходимо   анализировать жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).Увеличенная селезёнка  может быть обнаружена пальпаторно, особенно в положении   больного на  правом  боку.Помогают в диагностике специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ, сканирование селезёнки с радиоактивным технецием или индием.При исследовании крови определяется снижение  количества   форменных элементов крови. При исследовании  мазка костного мозга обращают внимание на количество ретикулоцитов. Лечение гиперспленизма заключается в операции спленэктомии.
Гипоспленизм – снижение функций селезёнки, впервые описан Dameshek в 1955 году. Гипоспленизм может наблюдаться при тиреотоксикозе, длительном применении стероидных гормонов, саркоидозе, амилоидозе.

При гипосплении, так же как при асплении, наблюдаются акантоциты, сидероциты, лимфоцитоз, моноцитоз, тромбоцитоз.Диагноз подтверждается изотопным исследованием с применением технеция,при  этом определяется атрофия селезёнки.Опасность гипоспленизма заключается в возможности развития сепсиса с летальным исходом.С гипоспленизмом часто сочетается серповидно- клеточная анемия.У таких больных ввиду частых инфарктов селезёнка атрофируется,замещается рубцовой тканью(аутоспленэктомия). 
Лечение гипосплении заключается в профилактике инфекционных заболеваний, сепсиса, а при их возникновении- интенсивном лечении.
Гемолитическая микросферицитарная анемия  (врождённая гемолитическая желтуха) – наследственное заболевание, обусловленное дефектом   строения  мембраны эритроцитов.Неполноценные эритроциты разрушаются селезёнкой,развивается анемия.Селезёнка продуцирует избыточное количество аутогемолизинов, развивается спленомегалия. Гемолитическая   анемия – уменьшение количества гемоглобина и эритроцитов вследствие их усиленного   разрушения. Существуют две формы гемолитической  анемии – врождённая (наследственная)   и приобретённая. Врождённая гемолитическая анемия  известна также  под названиями  врождённая гемолитическая желтуха, семейная сфероцитарная анемия,  врождённая микросфероцитарная  гемолитическая болезнь.

Патогенез гемолитической   анемии: повышенный гемолиз эритроцитов в 

клетках ретикулоэндотелиальной системы  в селезёнке,  печени, костном мозгу, лимфоузлах.  Причина болезни заключается в неполноценности эритроцитов, повышенной   продукции  селезёнкой    аутогемолизинов.

Клиническая картина гемолитической   микросферицитарной   анемии.

Наблюдаются гемолитические кризы:  нарастающая  анемия, гемолитическая желтуха, тошнота, рвота, боли в животе, тахикардия,одышка, гипертермия, гипербилирубинемия.В жёлчном пузыре  образуются жёлчные камни, развивается холелитиаз, калькулёзный холецистит. Определяется спленомегалия.Печень не увеличена. 

Диагностика гемолитической   микросферицитарной   анемии. 
 Для этого необходимо анализировать жалобы,анамнестические данные,учесть клинические симптомы:желтуху,спленомегалию, отсутствие гепатомегалии,  результаты  исследования крови – микросфероцитоз, снижение содержания гемоглобина и эритроцитов, гипербилирубинемия.  

При исследовании крови обнаруживают  микросфероцитоз, ретикулоцитоз.  При исследовании мазка костного мозга  выявляют гиперплазию красного ростка.Характерными лабораторными признаками  гемолитической анемии являются анемия, увеличение концентрации непрямого билирубина в крови, повышенное содержание уробилина в моче и стеркобилина в кале.

Дифференциальная диагностика гемолитической  анемии.Необходимо исключить отравление ядами, желтуху на почве билиарного цирроза печени, портальной  гипертензии, механическую желтуху на почве холелитиаза.

Лечение  гемолитической  анемии  заключается в спленэктомии, которая рассматривается как патогенетический метод лечения.
Спленэктомия приносит больному полное выздоровление.После спленэктомии продолжительность жизни эритроцитов увеличивается, исчезает анемия и желтуха.Операцию следует выполнить в период ремиссии заболевания. 

Приобретённая гемолитическая   анемия  - аутоиммунное заболевание,
связана с аутосенсибилизацией организма и образованием антиэритроцитарных антител. Определяется бледность кожных покровов, в крови-ретикулоцитоз. Лечение направлено на  устранение аутоиммунизации организма, применении средств, тормозящих выработку антител  и  предупреждающих  повышенный распад эритроцитов. С этой целью применяют стероидные гормоны:гидрокортизон, преднизолон.При неэффективности стероидной терапии показана спленэктомия.
Болезнь Гоше  - редкая форма ретикулёза, болезнь  накопления липидов,

системное заболевание с преимущественным поражением печени и селезёнки.   Болезнь Гоше является наследственным заболеванием,     относится к ферментопатиям. Патогенез  обусловлен дефицитом фермента, играющего важную роль в утилизации липидов -   бета - глюкоцереброзидазы в лейкоцитах и нарушением липидного обмена  в организме. При этом в печени, селезёнке, костном мозгу и лимфатических узлах наблюдаются клетки Гоше – крупные сферические образования с множеством ядер. Клиническая картина имеет острую и хроническую формы   заболевания. Наблюдается спленомегалия, гепатомегалия, гиперспленизм, боли в костях и суставах, геморрагический диатез, в крови –  анемия, лейкопения, тромбоцитопения. Диагноз устанавливают при обнаружении в пунктате костного мозга, печени  и селезёнки   клеток Гоше. Дифференциальную диагностику проводят со спленомегалическим циррозом  печени, гемолитической анемией, болезнью Верльгофа.  Лечение заключается в переливании эритроцитарной массы и  спленэктомии.
Лимфогранулёматоз (болезнь Ходжкина) – системное опухолевое заболевание лимфоидной ткани.Этиология неизвестна.Заболевают чаще мужчины 20-30 лет.Наиболее часто поражает  шейные, подмышечные и паховые  лимфоузлы. Позже в процесс вовлекаются  забрюшинные, медиастинальные лимфоузлы,  печень, селезёнка, костный мозг.При микроскопии в лимфоузлах выявляют гранулёматозную ткань, нейтрофилы, эозинофилы, плазматические клетки и специфические гигантские клетки Рида – Березовского – Штернберга.

Клиническая картина  лимфогранулёматоза.  В начале увеличиваются шейные лимфоузлы, они мягкие, подвижные, безболезненные. Отмечается гипертермия, усиленное потоотделение по ночам, похудание. Позднее увеличиваются лимфоузлы  и в других областях тела, поражаются внутренние органы, наблюдаются  гепатомегалия, спленомегалия, периспленит,  инфаркты селезёнки, боли в левом подреберье.Лимфогранулёматоз чаще поражает костную систему,прежде всего позвоночник, ребра,  кости  таза.При прогрессировании заболевания  появляются общая слабость,недомогание, мучительный кожный зуд,лишающий больного сна, гипертермия, лимфоузлы становятся плотными, неподвижными, они сдавливают жизненно важные органы, возникают синдромы  верхней полой вены и Бернара – Горнера,осиплость голоса, нарастают симптомы интоксикации, кахексия.
Диагностика лимфогранулёматоза.Для этого необходимо анализировать жалобы больного,изучить анамнестические данные,провести тщательное клиническое обследование больного(осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).В диагностке помогают специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ,лимфография,рентгенологическое исследование органов грудной и брюшной полостей,диагностическая лапароскопия с биопсией брыжеечных, парааортальных лимфоузлов, диагностическая лапаротомия со взятием брыжеечных, парааортальных лимфоузлов на биопсию. Во время операции рекомендуют  произвести                    спленэктомию. Это увеличивает  толерантность к химиотерапии у больных с гиперспленизмом. Обнаружение  клеток Березовского- Штернберга при гистологическом исследовании    материала, полученного при биопсии лимфоузлов,  подтверждает  диагноз лимфогранулёматоза.    
Лечение лимфогранулёматоза заключается в применении рентгенотерапии, полихимиотерапии  в сочетании с гормонотерапией преднизолоном.

При гиперспленизме и спленомегалии со сдавлением органов брюшной полости показана спленэктомия. Хронический лимфолейкоз – лимфопролиферативное заболевание, доброкачественная опухоль лимфоидной ткани, при этом  наблюдается  пролиферация лимфоцитов в костном мозге,увеличение лимфоузлов, спленомегалия, гепатомегалия.Чаще болеют мужчины старше 50 лет.Патогенез – разрастание лимфоцитов в костном мозге, лимфоузлах, селезёнке, цитопения, угнетение костного мозга, гемолиз эритроцитов, анемия, тромбоцитопения, геморрагический синдром. В крови появляются антитела против собстенных клеток крови.Клиническая картина хронического лимфолейкоза. Наблюдается увеличение шейных, подмышечных лимфоузлов, высокий лейкоцитоз, затем увеличиваются лимфоузлы средостения,брюшной полости,наблюдается аутоиммунная  цитопения, происходит  саркоматозная малигнизация лимфоузлов,угнетение иммунной системы.анемия,кахексия,присоединяются инфекционные  осложнения,которые приводят к смерти.Диагностика хронического лимфолейкоза.  Для этого необходимо анализ жалоб и анамнестических данных, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация).Определяются увеличенные шейные,подмышечные,паховые, медиастинальные, абдоминальные  лимфоузлы, гепатомегалия,спленомега- лия.В общем анализе крови  выявляют высокий лейкоцитоз,лимфоцитоз. В пунктате костного мозга повышается содержание  лимфоцитов. Лечение хронического лимфолейкоза заключается в полихимиотерапии, дистанционной рентгенотерапии, применении кортикостероидов.При гиперспленизме, повторных инфарктах селезёнки и спленомегалии  показана спленэктомия.
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Лекция   № 22.  Заболевания средостения.
Анатомо – физиологические сведения  о средостении. Средостение (mediastinum) – часть грудной полости,отграниченная  спереди грудиной, сзади – грудным отделом позвоночника и шейками ребер, с боков –медистинальной плеврой, снизу – диафрагмой. Средостение условно  разделяют на 4 отдела: верхнее, переднее, среднее и заднее средостение.В верхнем средостении,расположенном выше  корней лёгких,находятся вилочковая железа, трахея, пищевод,грудной проток,крупные сосуды и нервы.Между телом грудины и передней стенкой перикарда расположено переднее средостение,в котором проходят внутренние грудные сосуды.  
В среднем средостении  находятся сердце с перикардом, бифуркация трахеи, главные бронхи, лёгочные артерии и вены, диафрагмальные нервы. Заднее средостение  отграничено спереди  бифуркацией трахеи и задней стенкой перикарда, сзади - позвоночником.В нём расположены нисходящая аорта, пищевод, грудной проток, сосуды, нервы, лимфоузлы. Во всех отделах средостения  имеются рыхлая клетчатка, лимфоузлы.
Воспалительные заболевания средостения. Острый медиастинит – острое воспаление средостения, возникает при прямом попадании инфекции в случаях  проникающих ранений грудной клетки, перфорации пищевода, трахеи, главных бронхов, после операций на органах средостения, в результате распространения инфекции при  глубоких флегмонах шеи, остеомиелите позвоночника и грудины, гнойном воспалении внутригрудных литмфоузлов. Быстрое распространение гнойной инфекции в клетчатке средостения приводит к сепсису, септикопиемии и общему тяжёлому состоянию. Положение больного вынужденное, полусидячее, жалуется на боли в груди, усиливающиеся при запрокидивании головы  назад,  осиплость и потеря голоса, температура тела повышается до 39-40 градусов Цельсия, одышка, озноб, цианоз, тахикардия. В анализе крови – высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость нейтрофилов, повышение СОЭ. На рентгенограмме грудной клетки определяется  расширение тени средостения. Воспалительный процесс с клетчатки средостения переходит на перикард, развивается медиастиноперикардит и   переходит в плевральные полости, возникает  медиастиноплеврит. 
Хронический медиастинит –хроническое воспаление средостения, развивается в результате инфицирования средостения при пневмонии, абсцессе лёгкого, гнойном плеврите, эзофагите, туберкулёзе внутригрудных лимфатических узлов,  после травм и  внутригрудных операций.   Клинические симптомы, характерные  для  острого медиастинита,  при хроническом медиастините менее выражены.Хронический медиастинит может привести  к фиброзно – склеротическим процессам  в средостении,   к синдрому сдавления верхней полой вены. Лечение. При остром медиастините, возникшем  вследствие наличия инородного тела в средостении, перфорации пищевода, трахеи, бронха, расхождения пищеводно-желудочного или пищеводно-кишечного анастомоза, необходима срочная операция для ликвидации источника попадания инфекции, санирования и дренирования средостения и плевральной полости.При отсутствии показаний к трансплевральной операции дренируют средостение шейным доступом. Разрез проводят над рукояткой грудины поперечно, пальцем проникают в средостение и вводят туда катетер,через который отсасывают гной и вводят антибиотики.Лечение хронического медиастинита проводят антибиотиками. Опухоли и кисты средостения.  Различают доброкачественные и злокачественные опухоли средостения. В средостении встречаются также первичные опухоли  и вторичные (метастатические) опухоли, непаразитарные кисты  и паразитарные(эхинококковые)  кисты, загрудинный и внутригрудной зоб, поражения лимфатических узлов  средостения туберкулёзом и т.д. Для удобства обозначения локализации патологических процессов  средостение условно делят  двумя взаимно перпендикулярными плоскостями, проведёнными  через бифуркацию трахеи, на 4 отдела: передне-верхний, передне- нижний, задне – верхний, задне-нижний. Клиническая картина новообразований средостения имеют два периода:бессимптомный период и период с клиническими проявлениями.Доброкачественные опухоли и кисты средостения развиваются длительное время бессимптомно. При злокачественных опухолях бессимптомный период короче.При больших размерах опухоли или кисты появляются асимметрия грудной клетки,деформация позвоночника, грудины, ребер, компрессионный синдром вследствие сдавления органов средостения и верхней полой вены: одышка, боли в груди, отёчность и синюшность лица,шеи и верхней половины грудной клетки,которые резко усиливаются при наклоне вперед.Вследствие сдавления пищевода  возникает дисфагия, при поражении  возвратной ветви  гортанного нерва появляется осиплость голоса и паралич половины гортани.Сдавление пограничного симпатического ствола вызывает синдром Горнера: опущение верхнего века, сужение зрачка, западение глазного яблока.Сдавление опухолями спинного мозга приводит к парапарезу,параплегии, нарушению мочеиспускания и дефекации. При злокачественных опухолях средостения в плевральных полостях появляется геморрагический выпот. Диагностика опухолей и кист средостения.  Для этого необходимо изучить жалобы больного и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация). Помогают в диагностике и дифференциальной диагностике специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ, рентгеноскопия и рентгенография  органов грудной клетки, медиастиноскопия с биопсией, торакоскопия с биопсией, пневмомедиастинография, ангиокардиография, бронхоскопия, бронхография. Окончательный диагноз заболевания нередко ставится  лишь после торакотомии и ревизии средостения. Лечение.Лечение доброкачественных опухолей и кист средостения заключается в их радикальном хирургическом   удалении, что предупреждает их злокачественное перерождение.При злокачественных  опухолях средостения также необходимо их раннее радикальное удаление,что удаётся только  у 30-40% оперированных больных.Послеоперационная летальность при доброкачественных опухолях средостения составляет 1-3%,при злокачественных опухолях достигает  10-15%.После операции проводят лучевую и химиотерапию.
Первичные опухоли и кисты средостения.     Среди первичных опухолей и кист средостения  встречаются дермоидные кисты и тератомы,невриномы, мезенхимомы, лимфомы, тимомы, бронхогенные,энтерогенные кисты, целомические кисты перикарда,загрудинный и внутригрудной зоб.     
Дермоидные кисты и тератомы средостения возникают в результате нарушения эмбриогенеза. Дермоидные кисты образуются из эктодермы, имеют толстые стенки из соединительной ткани,покрытые изнутри кожей,грануляциями,содержат сало,волосы.Тератомы возникают из разных зародышевых листков, содержат зубы, кости, они могут малигнизироваться, нагноиться, прорваться  в бронх или наружу. Диагностики дермоидных кист и тератом. Для этого необходимо изучить жалобы больного и анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация). Помогают в диагностике и дифференциальной диагностике специальные методы исследования:УЗИ,КТ,МРТ, рентгеноскопия и рентгенография  органов грудной клетки, при этом на рентгенограмме обнаруживают костные включения(зубы,челюсти и т.д.),что позволяет поставить диагноз дермоидной кисты или тератомы.  Окончательный диагноз нередко ставится  лишь после торакотомии и ревизии средостения. Лечение  дермоидных кист и тератом заключается в операции радикального их удаления.
Невриномы средостения образуются из остатков эмбриональных тканей, пограничного симпатического ствола, межреберных нервов,  располагаются они в заднем средостении. Встречаются доброкачественные опухоли: невриномы, нейрофибромы, ганглионевромы и злокачественные опухоли: симпатобластомы, невросаркомы.Рентгенологически определяется округлая тень около позвоночника.В диагностике помогают УЗИ,КТ,МРТ.
Лечение неврином заключается в радикальном хирургическом удалении их  через боковой торакотомный доступ. При прорастании опухоли в позвоночный канал  дополнительно производят ляминэктомию(удаление дужек позвонков для устранения сдавления спинного мозга).                                                                                 
Опухоли мезенхимального происхождения. Среди них встречаются доброкачественные  опухоли: липомы, гемангиомы, лимфангиомы, фибромы, остеомы и  злокачественные опухоли: лимфомы, лимфосаркомы, ретикулосаркомы, лимфогранулёматоз. Диагносцируют их с помощью рентгенологического исследования, при этом обнаруживают округлые бугристые тени. В диагностике помогают УЗИ, КТ, МРТ, пневмомедиас- тинография, медиастиноскопия с биопсией, торакоскопия с биопсией.
Лечение  опухолей   мезенхимального происхождения заключается  в их радикальном    хирургическом  удалении, при невозможности операции проводят лучевую и химиотерапию.

Тимомы – новообразования вилочковой железы. Встречаются доброкачественные и злокачественные тимомы, располагаются они  в верхнем и среднем средостении.Диагносцируют их с помощью пневмомедиастинографии и пункционной биопсии   через грудную стенку. 
Лечение тимом заключается в возможно раннем радикальном хирургическом их удалении.Операция тимэктомия применяется  также при  лечении  миастении. Бронхогенные и энтерогенные кисты средостения  являются врождёнными заболеваниями, образуются из зачатков эктопированной  первичной кишки.Осложнениями этих кист являются нагноение, прорыв в дыхательные пути, перикард, плевральную полость, пищевод, малигнизация. Диагносцируют эти кисты  с помощью рентгенологического  исследования, пневмомедиастинографии, бронхографии.Лечение бронхогенных и энтерогенных кист средостения заключается в их радикальном хирургическом удалении.
Целомические кисты  перикарда возникают в результате нарушения его развития. Если полость кисты сообщается с перикардом, то называется дивертикулом перикарда. Они обнаруживаются при флюорографическом и  рентгенологическом исследовании. Оказывая давление на сердце, лёгкое, диафрагму кисты вызывают боли в груди, одышку, нарушения сердечного ритма, изменения ЭКГ. Редко наблюдаются нагноение, разрыв кисты, малигнизация.Помогает в их диагностике пневмомедиастинография.
Лечение целомических кист перикарда хирургическое.

Загрудинный и внутригрудной зоб.Загрудинным называют зоб,верхний полюс которого удаётся прощупать со стороны яремной ямки.Внутригрудной зоб пальпацией не выявляется, диагносцируется с помощью рентгенологического   исследования, КТ,МРТ, радиоизотопным  сканированием с йодом  131. Загрудинный и внутригрудной зоб сдавливает трахею,пищевод,крупные сосуды,может малигнизироваться.Лечение  загрудинного  и внутригрудного   зоба заключается в раннем радикальном хирургическом удалении.Загрудинный зоб удаляют из шейного доступа, а внутригрудной  зоб – продольной стернотомией.
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Лекция № 23.  Заболевания  диафрагмы.
Анатомо – физиологические сведения о диафрагме.

Диафрагма – сухожильно-мышечное образование,отграничивающее грудную полость от брюшной. Диафрагма делится на грудную, реберную и поясничную части. В диафрагме имеются следующие отверстия:1)аортальное,через которое проходит аорта и грудной проток;2)пищеводное, через которое проходят пищевод и блуждающие нервы; 3)четырехугольное - для прохождения нижней полой вены.В диафрагме есть также несколько щелей, из них клиническое значение имеет грудино-реберная щель(пространство Ларрея), через которую инфекция из грудной полости может попасть в брюшную. Здесь же нередко образуется грыжа Ларрея. Щель Богдалека- пояснично-реберный треугольник, где также может образоваться  диафрагмальная грыжа. Диафрагма участвует в акте дыхания. Верхняя поверхность  диафрагмы  выстлана внутригрудной фасцией, нижняя поверхность - диафрагмальной и брюшной фасцией.Кровоснабжение диафрагма получает из ветвей грудной и брюшной аорты.Иннервируется диафрагмальными и межреберными нервами.
Повреждения  диафрагмы.  Разрывы диафрагмы возникают при падении с высоты,сдавлении живота.При этом появляются боли  при дыхании, одышка,тахикардия.При большом разрыве левого купола диафрагмы возможно перемещение кишечных петель в плеральную полость, что выявляется перистальтическими шумами и  на  рентгенограмме.
В последующем развивается картина травматической диафрагмальной грыжи. Ранения диафрагмы происходят при огнестрельных и нанесённых холодным оружием торакоабдоминальных ранениях, сопровождаются перемещением  брюшных органов в плевральную полость,  попаданием крови и содержимого желудка и кишечника в плевральную полость.
Лечение травматических повреждений и ранений диафрагмы заключается в экстренной операции, ушивании раневых отверстий в диафрагме. Диафрагмальные грыжи.При диафрагмальных грыжах органы брюшной полости перемещаются в грудную полость через образовавшийся дефект (отверстие)диафрагмы  или через  расширенное естественное отверстие в диафрагме. В отличие от диафрагмальной грыжи при релаксации  диафрагмы наблюдается  резкое истончение диафрагмы, отсутствие мышц в целом куполе или отдельном участке диафрагмы. Этот истончённый участок или весь купол диафрагмы  выпячивается высоко в грудную полость вместе с прилежащими органами брюшной полости.  Выраженные грыжевые ворота при релаксации диафрагмы отсутствуют и поэтому ущемление невозможно. Классификация диафрагмальных грыж. По происхождению различают диафрагмальные грыжи: а) травматические, возникшие вследствие открытой или закрытой травмы диафрагмы, описанные впервые Амбруазом Паре в 1594г.; б)нетравматические, имеющие другое происхождение. В зависимости от наличия или отсутствия грыжевого мешка различают грыжи а) истинные, имеющие грыжевой мешок; б) ложные, не имеющие грыжевого мешка.Травматические диафрагмальные грыжи почти всегда бывают ложными, не имеют грыжевого мешка. Встречаются  врождённые ложные  диафрагмальные грыжи, образовавщиеся вследствие наличия врожденных  дефектов  (отверстий) в диафрагме в результате нарушения эмбрионального развития диафрагмы  и  приобретённые диафрагмальные грыжи, возникающие от разных причин в течение жизни человека. Среди врождённых грыж выделяют аплазию диафрагмы-порока, несовместимого с жизнью. Грыжи естественных отверстий  диафрагмы различают: а) грыжи пищеводного отверстия диафрагмы; б) редкие грыжи естественных отверстий диафрагмы. По наличию или отсутствию осложнений различают грыжи диафрагмы: а)ущемлённые;б) неущемлённые.

Релаксация диафрагмы  описана впервые Жаном Пти в 1774г. Релаксация диафрагмы бывает  врождённой и приобретённой. При врождённой релаксации наблюдается недоразвитие или полная аплазия мышц диафрагмы.
Причиной  приобретённой релаксации  диафрагмы  является повреждение диафрагмального нерва с развитием вторичной атрофии мышц диафрагмы. Описано развитие релаксации диафрагмы после  операций френикотомии, после пересечения диафрагмального нерва во время операции при раке пищевода, пластики пищевода диафрагмальным лоскутом. Релаксация диафрагмы может быть полной(тотальной),если истончён и перемещён в грудную клетку весь купол диафрагмы, и частичной(ограниченной),если смещён какой-либо  отдел, сегмент купола диафрагмы. Клиническая картина диафрагмальных грыж зависит от наличия или отсутствия ущемления, сдавления и перегиба  в грыжевых воротах брюшных органов, перемещённых в грудную клетку, сдавления легкого и смещения средостения. При релаксации диафрагмы отсутствие грыжевых ворот обуславливает невозможность ущемления.Чем больше объём сместившихся органов , тем  более выражены симптомы сдавления  лёгкого и смещения средостения.При ущемлении диафрагмальной грыжи состояние больного резко ухудшается, усиливаются боли в подложечной области и соответствующей половине грудной клетки,одышка,тахикардия, рвота, урчание в грудной клетке на стороне грыжи, над грудной клеткой определяется  перистальтика   кишечника  и шум плеска. Диагностика   диафрагмальных грыж и релаксации диафрагмы. Для этого необходимо анализировать жалобы больного, изучить анамнестические данные, провести тщательное клиническое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация), учесть клинические симптомы, характерные для перемещения органов брюшной полости в грудную клетку. Помогают в диагностике специальные методы исследования: УЗИ,КТ,МРТ, рентгеноскопия и рентгенография грудной клетки и брюшной полости. При обзорной рентгеноскопии  в случае перемещения желудка в  грудную клетку виден горизонтальный уровень  жидкости с воздухом над ним.При перемещении петель тонкой кишки в грудную клетку определяются округлые участки просветления.При перемещении печени или селезёнки определяется  затемнение соответствующего отдела лёгочного поля. При контрастном рентгенологическом  исследовании желудочно-кишечного тракта выявляются   «симптом обтекания»,  «симптом грыжевых ворот».В трудных случаях диагностики накладывают диагностический пневмоперитонеум. При релаксации тень диафрагмы  отходит вверх от расположенных под ней контуров желудка и кишечника, тогда как  при диафрагмальной   грыже воздух может пройти в плевральную полость и дать картину пневмоторакса. Лечение диафрагмальных грыж и релаксации диафрагмы. Опасность ущемления грыжи   диафрагмы   является показанием к операции.При релаксации диафрагмы операция показана при значительных нарушениях здоровья. Оптимальным методом  обезболивания при операциях по поводу диафрагмальной грыжи и релаксации диафрагмы является эндотрахеальный наркоз с применением миорелаксантов и управляемого дыхания.Наиболее часто пользуются трансторакальным доступом в седьмом межреберье.При диафрагмальной грыже  рассекают спайки между перемещёнными органами и грыжевыми воротами, низводят перемещённые органы в брюшную полость и ушивают дефект в диафрагме, создавая дупликатуру.При больших дефектах в диафрагме производят пластические операции с использованием протезов из  капрона,нейлона, тефлона,лавсана, полипропилена   и т.д. При релаксации диафрагмы операция заключается в низведении перемещённых в грудную полость брюшных органов в обычное положение, укрепление истончённой диафрагмы. Пластику диафрагмы производят за счёт её собственных тканей, создавая дупликатуру и комбинируя с аллопластикой  протезами из капрона, нейлона, тефлона, лавсана, полипропиленовой сеткой   и т.д.
Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.  Различают врождённые и приобретённые,скользящие(аксиальные) и параэзофагеальные грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. Классификация грыж пищеводного отверстия диафрагмы по Б.В. Петровскому.  

I. Скользящие (аксиальные) грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. Без укорочения пищевода: 1. Кардиальная. 2.Кардиофундальная. 3.Субтотальная желудочная. 4.Тотальная желудочная. С укорочением пищевода:1. Кардиальная. 2.Кардиофундальная. 3.Субтотальная желудочная. 4.Тотальная желудочная. 

II.Параэзофагеальные грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.
1.Фундальная.2. Антральная.3. Кишечная. 4.Кишечно-желудочная. В отличие от скользящих грыж параэзофагеальные грыжи склоны к ущемлению. 5.Сальниковая. В зависимости от этиологических факторов скользящие грыжи могут быть   пульсионными, тракционными и смешанными.
Клиническая картина скользящих грыж пищеводного отверстия  диафрагмы обусловлена рефлюкс-эзофагитом, проявляются           загрудинными болями, болями в области мечевидного отростка, ночными болями. Боли усиливаются в горизонтальном положении и при физической нагрузке. Частыми симптомами являются также изжога,отрыжка, дисфагия, рвота алой кровью или  «кофейной гущей»,дегтеобразный стул (мелена), являющиеся признаками язвенного или эрозивного пептического эзофагита, развивающегся вследствие желудочно-пищеводного рефлюкса.При грыжах пищеводного отверстия диафрагмы наблюдается рефлекторная стенокардия, боли в области сердца.Диагносцируют скользящие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы с помощью рентгенологического исследования. 
Клиническая картина параэзофагеальных грыж  характеризуются желудочно-кишечными и сердечно-лёгочными симптомами.Перемещение желудка в грудную полость проявляется  дисфагией,болями в  эпигастральной области и за грудиной, отрыжкой.В диагностие параэзофагеальных грыж помогает обзорное и контрастное рентгенологическое исследование.Расположение кардии над диафрагмой – патогномоничный признак кардиальной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.Фиброэзофагогастроскопия показана при подозрении на рак, пептическую стриктуру пищевода, язву, кровотечение, расхождении клинических и рентгенологических данных.Эзофагоманометрия позволяет диагностировать скользящую грыжу.
Лечение  грыж пищеводного отверстия диафрагмы.   Большинству больных  с   грыжами   пищеводного отверстия диафрагмы показана консервативное лечение. При рефлюкс-эзофагите рекомендуется соблюдение диеты,принимать белковую пищу(отварное мясо,рыбу,творог,яйца),

ограничить приём сладкого,  избегать тяжёлого физического труда, работы в наклонном положении, провести  лекарственную терапию (омез,викалин, альмагель и т.д.).Спать рекомендуется с приподнятым головным концом кровати, в полусидячем положении.Последний раз пищу рекомендуется принимать за 3 часа до сна.При параэзофагеальных грыжах показано хирургическое лечение во избежания её ущемления со всеми тяжёлыми последствиями.Операцию выполняют из абдоминального доступа, заключается в низведении грыжевого мешка  и ушивании ножек диафрагмы позади пищевода (крурорафия).При сочетании параэзофагеальной грыжи с недостаточностью кардии целесообразно крурорафию дополнить  фундопликацией по Ниссену.При  неэффективности консервативного лечения   при скользящих грыжах   пищеводного  отверстия диафрагмы также показана операция фундопликация по Ниссену.В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной медицинской помощи операцию 

фундопликацию по Ниссену выполняют видеолапароскопическим путём.    
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Лекция № 24. Заболевания пищевода.
Анатомо-физиологические сведения о пищеводе.
Пищевод (oesophagus) – мышечная трубка, функцией которой является проведение пищи из глотки в желудок. Пищевод  начинается на уровне  VI шейного позвонка и  достигает уровня  XI грудного позвонка.  Длина его в среднем 25 см.Толщина стенки пищевода составляет 4 мм.Слизистая оболочка  пищевода состоит из многослойного плоского эпителия. Подслизистый слой представляет собой прочное образование.В верхнем отделе пищевода мышцы поперечно полосатые,книзу-гладкие.Снаружи пищевод покрыт адвентицией.Серозной оболочки пищевод не имеет.Пищевод имеет три сужения.Верхнее-на уровне 15-17 см от резцов верхней челюсти, среднее - на уровне 22-23 см (в области бифуркации трахеи), нижнее-на уровне 37- 41 см (пищеводное отверстие диафрагмы).В этих областях встречается наиболее часто патология пищевода:  ожоговые стриктуры,дивертикулы, кардиоспазм, доброкачественные и злокачествен- ные опухоли и т.д. Пищеводное отверстие диафрагмы (hiatus oesophageus) образуется правой медиальной ножкой диафрагмы.В области пищеводного отверстия диафрагмы пищевод фиксирован  фасциальной пластинкой. Место перехода пищевода в желудок называют  кардией.Слева между стенкой пищевода и  дном желудка образуется угол Гиса(кардиальная вырезка).Со стороны просвета желудка  кардиальной вырезке соответствует  складка слизистой оболочки (клапан Губарева), закрывающий кардий. Различают три части пищевода: шейную, грудную и брюшную. Шейный и верхнегрудной отделы пищевода кровоснабжается  от нижних щитовидных артерий, грудной отдел - из пищеводных артерий,отходящих от аорты бронхиальных и межреберных артерий.Абдоминальный отдел пищевода получает кровь из левой желудочной артерии и нижней диафрагмальной артерии. Отток венозной крови из пищевода происходит в непарную и полунепарную вены. Лимфатические сосуды отводят лимфу от пищевода к лимфатическим узлам, впадают в грудной лимфатический проток. Это объясняет появление вирховского метастаза при раке пищевода и  раке желудка. Лимфатические сосуды из нижней трети пищевода идут к   лимфоузлам  около  кардии, левой желудочной и чревной артерий.Иннервируется пищевод парасимпатическим отделом вегетативной нервной системы,  регулирующей   моторную функцию пищевода и кардии.  Функция пищевода-проведение пищи,что осуществляется глотательным рефлексом и раскрытием кардии.После  прохождения пищевого комка кардий закрывается.В участках перехода глотки в пищевод и пищевода в желудок имеются сфинктеры.Вне глотания сфинктеры пищевода закрыты,что предотвращает аспирацию воздуха и попадание желудочного сока в пищевод. 
Пороки развития пищевода.Встречаются врождённая непроходимость (атрезия) пищевода, врождённые стенозы(сужения) пищевода, пищеводно-трахеальные свищи и т.д.  Врождённая атрезия пищевода проявляется рвотой, выделением слизи изо рта и  носа. Диагноз подтверждается контрастным рентгенологическим исследованием пищевода. Лечение атрезии пищевода оперативное. Если диастаз между сегментами не превышает 2-2,5см накладывают прямой анастомоз конец в конец или конец в бок.При атрезии на большом протяжении производят двухэтапную операцию. Первый этап заключается  в наложении двойной эзофагостомы по Г.А.Баирову, второй этап-создание искусственного  пищевода из тонкой или толстой кишки. Врождённый пищеводно - трахеальный свищ проявляется сильным кашлем,цианозом ребенка при первом же кормлении. Диагноз подтверждается эзофагоскопией, трахеобронхоскопией. Лечение оперативное, выделяют, перевязывают и пересекают свищевой  ход.Если пищевод и трахея имеют общую стенку на месте свища,пищевод пересекают выше и ниже свища, ушивают отверстие в трахее,восстанавливают непрерывность пищевода  наложением анастомоза  конец в конец.   
Врождённый стеноз(сужение)пищевода. Различают циркулярное  и перепончатое(мембранозное) сужение, проявляется срыгиванием, дисфагией, бледностью, плохим прибавлением ребенком  веса.Диагноз подтверждается контрастным рентгенологическим исследованием, эзофагоскопией.Лечение оперативное. При незначительном сужении проводят бужирование пищевода. При циркулярном сужении производят резекцию суженного участка и накладывают  анастомоз конец в конец. При перепончатой форме сужения  резецируют  мембрану, восстанавливает проходимость пищевода.   
Врождённый короткий пищевод.При этом дистальный отдел пищевода выстлан слизистой оболочкой желудка,сопровождается желудочно-пищеводным рефлюксом.Лечение хирургическое, применяют антирефлюксную     операцию- клапанную гастропликацию по Н.Н.Каншину.
Повреждения и ранения пищевода.  Изолированные  закрытые поврежде -ния и ранения   пищевода встречаются редко, чаще наблюдаются сочетанные повреждения. Разрывы пищевода осложняются тяжёлым гнойным медиасти- нитом.Нередко наблюдаются ятрогенные инструментальные повреждения пищевода бужами, эзофагоскопом и повреждения пищевода  изнутри инородными телами.Такие повреждения проявляются болью,затруднением глотания, подкожной эмфиземой. Диагноз уточняется контрастным  рентгенологическим  исследованием и фиброэзофагоскопией.Лечение повреждений пищевода оперативное.При тяжёлых повреждениях пищевода иногда приходится  прибегать к экстирпации с последующей пластикой пищевода. Инородные тела пищевода. Клиническая картина инородных тел пищевода зависит от характера и размеров инородного тела  и осложнений, вызванных им.Больные ощущают боль за грудиной,дисфагию, чувство царапания при проглатывании пищи.При массивных инородных телах наблюдается клиника сдавления  дыхательных путей. При перфорации пищевода развивается клиническая картина  острого гнойного медиастинита. Диагноз устанавливают на основании жалоб, анамнеза, рентгенологического и эзофагоскопического исследований. Осложнения инородных тел пищевода: эзофагит, кровотечение, перфорация с развитием  медиастинита.Лечение инородных тел: удаление их через эзофагоскоп.Если инородное тело не удаётся извлекать через эзофагоскоп,производят операцию-эзофаготомию, удаление инородного тела, ушивание  раны стенки пищевода.ние повреждений пищевода оперативное.При тяжёлых повреждениях пищевода иногда приходится  прибегать к экстирпации с полследу
Химический ожог пищевода  является  результатом  случайного или с  суицидальной целью приёма кислот(чаще уксусной эссенции) или щелочей(чаще каустической  соды). В клинической картине  ожога пищевода различают четыре периода:1) острый период - длится до 2 недель, характеризуется некрозом стенки пищевода;2) период мнимого благополучия- длится 2-3 недели, происходит отторжение некротических  тканей; 3) период формирования рубцового сужения - (с 3-4 недели), развиваются грануляции,эпителизация и формирование  рубцовой стриктуры; 4) период сформировавшейся рубцовой стриктуры - (от 2 до 6 месяцев). В остром периоде наблюдается шок,клиника отравления,  боли, рвота, дисфагия.При сопутствующем ожоге гортани и голосовых связок наблюдается асфиксия.При тяжёлом некрозе стенки пищевода развивается  гнойный медиастинит,при перфорации желудка-перитонит.Летальность в остром периоде химического ожога пищевода составляет 4-10%. Диагностика химического ожога пищевода основывается на анамнестических данных и клинических симптомах. Лечение в остром периоде химического ожога пищевода.В первые часы при ожоге кислотами необходимо дать больному питьё  2% раствора гидрокарбоната натрия, жженой магнезии, альмагеля,  при отравлении щелочами - 1% раствора   уксуса. В отделении реанимации больным проводят экстренную противошоковую и инфузионную  терапию (полиглюкин, реополиглюкин, реамберин, альбумин, протеин,альвезин,глюкоза,инсулин ит.д.), вводят обезболивающие средства. Полезен приём молока,яичных белков, активированного угля,сливочного и растительного масла.С первых  дней после ожога назначают гормональную терапию(гидрокортизон,преднизолон), антибиотики широкого спектра действия. С  8-10 дня после ожога проводят бужирование пищевода, назначают лидазу в инъекциях в течение 12 дней. Рубцовое сужение пищевода – возникает чаще  в результате химического ожога, редко - вследствие термического ожога, пептического эзофагита, туберкулёза, сифилиса, актиномикоза пищевода. Стриктура чаще формируется в местах физиологических сужений  пищевода: позади перстневидного хряща, на уровне аортального и наддиафрагмального сегментов. Стриктуры  пищевода могут быть полными и неполными. Супрастенотический отдел пищевода расширяется. Стриктуры бывают короткими  - до 3 см, длинными – захватывающими до 2/3 длины пищевода и тотальными. Клиническая картина рубцовой стриктуры пищевода:дисфагия от лёгкой степени до полной непроходимости пищевода, регургитация,пищеводная рвота, усиленная саливация, истощение вплоть до  развития  кахексии, загрудинные сильные боли.Диагностика основывается на жалобах, анамнестических данных, клинических симптомах. Помогают в уточнении диагноза контрастное  рентгенологическое исследование и эзофагоскопия.   Рубцовые стриктуры пищевода могут дать осложнения: пищеводно – медиастинальные, пищеводно- трахеальные, пищеводно-бронхиальные свищи.
Лечение рубцовых   стриктур   пищевода.
Доброкачественные рубцовые стриктуры пищевода лечат бужированием рентгеноконтрастными полыми пластмассовыми бужами по металлическому проводнику, которое даёт выздоровление у 95% больных. Бужирование противопоказано при  стриктурах, осложнившихся пищеводно-медиастинальными, пищеводно-трахеальными и пищеводно-бронхиальными свищами.Перед бужированием за 30 минут больному  вводят подкожно 1 мл 2% раствора промедола и 0,5 мл  0,1% раствора атропина, бужирование проводят под рентгенологическим контролем, в трудных случаях-под контролем эзофагоскопа.
Хирургическое лечение показано при полных ожоговых стриктурах пищевода, невозможности проведения бужирования, пищеводных свищах.
В качестве пластического материала используют желудок,тонкую и толстую кишки.При коротких стриктурах протяженностью 1-1,5 смпроизводят местную реконструкцию:1)продольное рассечение  сужения с поперечным швом;2)резекция стриктуры со сшиванием пищевода конец в конец; 3)наложение обходного пищеводно-пищеводного анастомоза.При обширной субтотальной стриктуре пищевода показана тотальная пластика с предгрудинным и загрудинным расположением трансплантата, накладывают анастомоз с глоткой или с шейным отделом пищевода.  Тонкокишечная эзофагопластика по методу Ру-Герцена-Юдина.Пластику пищевода тонкой кишкой разработал Цезарь Ру в 1906г. П.А.Герцен в 1907 г. впервые успешно выполнил, а   С.С. Юдин усовершенствовал эту операцию.Толстокишечная эзофагопластика разработана Н.А. Богоразом, П.И. Андросовым, Б.А.Петровым и  др. Преимущество такой тпластики по сравнению с тонкокишечной заключается в возможности создания трансплантата из левой или правой половины  толстой кишки любой длины с более надёжным кровоснабжением.Эзофагопластика желудком.Внашей стране трансторакаль- ную резекцию пищевода с наложением внутриплеврального пищеводно-желудочного анастомоза впервые произвёл  в 1946 г. Б.В. Петровский.

В 1911г. Жиану предложил использовать для пластики питщевода лоскут из передней стенки желудка.В 1912г. Я.О. Гальперн предложил выкраивать трубку из большой кривизны  желудка изоперистальтически для пластики пищевода.В 1956г. Гаврилиу видоизменил  методику Жиану-Гальперна:он выкраивает трансплантат из большой кривизны антиперистальтически.При стриктуре, расположенном в нижней трети пищевода, производят резекцию суженного отдела, накладывают пищеводно-желудочный анастомоз.
Послеоперационные осложнения. Опасным   послеоперационным осложнением является некроз трансплантата, для профилактики которого в первые часы и дни после  пластики пищевода  рекомендуется проведение сеансов  гипербарической оксигенации (ГБО).При некрозе трансплантат необхлдимо удалить.Не менее опасное осложнение -  недостаточность швов между пищеводом и трансплантатом.При этом необходимо полностью исключить  питание через рот, гастростому  держать открытой для декомпрессии, дренировать область скопления гноя, провести интенсивную антибактериальную, дезинтоксикационную терапию и парентеральное питание.
Кардиоспазм. Кардиоспазм описан впервые Уиллисом.
Патогенез кардиоспазма.  При кардиоспазме поражается парасимпатический отдел вегетативной нервной системы, интрамуральный  аппарат-ауэрбахово сплетение, волокна блуждающего нерва.В результате нарушается рефлекс раскрытия кардии.  Микулич в 1904г. назвал это заболевание «кардиоспазм», а Хурст в 1914г.назвал  -  « ахалазия». При кардиоспазме одновременно наблюдается нарушение рефлекса раскрытия кардии и нарушение моторики пищевода.  

Патологическая анатомия кардиоспазма.  В  III-IV стадии   кардиоспазма пищевод резко увеличивается, расширяется до 15-18см, вмешает несколько литров жидкости. Кардий гипертрофирован за счёт мышечного слоя,  во всех слоях  стенки  пищевода определяется воспаление.
Классификация кардиоспазма по Б.В. Петровскому: I(начальная) стадия- рефлекс раскрытия кардии  неполноценный, происходит не вовремя, пищевод расширен незначительно; II стадия- пищевод расширен, рефлекс раскрытия кардии отсутствует; III стадия – пищевод значительно расширен, рефлекс раскрытия кардии отсутствует; IV стадия- пищевод резко расширен, стенки атоничны, S-образной формы, содержит большое количество жидкости.
Клиническая картина кардиоспазма.Нередко в анамнезе имеется указание 

на  связь появления симптомов с психической травмой, тяжёлыми переживаниями.Больные жалуются на рвоту, дисфагию, иногда на пародоксальную дисфагию (жидкость не проходит,а твёрдая пища проходит), жалуются на регургитацию   пищи,  загрудинные боли и чувство жжения, усиливающиеся после еды.

Диагностика кардиоспазма. Диагностика кардиоспазма основывается на анализе жалоб, данных анамнеза, тщательном клиническом обследовании больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация),учёте клинических симптомов заболевания.Помогают в диагностике рентгенологическое исследование, которое выявляет характерное супрастенотическое расширение  пищевода и  «узкий сегмент» в кардиальном отделе.Сужение в области кардии носит функциональный характер.Наличие органического сужения в области кардии указывает на другую патологию:опухольпищевода, пептическая стриктура и т.д.Для дифференциальной диагностики функциональных и органических сужений целесообразно  использовать пробу с нитроглицерином.В уточнении диагноза помогают эзофагоскопия, эзофагоманометрия.
Лечение  кардиоспазма.  Основным методом лечения кардиоспазма является  расширение кардии пневматическим  кардиодилататором, что позволяет восстановить пассивный пассаж пищи.Дилатация металлическим дилататором Штарка опасно и в настоящее время не применяется . Тяжёлым осложнением дилатации является разрыв пищевода, что требует экстренной операции - ушивания разрыва пищевода и прикрытие швов лоскутом диафрагмы на питающей ножке по Петровскому или дном желудка. При  неэффективности кардиодилатации  проводят оперативное лечение кардиоспазма.Наилучшие результаты дают  две операции – кардиопластика  диафрагмальным лоскутом по Б.В.Петровскому  и кардиопластика дном желудка. Кардиопластику  диафрагмальным лоскутом по Б.В.Петровскому  выполняют из левостороннего трансторакального доступа. Из купола диафрагмы выкраивают прямоугольный лоскут на питающей ножке, не рассекая пищеводного отверстия лиафрагмы.
На передней поверхности пищевода и  кардии желудка делают Т-образный разрез мышечного слоя до  подсзистой оболочки.Поперечный разрез проходит по передней поверхности пищевода на 6-7см выше кардии.Вертикальный разрез продолжается на кардиальный отдел желудка.Мышечный слой пищевода и кардии желудка отслаивают в стороны,кардию расширяют пальцем,вворачивая  стенку желудка в просвет пищевода.В образовавщийся дефект вшивают лоскут диафрагмы.Отверстие диафрагмы,образовавщееся после взятия лоскута,ушивают.   
Кардиопластика дном желудка.Производят торакотомию слева в седьмом межреберье,миокардиотомию.Дно желудка подшивают к краям образовавшегося дефекта в мышечном слое пищевода.Для предупреждения развития рефлюкс-эзофагита окутывают дном желудка 2/3 окружности пищевода.Желудок подшивают к  пищеводу отдельными узловыми швами. 
 Дивертикулы пищевода.Впервые дивертикул пищевода описал в 1764г. Людлов.Первую операцию по поводу шейного дивертикула (дивертикул- эктомию) осуществилв 1877г.Николадони.Однако больной умер после операции.
Классификация дивертикулов пищевода по Б.В.Петровскому и Э.Н.Ванцяну.По локализации  дивертикулов различают: а)фаринго- эзофагеальные (ценкеровские);б)бифуркационные;в)эпифренальные. Различают одиночные и  множественные( спаечные, релаксационные).
По механизму возникновения различают:а)пульсионные дивертикулы, возникающие вследствие высокого внутрипросветного давления в пищеводе и выпячивания стенки пищевода в виде округлого мешка;б)тракционные дивертикулы,обусловленные спаечным процессом вокруг пищевода и потягиванием стенки пищевода спайками в виде треугольного выпячивания;в)смешанные дивертикулы,в образовании которых сочетаются оба механизма-внутрипищеводные и внепищеводные причины. Наиболее часто встречаются дивертикулы грудного отдела пищевода-бифуркационные, реже-ценкеровские.По происхождению различают: а)врождённые дивертикулы пищевода; б)приобретённые  дивертикулы пищевода.В большинстве случаев дивертикулы встречаются у мужчин 40-60 лет.
По своему строению различают два вида дивертикулов:а)  полный дивертикул,стенка которого состоит  из всех слоёв стенки пищевода;
б)  неполный дивертикул,стенка которого состоит только из слизистой и подслизистой  слоёв,пролабированной в дефект между волокнами мышечной оболочки.
По наличию или отсутствию осложнений различают:а)неосложнённые дивертикулы; б)осложнённые дивертикулы.
При дивертикулах пищевода возможны следующие осложнения:1)воспаление дивертикуля(дивертикулит); 2)изъязвление дивертикула;3)кровотечение из дивертикула;4)перфорация дивертикула с развитием гнойного медиастинита, гнойного плеврита; 5)малигнизация(перерождение дивертикула в рак пищевода); 6)пищеводно- медиастинальные, пищеводно - трахеальные и пищеводно - бронхиальные  свищи.
Фарингоэзофагеальные дивертикулы образуются на задней стенке глотки на уровне перстневидного хряща,где имеется треугольник Лаймера-Геккермана, не прикрытый мышцами.Бифуркационные дивертикулы образуются вследствие воспалительных процессов в средостении,образования спаек, которые вытягивают  стенку пищевода.В дальнейшем к тракционному механизму присоединяется пульсионный. Эпифренальные дивертикулы являются пульсионными, стенки их  состоят  из слизистой и подслизистых слоёв, образуются они из-за врожденной слабости стенки пищевода в этой области.Релаксационные(функциональные) дивертикулы –следствие нарушения иннервации пищевода, представляют собой ограниченные выпячивания. Спаечные дивертикулы имеют тракционное происхождение, связаны с воспалительными процессами в средостении.   
       Клиническая картина дивертикулов.Ценкеровский дивертикул проявляется неловкостью и чувством царапания при глотании,при увеличении  размеров дивертикула появляется дисфагия, регургитация пищи, неприятный запах изо рта,загрудинные боли.Симптоматика зависит от наличия или отсутствия осложнений дивертикулов. При бифуркационных дивертикулах наблюдаются  дисфагия, загрудинные боли и боли в спине. Бифуркационные  дивертикулы нередко сочетаются с грыжами пищеводного отверстия диафрагмы,и тогда клиника проявляется симптомами рефлюкс-эзофагита: изжогой, отрыжкой, срыгиваниями, болями в эпигастрии. Эпифренальные дивертикулы при больщих размерах проявляются дисфагией,срыгиванием, тяжестью за грудиной после еды,  загрудинными болями.Эпифренальный дивертикул в 20% случаев  сочетается с кардиоспазмом и грыжей пищеводного отверстия диафрагмы. 
Диагностика дивертикулов пищевода. В диагностике дивертикулов пищевода основную роль играет рентгенологическое исследование,позволяющее установить локализацию дивертикула, на какой стенке пищевода он располагается, какова его шейка, имеется ли нарушение проходимости пищевода , нет ли в нём полипа или рака, эзофагомедиастинальных и эзофагореспираторных свищей.Помогают в уточнении диагноза эзофагоскопия и эзофагоманометрия.
Лечение дивертикулов пищевода.При небольших дивертикулах без осложнений показано консервативное лечение:избегать острой пищи и спиртных напитков,  каждый раз   перед едой  принимать по столовой ложке растительного масла. При сочетании дивертикула с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы проводят лечение рефлюкс-эзофагита.При неэффективности консервативного лечения и наличии осложнений дивертикула показано хирургическое лечение.При фарингоэзофагеальном дивертикуле выполняют дивертикулэктомию из шейного доступа. При бифуркационных и эпинефральных дивертикулах выполняют дивертикулэктомию из правостороннего трансторакального доступа.Дивертикул выделяют из окружающих тканей до шейки, иссекают, отверстие в пищеводе ушивают.
Приобретенные свищи пищевода.Различают свищи с органами дыхания(эзофаготрахеальные,эзофагобронхиальные,эзофагопульмо- нальные),средостением, плевральной полостью и наружные.Наружные свищи в шейном отделе сообщается с пищеводом, в грудном отделе-через плевральную  полость  (эзофагоплевроторакальные  свищи).
       По этиологии различают свищи: а)ракового происхождения,  

       возникающие вследствие прорастания рака пищевода в трахею или  

       бронхи; б)травматические; в) инфекционные свищи, причиной которых  

       являются дивертикулы пищевода, осложнённые изъязвлением и  

       перфорацией;редко встречаются свищи,обусловленные специфической        

       инфекцией(туберкулёз, сифилис пищевода);  г)послеоперационные. 
Клиническая картина свищей пищевода. Клиническая картина свищей пищевода зависит от характера и причины  свища. При пищеводно-трахеальных и пищеводно-бронхиальных свищах наблюдаются  загрудинные боли и сильный кашель, возникающий после приёма жидкости.Если причиной свища является злокачественная опухоль пищевода, наблюдаются загрудинные боли и дисфагия. Попадание в дыхательные пути пищевых масс приводит к развитию трахеитов,бронхитов,пневмонии,абсцессовлёгких,гнойной интоксика- ции. 
Диагностика свищей пищевода.При наружных свищах, эзофаготрахеальных и эзофагобронхиальных свищах дают выпить воду,подкрашенную метиленовой синей.В случае появления окрашенной жидкости из свища или  выделения её       при кашле подтверждает диагноз.Помогают в диагностике специальные методы исследования,среди них основное место занимает контрастное рентгенологическое исследование. При наружных свищах,если они плохо заполняются контрастом через пищевод,целесообразно выполнить фистулографию.В трудных случаях диагностики используют эзофагоскопию,бронхоскопию.
Лечение свищей пищевода.Если причиной свища является рак пищевода операбельной стадии выполняют операцию экстирпацию пищевода по Добромыслову-Тореку.В запущенной стадии рака пищевода ограничиваются паллиативной операцией- гастростомией. 
Доброкачественные опухоли пищевода.
Классификация доброкачественных   опухолей  пищевода.
По характеру роста различают  опухоли: а)внутрипросветные (полипо- образные); б) внутристеночные(интрамуральные). По гистологическому строению раличают опухоли:а) эпителиальные( аденоматозные полипы, папилломы, кисты);б) неэпителиальные(лейомиомы, рабдомиомы, липомы, фибромы, гемангиомы, невромы, миксомы, хондромы, гамартомы и др.).  

Клиническая картина доброкачественных опухолей пищевода зависит от локализации и размеров, наличия или отсутствия осложнений. При полипах в области кардии появляется дисфагия, нарушение акта глотания. Изъязвление полипа может осложниться кровотечением. При больших полипах пищевода на длинной ножке наблюдаются загрудинные боли, может  внезапно наступить  полная  непроходимость пищевода. При травматизации полипов и интрамуральных опухолей наблюдается кровотечение и анемия. При больших интрамуральных опухолях пищевода, сдавливающих  главный бронх, наблюдаются одышка, кашель, сердцебиение, цианоз,аритмия.

Диагностика доброкачественных опухолей пищевода.

Основным методом диагностики доброкачественных опухолей пищевода является   контрастное  рентгенологическое исследование, при этом выявляется дефект  наполнения округлой формы на стенке пищевода. Кольцевидные и подковообразные опухоли вызывают циркулярное сужение  просвета пищевода. Уточнению диагноза помогает пневмомедиастинум,раздувание пищевода воздухом,КТ,МРТ, эзофагоскопия с биопсией. При полипах на широком основании рентгенологическая картина сходна с экзофитной раковой опухолью. 
Лечение доброкачественных опухолей пищевода.
При полипах,интрамуральных опухолях,кистах пищевода показано оперативное лечение – удаление их, энуклеация  ввиду возможности осложнений:малигнизации, сдавления соседних органов, кровотечения,а при кистах-  их  нагноения и перфорации.При полипах на тонкой ножке производят эзофагоскопическое удаление с коагуляцией ножки. 
       Рак пищевода. 
       Рак пищевода(Cancer  oesophagei) – злокачественная опухоль,  

       развивающаяся из эпителия слизистой оболочки пищевода.Наиболее  

       часто раком пищевода болеют лица старше 60 лет,мужчины болеют в 3  

       раза чаще, чем женщины.Классификация рака пищевода.
Различают первичный рак пищевода и вторичный(метастатический) рак пищевода. По  гистологическому строению различают: а) плоскоклеточный с ороговением и без ороговения; б)железистый рак(аденокарцинома); в) коллоидный рак. Из других злокачественных опухолей пищевода встречаются саркомы:карциносаркома, лейомиосаркома.По характеру роста ракой опухоли различают:а)экзофитный рост,когда опухоль растёт в просвет пищевода;б)эндофитный рост,когда опухоль растёт в толщу стенки пищевода;в) смешанный рост,когда опухоль растёт и в просвет пищевода и в толщу стенки пищевода.По форме  развития  опухоли различают: а)язвенный(блюдцеобразный) рак,наиболее злокачественная форма рака пищевода. Вначале в слизистой образуется узелок,который вскоре изъязвляется, рано дают метастазы,прорастают соседние органы.

б) узловой (грибовидный, бородавчато- папилломатозный) рак, имеет вид цветной капусты, обтурирует просвет пищевода, приводит к дисфагии,прорастает трахею, аорту. в)инфильтрирующий(скиррозный) рак,циркулярно охватывает пищевод, обтурирует его просвет,прорастает все слои стенки пищевода. В 50% случаев рак пищевода дают гематогенные и лимфогенные  метастазы в отдалённые органы. Рак шейного и верхнегрудного отдела дают метастазы в средостение,шейные,надключичные и подключичные лимфоузлы, рак нижней трети пищевода- в паракардиальные,забрюшинные   лимфоузлы, по ходу чревной артерии  и в печень. Рак среднегрудного отдала пищевода дают метастазы в лимфоузлы средостения.

Различают 4 стадии рака пищевода.I стадия- опухоль располагается в слизистой оболочке,метастазов нет –T1-N0-M0.II стадия – опухоль прорастает глубокие слои стенки пищевода, имеются отдельные метастазы в ближайшие лимфоузлы-      T2-N1-M0. III стадия – опухоль прорастает все слои стенки пищевода, спаяна с окружающими органами,имеются метастазы в регионарных лимфоузлах –   T3 - N1-N2- M0. IV стадия – опухоль прорастает жизненно важные органы, имеются множество отдалённых метастазов-  T4 –N1-N2-N3 – M1.
Клиническая картина рака пищевода.Первым симптомом рака пищевода является дисфагия, затем наблюдаются  боли и дискомфорт за грудиной, регургитация,слюноотделение,тошнота, рвота, осиплость голоса,слабость, похудание.При распаде опухоли наблюдаются периоды улучшения проходимости пищи.При иноперабельном раке,выходящем за пределы органа наблюдаются постоянные интенсивные боли.Охрипласть голоса появляется при поражении опухолью возвратной ветви гортанного нерва, свидельствует о запущенности  заболевания.

Диагностика рака пищевода. Основным методом диагностики рака пищевода является контрастное рентгенологическое исследование,при этом на стенке пищевода определяется дефект наполнения, ригидность, изъеденность контуров  стенки пищевода в области расположения опухоли.В уточнении диагноза помогают пневмомедиастинум,КТ,МРТ,эзофагоскопия с биопсией, цитологическое исследование мазков с поверхности опухоли, радиоизотопное исследование 32Р, при этом в области злокачественной опухоли наблюдается значительное накопление  изотопа.

Лечение рака пищевода. Методы  лечения рака питщевода зависят от локализации и стадии ракового процесса. При раке шейного и верхнегрудного отделов пищевода проводят лучевую терапию, так как  прорастает окружающие органы и  даёт метастазы.При ранних стадиях рака этих отделов проводят радикальную операцию. Радикальному хирургическому вмешательству предшествует  предоперационная лучевая терапия на бетатроне   или телегаммаустановке в дозе 3000-3500 рад.При раке среднегрудного отдела производят экстирпацию пищевода по Добромыслову-Тореку с наложением эзофагостомы на шее и гастростомы,
 затем,спустя 3-6 месяцев, когда больной достаточно окрепнет, производят  пластику пищевода тонкой или толстой кишкой.   При раке нижнегрудного отдела выполняют резекцию пищевода с наложением пищеводно-желудочного анастомоза.При иноперабельных опухолях для устранения дисфагии проводят эндопротезирование, реканализацию опухоли лавсановой трубкой или накладывают гастростому  по Витцелю для кормления больного. 
 Возможные послеоперационные осложнения:недостаточность швов пищеводно-желудочного анастомоза,эмпиема плееры, сердечно-лёгочная недостаточность, пневмония, тромбоэмболия лёгочной артерии.Пятилетная выживаемость больных после радикальных операций составляет 20%.
Список литературы по теме:Заболевания пищевода.
1.Багиров Д.М., Ванцян Э.Н., Перельман М.И. Приобретённые свищи между пищеводом и дыхательными путями. Баку,1972.
2.Березов Ю.Е. Рак пищевода.М., 1979.

3.Березов Ю.Е.,Григорьев М.С. Хирургия пищевода.М., 1965.

4.Ванцян Э.Н., Скобелькин О.К.Восстановительная хирургия пищевода с использованием желудка. Ташкент, 1975.

5.Ванцян Э.Н., Тощаков Р.А. Лечение ожогов и рубцовых стриктур пищевода.М., 1971.
6.Гребенев А.Л., Чиссов В.И. и др. Пищевод. Б.М.Э. 3-е изд. Т.19.
    М.: «Советская энциклопедия», 1982.с. 311 - 338.
7.Казанский В.И. Хирургия рака пищевода.М., 1973.
8.Комаров Б.Д., Каншин Н.Н., Абакумов М.М. Повреждения пищевода.М., 1981.

9.Пациора М.Д., Цацаниди К.Н., Ерамишанцев А.К. Кровотечения из  варикозных   вен   пищевода и желудка.М., 1971.
10.Петровский Б.В., Ванцян Э.Н. Дивертикулы пищевода. М., 1968.

11.Русанов А.А. Рак пищевода.Л.,1974.

12.Шалимов А.А., Саенко В.Ф., Шалимов С.А. Хирургия пищевода.М., 1975.

13.Юдин С.С. Восстановительная хирургия при  непроходимости пищевода.М., 1954. 
Лекция № 25. Заболевания лёгких.
Краткие анатомо-физиологические сведения о лёгких и плевре.

Плевра-тонкая серозная оболочка,выстилающая изнутри  стенки грудной полости (париетальная плевра) и покрывающая  со всех сторон лёгкие (висцеральная плевра).Париетальная плевра переходит в висцеральную в области корней лёгких, образуя два замкнутых серозных мешка. Различают три отдела париетальной плевры: реберный, диафрагмальный и средостенный.Между листками плевры образуется щелевидная плевральная полость, содержащая около 20 мл жидкости,обеспечивающей скольжение её листков при дыхании. Сердце оттесняет левую  плевральную складку. Нижние границы плевральных полостей проходят по средино-ключичной линии соответственно 7 ребру, по средней подмышечной -10 ребру, по околопозвоночной -12 ребру.  Правый главный бронх отходит от трахеи под более острым углом, чем левый.Это является причиной более частого попадания в него инородных тел, затекания рвотных масс.Над левым бронхом находится дуга аорты, над правым – непарная вена(ветвь верхней полой вены).Главные бронхи делятся на долевые, а затем - на сегментарные, субсегментарные, мелкие бронхи  и бронхиолы. Кровоснабжение бронхов осуществляется из коротких бронхиальных ветвей грудной аорты. Отток венозной крови от бронхов происходит по бронхиальным венам в непарную и полунепарные вены.  Лёгкие делятся на доли:левое – на две доли-верхнюю и нижнюю, правое- на три-верхнюю, среднюю и нижнюю. Лёгочный сегмент- морфологическая единица лёгочной ткани, в состав которого  входят бронх, артерия, вены, нервы, лимфатические сосуды.В правом лёгком 10 сегментов, в левом- 9.Альвеолы изнутри выстланы однослойным эпителием.Основу альвеолярной стенки составляют эластические коллагеновые волокна. Кровь, протекающая по лёгочным капиллярам, отделена от альвеолярного воздуха очень тонкой перегородкой, через которую осуществляется  диффузия газов.Кровоснабжение лёгочной ткани происходит по бронхиальным ветвям грудной аорты.Венозная кровь по бронхиальным венам оттекает влегочные вены,в непарную и полунепарные вены. Венозная кровь из верхней и нижней полых вен попадает в правый желудочек, а затем по левой и правой лёгочным артериям и их ветвям в лёгкие.Каждому бронху соответствует ветвь лёгочной артерии,которая идёт вместе с бронхами и в дальнейшем распадается на лёгочные капилляры,окутывающие  альвеолы.В капиллярах кровь отдаёт углекислоту,обогащается кислородом и становится артериальной, а затем поступает в вены лёгкого.Каждое лёгкое имеет две лёгочные вены – верхнюю и нижнюю,которые вливаются в левое предсердие. Лимфоотток осуществляется в правый лимфатический проток. Лимфатическая система лёгкого хорошо развита, состоит из начальных лимфатических капилляров, внутриорганных сплетений и отводящих сосудов,которые вливаются в лимфатические узлы - внутрилёгочные, бронхопульмональные, расположен- ные в области ворот и корня лёгкого, а также трахеобронхиальные. Иннервация лёгких осуществляется парасимпатической и симпатической нервной системой.Функцией лёгких является газообмен между вдыхаемым воздухом и кровью капилляров,окутывающих  альвеолы.Основой внешнего дыхания являются респираторная,перфузионная, диффузионная функции лёгких и газотранспортная функция крови. Газообмен в альвеолях происходит по законам диффузии.Для нормального газообмена давление кислорода в альвеолярном воздухе должно достигать 110 мм.рт.ст., а углекислоты 40 мм.рт.ст.Диффузионная способность углекислоты в 30 раз выше,чем у кислорода. Кроме респираторной, лёгкие выполняют функции регуляции водного обмена, гомеостаза кислотно-основного состояния, регуляции рН крови, а также иммунологической защиты организма.

Плевра  - серозная оболочка,покрывающая лёгкие и выстилающие стенки грудной полости.

Пороки развития трахеи. Атрезия трахеи- частичное или полное отсутствие её просвета.Ребенок с этой аномалией развития погибает сразу после рождения. Врождённый стеноз трахеи может быть первичным вследствие сужения просвета трахеи или вторичным при её сдавлении извне увеличенной вилочковой железой,врождёнными кистами средостения и т.д.При стенозе трахеи наблюдается затруднённое дыхание,осиплость голоса, кашель,цианоз.В диагностике помогают бронхоскопия,КТ.Лечение при первичном стенозе,обусловленном внутритрахеальной перепонкой заключается в её удалении через бронхоскоп, при циркулярном стенозе - в бужировании. Радикальным методом лечения является резекция суженного участка трахеи.Лечение при вторичном стенозе заключается в удалении кисты или опухоли средостения.Врождённые трахеальные свищи различают полные(открываются на кожу и в трахею) и неполные(открываются только на кожу-наружные свищи или в трахею-внутренние свищи).В диагностике помогает фистулографияЛечение заключается в иссечении свищевого хода или его коагуляции. Травматические повреждения трахеи осложняются медиастинитом.При полных поперечных разрывах трахеи состояние больных тяжёлое,наблюдаются одышка,кашель, кровохарканье,медиастинальная эмфизема,цианоз.При одновременном разрыве пищевода возникает пневмоторакс.При рентгенологическом исследованиивыявляется газ в средостении.При бронхоскопии обнаруживают разрыв стенки трахеи.Лечение заключается в ушивании разрыва трахеи с ревизией соседних органов, дренировании средостениячерез разрез над яремной вырезкой.
Воспалительные заболевания трахеи могут быть специфическими (туберкулёз, актиномикоз, сифилис) и неспецифическими, проявляются кашлем, одышкой.В диагностике помогает бронхоскопия.Лечение острого и хронического тпрахеита проводят антибиотиками,щелочными,масляными ингаляциями.При подслизистых абсцессах на фоне антибиотикотерапии производят вскрытие абсцесса через бронхоскоп.При приобретённом дивертикуле производят его резекцию.Стенозы трахеи по степени выраженности нарушений дыхания различают компенсированные, субкомпенсированные и декомпенсированные.  При декомпенсированном стенозе наступают резко выраженные расстройства дыхания вплоть до асфиксии.Наиболее часто наблюдаются рубцовые стенозы трахеи после трахеостомии.Диагностируют их  на основании данных анамнеза и приступов затруднения дыхания, КТ, ларингоскопии,при наличии трахеостомии- нижней бронхоскопии. Лечение.На фоне противовоспали- тельной, кортикостероидной  терапии,через суженный участок проводят и оставляют трахеостомическую трубку или расширяют стенозированный участок трахеальными бужами.В случае неэффективности этих мероприятий показана операция.При локализации сужения в грудном отделе трахеи производят циркулярную резекцию суженного участка трахеи с последующим восстановлением её анастомозом конец в конец. Наиболее частой причиной компрессионного  стеноза   трахеи является внутригрудной или загрудинный зоб, при котором развивается острая асфиксия,обусловленная быстрым увеличением размеров зоба при кровоизлиянии,воспалении(струмит)  или малигнизации.Аналогичная картина наблюдается при  «ныряющем» зобе  вследствие его внедрения между трахеей и рукояткой грудины. Лечение заключается в  операции удалении внутригрудного или загрудинного зоба.
Пищеводно-трахеальные свищи могут быть врождёнными и приобретёнными.Врождённые пищеводно-трахеальные свищи без атрезии пищевода встречаются реже,при этом наблюдаются приступы кашля при кормлении,асфиксия,аспирационная пневмония.Диагноз уточняют контрастной эзофагоскопией через катетер, введённый в пищевод.При этом контрастное вещество поступает из пищевода в трахеобронхиальное дерево.Лечение заключается в ранней неотложной реконструктивной операции.Приобретённые пищеводно- трахеальные свищи возникают у больных раком пищевода, раком  трахеи  при распаде опухоли, травматических повреждениях трахеи и пищевода,бужировании пищевода, пролежни от трахеостомической или наркозной трубки.При широком свище наблюдаются приступы кашля,удушья, цианоза  во время приёма пищи.При свище с капанном кашель во время еды може отсутствовать.Иногда больные отмечают боль в груди, осиплость голоса, кровохарканье, развивается пневмония.Для подтверждения диагноза в пищевод через зонд,установленный на ресстоянии 20см от края резцов,вводят молоко,окрашенное метиленовым синим,кторое поступает в дыхательные пути.При этом возникает кашель с окрашенной мокротой.Помогает в диагностике ретгенологическое исследование с  введением контрастных веществ в пищевод, эзофагоскопия, ларинготрахеоскопия,при этом обнаруживают отверстие в стенке пищевода или трахеи.Лечение.Производят рассечение свищевого хода с последующим ушиванием дефектов в стенках трахеи и пищевода.При пищеводно-трахеальных свищах,обусловленных распадом опухоли, накладывают гастростому для исключения питания через рот.Опухоли трахеи различают первичные и вторичные.Первичные доброкачественные опухоли (папиллома, фиброма, гемангиома, аденома) исходят из стенки трахеи.К злокачественным опухолям трахеи относятся рак и саркома, они чаще встречаются у мужчин. Наблюдаются кашель сухой или с мокротой,кровохарканье, затруднение дыхания,одышка, боли и чувство сдавления в груди.Помогают в диагностике КТ, контрастное рентгенологическое исследование пищевода, бронхоскопия с биопсией, взятием мазка(отпечатка) для цитологического исследования.Лечение. При доброкачественных опухолях на тонкой ножке производят удаление бронхоскопическим способом.При большинстве доброкачественных опухолей трахеи выполняют открытые операции иссечения опухолей.При злокачественных опухолях в 1-3 стадияхпроизводят радикальную операцию- резекция трахеи в пределах здоровых тканейс удалением окружающей клетчатки и лимфоузлов.При неоперабельных опухолях,нарушающих дыхание,накладывают трахеостому ниже опухоли.При низком расположении опухоли через неё проводят удлинённую трахеостомическую трубку,применяют и лучевую терапию.

Пороки развития лёгких и бронхов.Агенезия(полное отсутствие лёгкого) и аплазия(отсутствие лёгкого при наличии рудиментарного бронха) несовместимы с жизнью.Гипоплазия –недоразвитие лёгкого или его доли, при этом наблюдаются кашель с мокротой,одышку.В диагностике помогает бронхография. Лечение заключается в резекции изменённой части лёгкого.Врождённые стенозы бронхов-редкий порок развития, различают компрессионные стенозы,возникающие при давлении извне, и стенозы,обусловленные наличием внутренней перегородки. Присоединение инфекции приводят к развитию бронхоэктатической болезни.Легочная секвестрация – аномалия развития лёгкого,при которой участок  его ткани формируется изолированно от бронхиальной системы.Различают внутридолевую легочную секвестрацию,при котором участок легкого,несвязанный с бронхом,находится в толще доли, и внедолевую лнгочную секвестрацию,при которой этот участок расположен  вне лёгкого.При этом пороке наблюдаются кашель с мокротой, рецидивирующая пневмония,кровохарканье.Для уточнения диагноза проводят аортографию,бронхоскопию.Лечение.При развитии пневмонии в секвестрированной части лёгкого показана резекция доли при внутридолевом расположении или экстирпация-при внедолевой форме. 

Кисты лёгкого – врождённые единичные или множественные полости,выстланные изнутри эпителием.Кисты дают осложнения:нагноение, разрыв с образованием пневмоторакса,кровоизлияние в полость кисты вследствие аррозии сосуда.Диагноз устанавливают при рентгенологическом исследовании,КТ.Дифференцировать кисты следует от абсцессов и пневмоторакса другого происхождения.Лечение хирургическое-удаление кисты, редко - лобэктомия.     
Повреждения лёгких и бронхов.70% пострадавших с травмой грудной клеткиимеют множественные повреждения.Повреждения грудной клетки могут быть открытыми и закрытыми.Симптомы повреждения бронхов появляются при развитии стеноза бронха,возникшего на месте разрыва.При поперечном разрыве бронха развивается ателектаз лёгкого или доли, а также пневмонии,состояние больных тяжёлое,наблюдаются кашель,кровохарканье, напряжённый пневмоторакс, медиастинальная эмфизема,шок.Уточняют диагноз бронхоскопией.Лечение. При раннем выявлении повреждения и удовлетворительном состоянии больного производят экстренную операцию- ушивание разрываили резекцию бронха.При невозможности её выполнения в связи с тяжестью состояния пострадавшего дренируют плевральную полость,средостение,проводят противошоковую терапию.Если разрыв бронха диагностирован поздно, уже имеются ателектаз и необратимые изменения лёгкого показана резекция лёгкого или лобэктомия.Повреждения лёгкого могут быть результатом как закрытой травмы, так и проникающих ранений- огнестрельных, ножевых.Открытые повреждения сочетаются с гемотораксом или пневмотораксом.При проникающих ранениях показана срочная операция,рану лёгкого ушивают.При обширных повреждениях производят резекцию лёгкого с ревизией крупных сосудов и сердца.Рану грудной клетки ушивают наглухо.В плевральной полости оставляют на 2-3 дня аспирационный дренаж для удаления плеврального экссудата и воздуха.

Гнойные заболевания лёгких могут быть вызваны стрептококком, стафилококком, диплококком, протеем и другими микробами.Чаще всего обнаруживают полимикробную флору. Многое зависит от иммунореактивных систем   макроорганизма. Различают следующие гнойные заболевания лёгких. 1. Инфекционная деструкция лёгких:а)абсцесс лёгкого;  б) гангрена лёгкого.Классификация абсцессов лёгких.По локализации абсцессы бывают периферическими и центральными, односторонними и двусторонними. По количеству абсцессы бывают  одиночными и множественными.В зависимости от наличия осложнений они могут быть неосложнёнными и осложнёнными(пиопневмоторакс, эмпиема плевры,кровотечение,сепсис, септикопиемия, переход абсцесса в гангрену лёгкого).2.Стафилококковая дестукция лёгких.3.Нагноившиеся кисты лёгких.

Абсцесс и гангрена лёгких.  Абсцесс лёгкого-нагноительное заболевание,сопровождающееся гнойно-некротическим расплавлением лёгочной паренхимы.При развитии разлитого некротического процесса развивается гангрена лёгкого, образуются множественные полости деструкции. Этиология и патогенез. В 50-90% случаев абсцессы лёгкого являются осложнением острой пневмонии.Редкими причинами абсцесса лёгкого бывают аспирация, травматическое повреждение,гематогенная эмболия, нагноение эхинококковых  и непаразитарных кист,амёбные абсцессы и т.д. В детском возрасте встречается стафилококковая деструкция лёгких,когда формируются множественные абсцессы лёгкого,склонные к прорыву в плевральную полость.  Абсцессы чаще развиваются в правом лёгком.Правый главный бронх является продолжением трахеи, в силу чего возрастает вероятность аспирации.Нарушение  бронхиальной проходимости и вентиляции соответствующих отделов лёгкого способствует прогрессированию воспалительного процесса.Особенно быстро и тяжёло протекает абсцедирование  после аспирации инородных тел и ателектаза  лёгкого. В патогенезе абсцесса лёгкого ведущее значение имеет бронхогенный путь развития инфекции.В 7% наблюдений абсцессы возникают гематогенным путём при септикопиемии, гнойном тромбофлебите.Лимфогенный путь абсцедирования в лёгком встречается редко.Абсцессы лёгкого травматического происхождения возникают в результате прямого инфицирования при открытой травме или нагноения участка  кровоизлияния при тупой травме лёгкого.Патологическая анатомия. Абсцесс на почве аспирации имеет сегментарную локализацию. Крупозная пневмония осложняется множественными абсцессами, сообщающимися между собой. Стафилококковая деструкция и эмболические абсцессы    локализуются на периферии лёгкого. При хронических абсцессах некротические ткани и гной  отграничиваются  от прилежащей паренхимы лёгкого фиброзной капсулой.Уже через месяц от начала заболевания в окружающих тканях выявляется пневмосклероз.Внутренняя стенка хронического абсцесса выстлана эпителием.Клиника  острого абсцесса лёгкого. Заболевание начинается остро,наблюдается озноб, сильные боли в груди,   одышка, высокая температура,тахикардия.Вскоре появляется сухой  или влажный кашель. Выделение мокроты вначале заболевания не характерно.При абсцессе, возникшем на почве инфарктной пневмонии наблюдается кровохарканье. На 2-3 день болезни определяются притупление перкуторного звука  и крепитирующие хрипы.В анализе крови отмечается нейтрофильный лейкоцитоз,сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение   СОЭ.Рентгенологически вначале заболевания определяется воспалительная инфильтрация без чётких границ.Первая фаза гнойно-некротического расплавления продолжается 6-8 дней,затем происходит прорыв абсцесса  в бронхи и начинается вторая фаза – фаза открытого абсцесса лёгкого, для которого  характерно одномоментное или нарастающее выделение гнойной мокроты с неприятным запахом, иногда количество отделяемой гнойной мокроты достигает 1000-1500 мл в сутки.   При отстаивании в сосуде мокрота разделяется на три слоя.На дне-густой гной, над ним – слой мутной жидкости, а на поверхности - пенистая слизь. Дальнейшее течение болезни зависит от эффективности опорожнения абсцесса от гнойно-некротического содержимого.Значительное выделение мокроты сопровождается падением температуры,уменьшением гнойной интоксикации.Рентгенологически и при КТ в фазе вскрытия и опорожнения абсцесса появляется горизонтальный уровень жидкости и газовый пузырь над ним.При гангрене лёгкого симптомы гнойно-гнилостной интоксикации  выражены сильнее. При недостаточном опорожнении полости абсцесса, высокой вирулентности инфекции, снижении реактивности макроорганизма и других отягощающих обстоятельствах процесс  распространяется на соседние участки  лёгкого и приводит к гангрене лёгкого, что подтверждается ренгенологически. Прогрессирующая гангрена лёгкого характеризуется крайне тяжёлым состоянием больного.Сознание спутано, выражена одышка, беспокоит мучительный кашель со зловонной бурой или кровянистой мокротой, с секвестрами легочной ткани. Нередко наблюдается кровохарканье и легочное кровотечение, которое приводит к гибели больного.Нередко гангрена лёгкого осложняется эмпиемой плевры. При гангрене лёгкого приходится выполнить радикальную операцию- пульмонэктомию.
Хронический абсцесс лёгкого – неблагоприятный исход острого абсцесса.Не излеченный в течение двух месяцев острый абсцесс считается хроническим.При этом наблюдается постоянный кашель с мокротой и частые рецидивы воспалительного процесса.В сутки отделяется 500  - 1000 мл гноя.Периодически наблюдается кровохарканье.Во время обострения гнойного процесса заболевание протекает как острый абсцесс, а иногда развивается гангрена лёгкого. Дифференциальная диагностика  абсцесса лёгкого необходимо провести со следующими  заболеваниями:1.острой пневмонией,которая часто осложняется острым абсцессом лёгкого. 2.раком лёгкого, которая вызывает нарушение бронхиальной проходимости.Для исключения рака лёгкого необходимо провести бронхоскопию с биопсией, рентгенологическое исследование лёгких,КТ, аспирационная биопсия с помощью бронхиального катетера,цитологическое исследование. 

3.туберкулёзной каверной,при которой обнаружение в мокроте микобактерий Коха  делает диагноз туберкулёза несомненным.4. нагноившейся кистой лёгкого,которая трудно отличить от острого абсцесса лёгкого.После прорыва содержимого кисты в бронх на рентгенограмме появляется тонкостенная полость.5.нагноивщаяся эхинококковая киста трудно отличить от абсцесса лёгкого.После прорыва эхинококковой кисты в бронх с мокротой могут отходить элементы хитиновой  оболочки, дочерных пузырей.

Лечение больных с абсцессом и гангреной лёгких должны проводить торакальные хирурги или по согласованию с ними.Консервативное лечение  направлено на повышение реактивности макроорганизма, подавление жизнедеятельности микробов в очаге воспаления.Лечение включает рациональную антибиотикотерапию, дезинтоксикационную терапию (гемодез,реамберин и т.д.),коррекцию нарушений метаболизма и гомеостаза,переливание эритроцитарной массы,плазмы крови,белковых препаратов(альбумин,протеин, альвезин и т.д.),восстановление бронхиальной проходимости, постуральный дренаж,введение антибиотиков непосредственно в полость вскрывшегося в бронх абсцесса с помощью бронхоскопии. У 15% больных острый абсцесс не удаётся излечить и заболевание приобретает хроническое течение,что требует хирургического лечения - пневмотомию,абсцессотомию  под эндотрахеальным наркозом.При хроническом абсцессе применяют резекцию лёгкого или лобэктомию. 
При гангрене лёгкого выполняют пульмонэктомию.

         В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной хирургической помощи при абсцессе и гангрене лёгкого, а также при других патологических процессах органов грудной полости  выполняются малоинвазивные операции видеоторакоскопическим способом.
Бронхоэктатическая болезнь. Бронхоэктазия – патологическое расширение бронхов вследствие органических изменений всех слоёв бронхиальных стенок.   Бронхоэктатическую болезнь впервые описал Лаэннек в 1819г. Бронхоэктазы составляют 30% среди болезней лёгких.У 60% больных бывают односторонные бронхоэктазы, у 25%- двусторонние. Поражаются преимущественно нижние доли лёгких. Встречаются цилиндрические, мешотчатые,кистозные бронхоэктазы. Этиология.Различают врождённые и приобретённые бронхоэктазы.Причины приобретённых бронхоэктазов: пневмония, коклюш,туберкулёз.Патогенез.Врождённые бронхоэктазы возникают вследствие аномалии развития бронхолегочной системы. Приобретённые бронхоэктазы развиваются в результате нарушения бронхиальной проходимости.Дистальнее бронхостеноза или обструкции бронхов возникает воспалительный процесс,который приводит к тяжёлому поражению всех слоёв бронхиальной стенки.Стенки бронхов теряет способность к сокращению,растягиваются слизью, мокротой или вследствие кашля.Патологическая анатомия. Бронхоэктазы имеют сегментарный характер.При ателактатических бронхоэктазах легочной паренхимы нет, бронхи расширены, заканчиваются слепо.При этом наблюдаются колбовидные вздутия бронхов,заполненные гноем.При ателактатических бронхоэктазах наблюдается гнойное расплавление, деструкция всей бронхиальной стенки.Слизистая оболочка  и мышечные волокна атрофированы,эластические волокна отсутствуют.Клиника. Наблюдается постоянный кашель с гнойной мокротой,частые рецидивы пневмонии. Мокрота отходит преимущественно по утрам –«полным ртом» до 500 мл в сутки.Концевые фаланги пальцев кисты в виде барабанных палочек,ногти в виде часовых стекол.Над лёгкими выслушиваются влажные хрипы.При плохой дренажной функции бронхов отмечается гнойная интоксикация, развивается амилоидоз внутренних органов. Диагностика. В диагностике помогают бронхоскопия,бронхография, рентгеноскопия,рентгенография, КТ.Дифференциальная диагностика проводится со следующими заболеваниями:1. хронический деформирующий бронхит;2. хронический абсцесс лёгкого;3.туберкулёз легких:4.рак лёгкого;5.хроническая пневмония.  
Лечение.При локализованных,в том числе двусторонних бронхоэктазах проводят хирургическое лечение.Сдержанным должно быть оперативное лечение у детей и у больных старше 50 лет.Операция противопоказана при  наличии выраженной сердечной и лёгочной недостаточности, тотальном поражении одного лёгкого и бронхоэктазах в другом лёгком, при рассеянном типе поражения бронхов, тяжёлой гнойной интоксикации и амилоидозе внутреннитх органов. Объём резекции лёгкого определяется на основании данных бронхографии.Оставление больного участка лёгкого  служит причиной рецидива заболевания. Типичной операцией при бронхоэктазах является лобэктомия.
Эхинококкоз лёгких. По частоте поражения эхинококкозом лёгкие занимают второе место после печени. На лёгкие приходится 20% случаев заболевания эхинококкозом. Различают первичный и вторичный эхинококкоз лёгких. При первичном эхинококкозе онкосферы попадают в лёгкие из внешней среды. Обычно они заносятся током  венозной  крови из желудочно-кишечного тракта или аспирируются через дыхательные пути.При вторичном эхинококкозе сколексы в лёгкие  попадают из уже имеющихся в организме  эхинококковых кист.Первичный эхинококкоз лёгких встречается чаще вторичного. Локализация эхинококковых кист в правом и левом лёгком наблюдается с одиновой частотой. В большинстве случев бывает одна киста,реже-2-5 кист. Размеры кист самые разные - от мелких до гигантских.Эхинококковые кисты лёгких редко (только в 7% случаев) содержат дочерние пузыри. Клиника.Течение эхинококкоза лёгких делят на две стадии-невскрывшейся  и вскрывшейся кисты.Первая стадия эхинококкоза протекает бессимптомно.При больших эхинококковых кистах лёгкого,сдавливающих соседние органы,затрудняются дыхание и кровообращение.При нагноении эхинококковых кист состояние больных резко ухудшается, появляются боли в грудной клетке, кашель,кровохарканье,одышка,озноб,повышение температуры тела.При осмотре больных с эхинококковой кистой больших размеров определяются выпячивание грудной стенки, сглаживание межреберных промежутков, застой в подкожных венах.В анализе крови отмечается увеличение СОЭ, литмфоцитоз,эозинофилия. В диагностике помогают положительная реакция Казони, реакция агглютинации с латексом,реакция иммуноферментного анализа (РИФА). Основным методом диагностики эхинококкоза лёгких является рентгенологическое исследование, рентгенография в прямой и боковой проекциях, КТ, по показаниям – бронхография.В выявлении эхинококкоза лёгких  большую роль играет массовое флюорографическое обследование населения.Эхинококковая киста лёгкого на рентгенограмме определяется ввиде  чёткой овальной  тени.КТ позволяет обнаружить кисты и  мелких размеров.  При гибели паразита объём жидкости в эхинококковой кисте уменьшается,напряжение кисты падает и рентгенологически отмечается отслдоение кутикулярной оболочки от фиброзной капсулы,между которыми появляется полоска воздуха(«симптом отслоения», «Симптом воздушной шапки», «симптом расщепления контура»).Диференциальную диагностику эхинококкоза лёгких необходимо проводить с непаразитарными кистами, злокачественными и доброкачественными опухолями лёгких,плевры и средостения, туберкуломами,артериовенозными аневризмами.  Осложнения.Частыми осложнениями эхинококкоза лёгких являются нагноение кисты,прорыв его в просвет бронха,прорыв кисты в плевральную полость.Прорыв кисты в бронх сопровождается сильным кашлем, удушьем,цианозом,холодным потом. Больные при этом откашливает эхинококковую жидкость, иногда с пимесью крови, белыми кусками хитиновой оболочки,дочерними эхинококковыми пузырями.При микроскопическом исследовании «мокроты» обнаруживают крючья эхинококка и сколексы,что подтверждает прорыв эхинококковой кисты в бронх.  Лечение.Эхинококкоз лёгких подлежит хирургическому лечению желательно до развития осложнений. Производят торакотомию, кисту пунктируют толстой иглой,соединённой с отсасывающей системой.Всю жидкость отсасывают.Лёгочную ткань над кистой рассекают электроножом.Вскрывают фиброзную капсулу,удаляют хитиновую оболочку с её содержимым,ушивают бронхиальные свищи и полость фиброзной капсулы. А.А.Вишневский предложил (1956) обшивать по окружности обвивным кетгутовым швом края фиброзной капсулы и раны лёгкого,при этом внутренняя поверхность фиброзной капсулы становится как бы частью наружной поверхности лёгкого.Применяют также идеальную эхинококкэктомию –удаление эхинококковой кисты с неповреждённой хитиновой оболочкой.При этом производят торакотомию, над кистой электроножом рассекают лёгочную паренхиму,рассекают фиброзную капсулу,не повреждая хитиновую(кутикулярную)оболочку,наркозным аппаратом раздувает лёгкое и выдавливают невскрытую эхинококковую кисту через разрез в фиброзной капсуле.Иногда при эхинококковых кистах лёгкого производят резекцию легкого,лобэктомию.
         Доказано,что в фиброзной капсуле остаются зародышевые элементы паразита,которые могут привести к рецидиву эхинококкоза лёгких и других внутренних органов. Поэтому, для профилактики рецидивного эхинококкоза желательно удаление эхинококковой кисты целиком, не вскрывая её,  вместе с фиброзной капсулой, «капсулой носителя», как это было предложено ещё Н.И.Напалковым( 1868 – 1938 г.г.).
            При двусторонних эхинококковых кистах выполняют последовательные операции:сначала удаляют кисту из одного, затем  из другого лёгкого с интервалом 2-3 месяца. Летальность после операции эхинококкэктомии лёгких составляет 0,5%.Рецидивы наблюдаются у 1% больных.
             В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной хирургической помощи операции при эхинококкозе лёгких, другой хирургической и онкологической патологии органов грудной полости, выполняют  малоинвазивным  видеоторакоскопическим способом.
Доброкачественные бронхолёгочные опухоли. Доброкачественные бронхолёгочные опухоли  наблюдаются 10 раз реже,чем рак.Они протекают медленно,бессимптомно.Наиболее частыми доброкачественными опухолями бронхов являются аденомы.В лёгком чаще встречаются гамартомы,реже-аденомы.Аденомы бронхов возникают из эпителия слизистой оболочки стенки бронха. Аденомы растут эндобронхиально,интрамурально и экстрабронхиально.Иногда аденомы имеют одновременно смешанный характер роста: эндобронхиально и экстрабронхиально.Клиника.Аденомы вызывают нарушение бронхиальной проходимости, бронхостеноз, наблюдаются кашель с мокротой, кровохарканье, одышка,боль в груди, симптомы хронического лёгочного нагноения, гнойной интоксикации.При полной обтурации бронха развивается ателектаз легкого, нагноение лёгочной ткани  в зоне  ателектаза.Состояние больных ухудшается, боли в груди усиливаются, повышается температура тела, нарастают одышка, удушье, слабость, потливость,кашель с гнойной или гнилостной мокротой,часто с примесью крови.При рентгенологическом исследовании выявляются ателектазы,пневмонические очаги, бронхоэктазы,абсцессы лёгкого.В 10% случаев аденомы бронхов малигнизируют, переходит в рак.Диагностика.   

В уточнении диагноза помогают бронхоскопия с биопсией,гистологическое исследование кусочка опухоли, бронхография, КТ, рентгенологическое исследование лёгких. Дифференциальную диагностику аденом бронхов проводят с раком лёгкого,туберкулёзом лёгкого.Для этого проводят цитологическое исследование мокроты на раковые клетки,бронхоскопию с биопсией и гистологическое исследование биопсийного материала.

Лечение больных с аденомами бронхов хирургическое. Аденомы на узкой ножке удаляют через бронхоскоп.При аденоме главного или долевого бронха  выполняют резекцию поражённого участка бронха с аденомой без удаления лёгочной ткани.Восстановление бронха после циркулярной резекции проводят анастомозом конец в конец или трахеобронхиального анастомоза.У больных с необратимым поражением всего лёгкого единственно радикальной операцией является пульмонэктомия.
Гамартома(от греч.«гамартия»-ошибка)-опухоль врождённого происхожде- ния, результат смещения зародышевых тканей. Располагаются гамартомы внутрилёгочно или субплеврально.Они сдавливают сосуды, бронхи, озлокачествляются.Клиника.Наблюдаются боли в груди, сухой кашель,мокрота с прожилками крови. Диагноз устанавливается с помощью флюорографии,рентгенологическогоисследования,КТ лёгких. Дифферен- циальную диагностику проводят с периферическим раком лёгкого,туберкуломой, бронхогенной и эхинококковой кистой,хроническим абсцессом лёгкого. Гамартохондрома-состоит из хрящевой ткани,плотное образование,отграниченное от легочной ткани. Лечение хирургическое, радикальное удаление опухоли.
Рак лёгкого. Рак лёгкого - самая распространённая злокачественая опухоль.Этиология:вдыхание воздуха,загрязнённого канцерогенами(3,4 –бензпирен);атрофический хронический бронхит;курение; предраковые заболевания лёгких. Среди городского населения растёт смертность от рака лёгких.Патологическая анатомия.Рак лёгкого развивается из эпителия бронхов и реже-из эпителия альвеол.Правое лёгкое поражается несколько чаще левого, верхние доли чаще нижних. По локализации различают   центральный рак,поражающий главный бронх, корень лёгкого и периферический рак,возникающий из мелких периферических  бронхов.По характеру роста различают эндобронхиальный рак и перибронхиальный рак.
По форме роста бывают узловой и ветвистый рак. Встречается первичный рак лёгкого, когда раковая опухоль возникает в лёгком и вторичный(метастатический)рак лёгкого,когда раковые клетки гематогенно и лимфогенно попадают в лёгкие из другого органа, поражённого первичной раковой опухолью.Встречаются первично-полостной рак, пневмониеподобный рак.По гистологическому строению различают дифференцированный рак,встречающийся более часто,и недифференцированный (редкий)рак лёгкого.К дифференцированному относят эпидермоидный раки карциносаркому,аденокарцинома, к недифференцированному-мелкоклеточный и полиморфноклеточный рак.Метастазирование рака лёгкого происходит лимфогенным и гематогенным путём.Гематогенное метастазирование рака лёгкого происходит в печень, головной мозг, позвоночник,надпочечники,почки и т.д.
Классификация.Различают 4 стадии рака лёгкого.1 стадия- небольшая опухоль без метастазов, Т1,N0,M0;  2 стадия- несколько больших размеров опухоль с одиночными метастазами в бронхопульмональных лимфоузлах, Т2,N1,M0; 3 стадия- опухоль вышла за пределы лёгкого с множественными метастазами в регионарных лимфоузлах Т3,N1, N2, M0; 4 стадия – опухоль с распространением на соседние органы,обширным регионарным и отдалённым метастазированием,Т4,N1, N2, N3, M1. В 1965г.Международный  противораковый комитет предложил 4-х стадийную международную классификацию рака по системе Т,N,M, где T-  tumor, опухоль;  N-nodus, лимфатические узлы; M-metastasis,метастазы(занос раковых клеток по кровеносным и лимфатическим путям из первичной раковой опухоли в другие органы и лимфатические узлы).

При центральном раке лёгкого ранними симптомами могут быть кашель,небольшое кровохарканье.При бронхостенозе опухолью возникает затруднение дыхания,одышка.Выявить центральный рак лёгкого позволяют флюорография,рентгенологическое исследование,КТ лёгких, трахеобронхо- скопия с биопсией, бронхография, цитологическое исследование мокроты на раковые клетки,цитологическое исследование мазков-отпечатков,взятых с поверхности опухоли при бронхоскопии.При полной обтурации опухолью бронха наступает ателектаз лёгкого,обтурационный пневмонит.Состояние больного ухудшается,повышается температура, усиливается кашель, в анализе крови- лейкоцитоз, увеличение СОЭ.Периферический рак лёгкого длительное время протекает бессимптомно и обнаруживается нередко случайно при  флюорографии, Периферический рак чаще имеет узловую форму.Раннее  распознавание периферического рака лёгкого возможно при профилактическом  флюорографическом или рентгенологическом исследовании лёгких, а также при цитологическом исследовании мокроты на раковые клетки.Для уточнения диагноза периферического рака лёгкого производят катетеризацию периферических бронхов со взятием материала для цитологического исследования  на  раковые клетки.Когда опухоль прилежит к грудной стенке производят диагностическую пункцию через грудную стенку под контролем контролем под местной анестезией.Полученный материал подвергают цитологическому исследованию на раковые клетки.Полостная форма рака лёгкого встречается реже узлового.Полость в опухоли могут иметь различные размеры. Пневмониеподобный периферический рак лёгкого встречается ещё реже.Осложнения рака лёгкого:лёгочные кровотечения; ателектаз лёгкого;

раковая кахексия;раковая интоксикация; синдром сдавления верхней полой вены; сдавление трахеи; сдавление пищевода;распад рака и попадание распадающих опухолевых масс  в плевральную полость с развитием эмпиемы плевры; диссеминация раковой опухоли в органах грудной и брюшной полостей и т.д.
Диагностика рака лёгкого.Важнейшее значение имеют гистологические и цитологические методы исследований, позволяющие подтвердить гистологически диагноз рака лёгкого, определить его гистологическую форму.В этом отношении большое значение имеет цитологическое исследование мокроты,смывов,соскобов,отпечатков со стенки бронха,материала аспирационной биопсии во время катетеризации бронхов.Большое значение в диагностике рака лёгкого имеют рентгенологические исследования, КТ, МРТ, бронхоскопия с биопсией, бронхография.Дифференциальная диагностика рака лёгкого. Центральный рак лёгкого необходимо отличить от хронической пневмонии,туберкулёза, сегментарного пневмосклероза, лимфогрануломатоза,аденомы бронха.Периферический рак лёгкого необходимо дифференцировать с доброкачественными опухолями и кистами лёгкого,туберкуломамилегкого, опухолями и кистами средостения,плевры,грудной стенки и диафрагмы,метастазами злокачественных опухолей других органов в лёгкие.В трудных случаях диагностики,когда невозможно подтвердить диагноз рака лёгкого или исключить рак лёгкого, допустима диагностическая торакотомия с проведением пункционной или эксцизионной биопсии и срочным цитологическим  или гистологическим исследованием.
Лечение рака лёгкого.Основным методом лечения является радикальная хирургическая операция с полным удалением опухоли и регионарных лимфатических узлов.Операбельными оказываются не более 70% больных.Радикальными операциями при раке лёгкого являются Nмонэктомия и лобэктомия.Одновременно должны быть удалены регионарные лимфатические узлы.Радикальную операцию удаётся выполнить у65% больных, у 35% больных из-за выявленной после торакотомии  распространёности ракового процесса приходится ограничиваться пробной торакотомией.Послеоперационная летальность при пульмонэктомии по поводу рака лёгкого составляет 10%, после лобэктомии – 3%.
При раке лёгкого применяется лучевое лечение гамма – терапевтическими установками,линейными ускорителями,бетатроном.Применяются также комбинированные методы лечения рака лёгкого:облучение с последующей операцией,облучение в сочетании с химиотерапией.Химиотерапия рака лёгкого пока малоэффективна.Применяют внутривенно циклофосфан,     тиофосфамид (ТиоТЭФ), 5-фторурацил и т.д.
Основные послеоперационные осложнения:пневмония в оставшемся единственном лёгком; бронхиальный свищ с эмпиемой плевральной полости; тромбоэмболия легочной артерии и т.д. Отдалённые результаты хирургического лечения рака лёгкого:Пятилетняя выживаемость больных после лобэктомии составляет 40%, после пульмонэктомии - 30% больных.  
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Лекция № 26. Рак желудка.
Рак желудка  (Cancer ventriculi) – злокачественая опухоль,которая развивается из эпителия слизистой оболочки стенки желудка.По частоте среди злокачественных опухолей рак желудка  занимает второе место после рака лёгких.Наиболее часто заболевают лица в возрасте 50-70 лет, редко встречается рак желудка в юношеском возрасте.По этому поводу Мельников – Разведенков сказал: «Рак помолодел и обнаглел». Мужчины заболевают чаще(79%), чем женщины(21%).Ежегодно в мире заболевают раком желудка более 1 млн. человек. Самая высокая заболеваемость раком желудка наблюдается в Японии,Китае,России, а самая низкая – в США.В России летальность от рака желудка в течение первого года после установления диагноза составляет 55%, уступает по летальности раку лёгких и раку пищевода.

Этиология рака желудка. Причины развития рака желудка  малоизвестны.Большое значение в развитии рака желудка играют предраковые заболевания желудка: хронический атрофический гастрит, полипы и другие доброкачественные опухоли желудка, хроническая язва желудка, туберкулёз желудка, хронический гастрит культи резецированного желудка, на почве которого развивается рак культи желудка.К предраковым заболеваниям относится гигантский гипертрофический гастрит(болезнь Менетрие).В этиологии рака желудка придают значение также наследственной предрасположенности,генетическим аномалиям в организме,мутации генов,наличию A(II) резус-отрицательной группы   крови, химическим, физическим канцерогенам,вирусам,нитратам,нитрозаминам  и другим факторам.В США ведётся пропаганда здорового питания(овощи,фрукты), что  снизила заболеваемость населения раком желудка.Считается, что   Helicobacter pylori – канцероген,вызывающий сначала гастрит,затем – рак желудка.Факторами повышенного онкологического риска являются: а)предраковые заболевания(хронический гастрит, хроническая язва желудка, полипы,хронический гастрит культи желудка после резекции желудка по поводу язвы); б) наличие в семейном анамнезе больных раком желудка;    в) наличие А(II) группы крови у больных с хроническим ахилическим гастритом;г)профессиональные вредности(химическое производство).Большую частоту рака желудка у мужчин объясняют злоупотреблением ими алкогольными напитками и табаком.В этиологии рака желудка имеют значение приём грубой, острой,очень горячей пищи,раздражение слизистой желудка специями,острыми пищевыми продуктами.
Патологическая анатомия рака желудка. В 70% случаев рак желудка локализуется в антральном отделе , в 10% случаев -  в области кардии, в 10% случаев- на малой кривизне тела желудка, редко - в области дна желудка (1%) и на большой кривизне (1%).В 6% случаев наблюдается тотальное поражение желудка раковой опухолью.  Внутриорганное распространение рака желудка происходит по типу инфильтрации,преимущественно по  направлению к кардии.Распространение за пределы привратника на двенадцатиперстную кишку происходит реже по лимфатическим сосудам подслизистого  и мышечного слоёв.Проникая через все слои стенки желудка, опухоль может прорастать в соседние ткани и органы. Классификация рака желудка.По происхождению различают первичный рак желудка, который развивается из эпителия слизистой оболочки желудка, когда нигде в организме нет ракового процесса и вторичный (метастатический) рак желудка, который развивается в желудке вторично, в результате заноса раковых клеток в желудок  гематогенным и лимфогенным путями из первичной раковой опухоли другого органа  или вследствие прорастания в желудок раковой опухоли из соседних органов (печени, поджелудочной железы,поперечной ободочной кишки  и т.д.).  По характеру роста различают:а)экзофитный рак желудка(15%), когда опухоль растёт преимущественно в сторону просвета желудка;        б)эндофитный рак желудка(70%), при этом опухоль растёт в толщу стенки желудка; в)смешанный рост раковой опухоли(15%), когда у пациента имеется сочетание экзофитного и эндофитного роста опухоли. По гистологическому строению различают:1.Аденокарциномы(95%):папиллярные, тубулярные муцинозные (слизистые), перстневидно - клеточные.2.Ороговевающие  аденокарциномы(аденосквамозные).3.Плоскоклеточные.4.Смешанный рак.  5. Недифференцированные карциномы. 5.Неклассифицируемые карциномы. Макроскопически различают следующие формы рака желудка:1)полипообразная или грибовидная форма, которая экзофитно вдаётся в полость желудка; 2) блюдцеобразная форма, при которой края приподняты, в центре изъязвлена, имеет вид кратера; 3) диффузная форма, которая  инфильтрирует эндофитно  стенку желудка без резкой границы;        4) смешанная форма, которая   развивается экзофитно и эндофитно, диффузно инфильтрирует стенку желудка.Рак из язвы желудка (cancer ex ulcere) встречается в 15% случаев.Различают также ulcus – tumor, когда часть язвы уже переродилась в рак, это подтверждается гистологическим исследованием биопсийного материала.Язвы двенадцатиперстной кишки  переходят в рак очень редко.Чаще рак желудка развивается из хронических каллёзных язв желудка.Встречается  также раковая язва или язвеподобный рак(cancer ulceriforme).Особую группу составляют раки, возникающие путём малигнизации полипов – полипозный рак, рак из полипа(cancer ex polipo).По данным Н.Н.Петрова, А.В. Мельникова полипы желудка переходят в рак в 40% случаев. По микроскопической картине  все раки желудка разделяют на две основные группы:дифференцированные и недифференцированные. Недифференцированные раки характеризуются большей злокачествен- ностью, чем дифференцированные.Различают четыре гистологические  формы рака желудка:1.аденокарцинома(железистый рак).2. солидный рак.         3. фиброзный рак(скирр).4.мозговидный (мягкий)рак. 
Пути метастазирования рака желудка.Метастазирование рака желудка происходит лимфогенным путём в ближайшие и отдалённые регионарные лимфатические узлы;гематогенным путём – в печень, лёгкие и другие органы. Метастазирование имплантационным путём  происходит по поверхности брюшины. При блокаде отводящих лимфатических путей метастазами рака возникает ретроградный ток лимфы по лимфатическим сосудам круглой связки печени и метастазы появляются в области пупка, в лимфатических узлах надключичной области (вирховский метастаз), возникает ретроградное отдалённое метастазирование в яичники (опухоль Крукенберга).Во внутренние органы метастазы рака попадают гематогенным путём через систему воротной вены или лимфогематогенным путём через грудной  проток, впадающей в венозное русло. Гематогенные метастазы чаще определяются в печени, значительно реже в лёгких,плевре, надпочечниках, костях, почках.Имплантационные метастазы возникают при контактном переносе опухолевых клеток.Раковые клетки сначала заполняют субсерозные лимфатические пути и из них проникают в свободную брюшную полость.При имплантации раковых клеток на брюшине возникает канцероматоз органов брюшной полости, раковый перитонит. Опускаясь в малый таз, раковые клетки образуют метастазы в яичниках, в прямокишечно – пузырном углублении (у мужчин) и пузырно-влагалищном углублении (у женщин)  (метастазы Шнитцлера).Классификация рака желудка.

В 1959 году Всемирная Организация Здравоохранения предложила  международную классификацию рака желудка по системе T N M  Р, где T- означает первичная опухоль, N – регионарные лимфатические узлы, M – отдалённые метастазы рака, Р – глубина инвазии.Эта классификация разработана международным противораковым союзом. По этой классификации 1 стадия рака желудка обозначают T1 N0 M0 – опухоль инфильтрирует стенку желудка до подслизистой основы,метастазов в ближайших и отдалённых лимфоузлах и органах нет.  2  стадия рака желудка обозначают T2 N1 M0 – опухоль  больших размеров, инфильтрирует подслизистый и мышечный слои стенки желудка, имеются метастазы в желудочные лимфатические узлы, в отдалённых органах метастазов нет. 3 стадия рака желудка обозначают T3 N1- N2 M0 – опухоль  значительных размеров, прорастает все слои стенки желудка, в том числе серозную оболочку(висцеральную брюшину), соседние органы,имеются множество метастазов в регионарные лимфатические узлы. 4 стадия рака желудка обозначают T4 N1- N2- N3 М1 – опухоль распространяется на соседние органы и ткани, имеются метастазы в отдалённых органах и тканях.
Клиническая картина рака желудка.В начальной стадии рак желудка протекает бессимптомно или проявляется признаками предракового заболевания, на фоне которого он развивается.Диагностика рака желудка в ранней стадии возможна при массовом эндоскопическом обследовании населения и взятии биопсии для верификации диагноза. В ранней стадии рак желудка можно диагностировать также с помощью рентгеноконтрастного исследования желудка.Клиническая симптоматика рака желудка многообразна, зависит от предраковых заболеваний, размера,формы и локализации опухоли,её гистологической структуры, стадии распространения и наличия осложнений.У ряда больных имеется многолетний анамнез хронического гастрита,хронической язвы желудка, у других длительность заболевания составляет несколько месяцев.Диагностическое значение имеет синдром малых признаков, описанный А.И. Савицким, когда у пациента наблюдаются общая слабость, быстрая утомляемость,потерие аппетита, желудочный дискомфорт, апатия,депрессия, снижение массы тела,плохой сон, плохое настроение, бледность кожных покровов и т.д.У таких больных необходимо провести тщательное обследование для исключения раковой опухоли.Однако врачи не всегда бывают достаточно онкологически насторожены и бдительны,поэтому рак желудка выявляется поздно. Различают ранний рак желудка,который делится на рак in situ или интраэпителиальный рак, при котором отсутствует инфильтративный рост. Рак in situ возникает на фоне гастрита,хронической язвы желудка, полипов.Поверхностный рак развивается в слизистой, не проникает в подслизистый слой.Ранняя инвазивная форма рака прорастает в подслизистый слой желудка,но не распространяется на мышечный слой.Ранний рак поражает слизистый и подслизистый слои стенки желудка, выявляется  фиброгастроскопией с биопсией, цитологическим исследованием биоптатов из нескольких участков.Исчезновение язвенной ниши,отмечаемое при рентгеноскопии и рентгенографии желудка, может быть обусловлено ростом опухоли, а не заживлением язвы.Малигнизация язвы  является абсолютным показанием к резекции желудка  по всем принципам онкологического радикализма.При радикальной операции по поводу рака желудка обязательно надо удалять не только ближайшие лимфоузлы, но и регионарные лимфатические узлы.Различают 4 пути оттока лимфы от желудка:первый путь отводит лимфу с правой половины желудка(привратник, малая кривизна,передняя и задняя стенки желудка ) в лимфоузлы малого сальника и по ходу левой желудочной артерии, желудочно-поджелудочной связки.Поэтому при резекции желудка по поводу рака необходимо удаление малого сальника с лимфоузлами. Второй путь отводит лимфу из большой кривизны в лимфоузлы, расположенные в желудочно-ободочной связке(ligamentum gastrocolicum).При раке желудка удаляют и большой сальник(omentectomia).Третий путь отводит лимфу от препилорической части малой кривизны желудка и двенадцатиперстной кишки в лимфоузлы, расположенные выше двенадцатиперстной кишки и в гепатодуоденальной связке. Четвертый путь отводит лимфу от дна желудка и прилегающего к нему отдела большой кривизны в лимфоузлы, расположенные вдоль селезёночной артерии, воротах селезёнки и в самой селезёнке. У этих больных  одновременно с экстирпацией желудка удаляют и селезёнку, так как в ней наблюдаются метастазы рака дна и кардии желудка.Продолжительность жизни больного после радикальной операции зависит от того, поражены ли метастазами регионарные лимфоузлы или нет.Метастазы рака желудка чаще встречаются в печени, реже в лёгких, поджелудочной железе,почках, селезёнке и костях.Отдалённые метастазы в яичники(метастаз Крукенберга),в дугласово пространство(метастаз Шнитцлера), в надключичные лимфоузлы(метастаз Вирхова),который образуется путём занесения раковых клеток через грудной лимфатический проток, свидетельствует о поражении забрюшинных парааортальных лимфоузлов, т.е. о 4-й стадии рака желудка.Предраковыми заболеваниями желудка считаются все патологические процессы в слизистой желудка, предшествующие развитию рака: хронический гастрит, язва желудка, полипы,доброкачественные опухоли желудка.Чем крупнее полип желудка, тем чаще он перерождается в рак.Одиночные полипы подлежат удалению фиброгастроскопическим путём.При полипозе пилороантрального отдела необходима дистальная резекция желудка по способу Бильрот-1 или Бильрот-2.При полипозе кардиального и фундального отделов-субтотальная проксимальная резекция желудка  или гастрэктомия (экстирпация желудка).Чем больше в диаметре язва желудка, тем чаще она перерождается в рак,особенно большие хронические каллёзные язвы желудка.Больные раком желудка жалуются на чувство тяжести ,неловкости после еды в эпигастрии,  «желудочный дискомфорт»,отрыжку тухлым, плохой запах изо рта,усталость, слабость, потерю аппетита, отвращение к пище, особенно к мясной пище,истощение.Кожа у больных становтся сухой, теряется тургор.Если у такого  ослабленного, истощённого больного с желудочными жалобами пальпируется опухоль,то речь идёт о запущенном раке 4-й стадии.У этих больных наблюдаются рвоты, при распаде  раковой опухоли-профузные желудочные кровотечения.В далеко зашедших стадиях рака желудка кожа становится желтоватым,сероземлистым,нарастают анемия и кахексия.Рак привратника проявляется рвотой, в рвотных массах обнаруживают остатки пищи,съеденной накануне.Желудок выше сужения расширяется,определяется шум плеска.При раке кардии по мере циркулярной инфильтрации входа в желудок появляются симптомы дисфагии- задержки пищи при переходе из пищевода в желудок.Помимо затруднения глотания,появляется чувство давления и боли в грудной полости,связанные с расширением пищевода над местом сужения и задержкой пищевых масс в расширенной части пищевода.Сначала плохо проходит твёрдая пища, а затем и жидкая.Больные быстро истощаются.Клиническая картина может значительно меняться в зависимости отпоявления осложнений и метастазов.Метастазы в головку поджелудочной железы вызывают сдавлениехоледоха и механическую желтуху.Множественные метастазы в печень дают резкие боли в правом подреберье.Метастазы в области воротной вены сдавливают её,вызывают асцит.Метастазы в позвоночник вызывают сдавление спинного мозга и параличи. 
Диагностика рака желудка.  В настоящее время есть много возможностей и способов свовременно распознать рак желудка, а следовательно, во время оперировать больных.По С.С.Юдину 38% больным удалось сделать радикальную   операцию по поводу рака желудка. А.И.Савицкий писал об онкологической настороженности и синдроме малых признаков, при наличии которых больного следует направить на фиброгастроскопию с биопсией и рентгеноскопию и рентгенографию желудка.В трудных для диагностики случаях необходимо произвести повторные рентгеноскопию,рентгенографию желудка,фиброгастроскопию с биопсией,лапароскопию,пробную диагностическую лапаротомию.Низкая кислотность желудочного сока – один из признаков  малигнизации язвы желудка.Большое значение в диагностике рака желудка имеют рентгенологические исследования.При рентгеноскопии и рентгенографии с использованием жидкой бариевой взвеси выявляются плюс ткань, минус контраст, дефект наполнения,обрыв складок слизистой, видоизменённый рельеф слизистой с отсутствием перистальтики,симптомы  «обтекания»,  «разбрызгивания».В диагностике рака желудка помогают лабораторные исследования.При цитологическом исследовании осадка центрофугированных  промывных вод желудка можно обнаружить раковые клетки. При исследовании желудочного сока, взятого толстым зондом, выявляется ахилия и понижение кислотности.Наличие большого количества молочной кислоты в содержимом желудка - показатель рака привратника  желудка.Для рака желудка характерна положительная реакция кала на скрытую кровь, которая проводится через три дня после безмясной диеты (реакция Грегерсена, бензидиновая проба).
Дифференциальная  диагностика  рака желудка. Рак желудка необходимо дифференцировать  со следующими заболеваниями:1.хронический гастрит, особенно ахилический.2.полипоз желудка.3.хроническая язва желудка.4.доброкачественные опухоли желудка(миома,фиброма, невринома и т.д.).5.рак печени.6.рак жёлчного пузыря. 7. Рак  жёлчных протоков.8.рак поджелудочной железы.9.туберкулёз желудка. 10.сифилитическая гумма желудка.
Предоперационная подготовка больных раком желудка.До операции больным проводят инфузионную терапию,направленную на коррекцию нарушений гомеостаза и метаболизма(внутривенно  5% и 40% растворы глюкозы с инсулином,реополиглюкин,реамберин,0,9% раствор хлорида натрия,аскорбиновая кислота,переливание эритроцитарной массы,плазмы крови,белковые гидролизаты,протеин,альбумин и т.д.).При раковом стенозе привратника проводят промывания желудка, профилактическая антибиотикотерапия и т.д.

Лечение рака желудка. Лечение рака желудка возможно только хирургическим путём.Лучевая терапия и химиотерапия при раке желудка не эффективна.У неоперабельных больных проводят симптоматическое лечение.Противопоказания к операции при раке желудка бывают онкологического, технического и общего характера.Наличие отдалённых метастазов рака желудка является абсолютным противопоказанием к операции.При значительном поражении раком желудок  неподвижен, не выводится даже частично в рану,такие опухоли технически невозможно удалить, операция по техническим причинам противопоказана.При резкой кахексии,обезвоживании,отёке ног, тяжёлом общем состоянии больного операция противопоказана.Теодор Бильрот в 1877 г. впервые выполнил резекцию желудка в эксперименте на собаке. У человека первые резекции желудка по поводу рака выполнены в 1879 г.Пеаном, в 1880 г. -Ридигером, в 1881 г. - Бильротом и через 5 месяцев после него -А.А.Китаевским в Петербурге.Существуют два способа резекции желудка:Бильрот -1 (соединение культи желудка с 12-перстной кишкой) и Бильрот-2(соединение культи желудка с начальной петлёй тощей кишки).Смысль операции по поводу рака желудка заключается в удалении опухоли в пределах здоровых участков и в удалении ближайших регионарных лимфоузлов. В зависимости от локализации опухоли применяют резекцию 3/4 желудка, субтотальную резекцию, когда верхняя граница усечения по малой кривизне  проходит около 2 см от пищевода, а по большой кривизне  - на уровне нижнего полюса селезёнки и экстирпация желудка(гастрэктомия).Важная онкологическая задача – удаление регионарных лимфоузлов  малого сальника и желудочно-ободочной связки.С этой целью удаляют малый и большой сальник.Желательно  электрохирургическая резекция желудка  с  целью соблюдения абластики и асептики.Н.Н.Петров писал: «Малые опухоли – большие операции, большие опухоли – малые операции». Е.Л.Березов сказал: «Малые  опухоли – большие операции,большие опухоли – ещё большие операции».Многие хирурги и онкологи при раке желудка выполняют комбинированные резекции, когда кроме желудка удаляют или резецируют соседние органы, в которые прорастают опухоль(спленэктомия, резекция печени, резекция поджелудочной железы, резекция поперечной ободочной кишки и т.д.). У неоперабольных больных при раке желудка для облегчения  положения больного, некоторого продления жизни применяют паллиативные операции(гастростомия, гастроэнтероанастомоз и т.д.). В настоящее время в связи с развитием высокотехнологичной хирургической помощи,  хирурги и онкологи выполняют радикальные и паллиативные оперативные вмешательства при раке желудка видеолапароскопическим путём.

Возможные послеоперационные осложнения при раке желудка.
1.Послеоперационный шок,для профилактики которого необходимо провести адекватное обезболивание наркотиками,переливание эритроцитарной массы,плазмы крови,полиглюкина, реополиглюкина,глюкозы и т.д.
2.Послеоперационный перитонит, во избежания которого необходимо выполнение операции на высоком  техническом уровне,тщательная герметизация швов,перитонизация,введение в брюшную полость через страховочные дренажи  антибиотиков широкого спектра действия.
3.Послеоперационная пневмония,для профилактики которой необходимо провести  больным дыхательную гимнастику,оксигенотерапию и т.д.
4.Недостаточность швов культи 12-перстной кишки,формирование дуоденального свища, во избежания чего необходимо во время операции тщательное ушивание культи 12-перстной кишки, после операции провести декомпрессию культи желудка.
5.Послеоперационное кровотечение  из культи желудка,из гастроеюноанас- томоза,гастродуоденоанастомоза в просвет кишечника или кровотечение из культи сальника в брюшную полость.Если консервативная гемостатическая терапия оказалась не эффективной,то необходима релапаротомия,перевязка кровоточащего сосуда,переливание эритроцитарной массы,плазмы крови, восполнение потерянной крови.

Отдалённые результаты после резекции желудка по поводу рака хуже,чем после операций по поводу рака других локализаций.Это объясняется поздней обращаемостью больных,недостаточной радикальностью операций,раннему появлению рецидивов или метастазов.До 3-х лет после резекции желудка по поводу рака живут 53%.до 5 лет- 33%.  Паллиативные операции при раке желудка.При  иноперабельном стенозирующем раке привратника накладывают гастроеюноанастомоз.При невозможности наложения гастроеюноанастомоза из-за обширности поражения производят еюностомию вблизи трейтцевой связки.При иноперабельном стенозирующем раке кардии накладывают гастростому,которая  удлиняет жизнь больного на несколько месяцев. 
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Рецензия
на учебное пособие: «Лекции по госпитальной хирургии»    (авторы – составители  доктор медицинских наук   М.А. Алиев  и проф.М.Р.Абдуллаев).

         Учебное пособие составлено на актуальную тему, поскольку врач любой специальности  обязан знать основные разделы госпитальной хирургии, уметь выполнить в своей практической работе необходимые диагностические исследования, оказывать неотложную врачебную помощь при острых хирургических заболеваниях и повреждениях, реанимационную помощь при терминальных состояниях,клинической смерти и других критических состояниях.  
         Рецензируемое учебное пособие охватывет  разделы, предусмотренные действующей учебной программой по госпитальной хирургии, утверждённой Министерством здравоохранения РФ и Федеральными Государствеными Образовательными Стандартами Высшего Образования, утверждёнными приказами Минобрнауки РФ от 08.11. 2010 г. №1122 и 14.01.2011 г. №16. Учебное пособие написано на современном научном и методическом уровне, простым, доступным языком,читается легко.

         Несмотря на наличие солидных учебников  по хирургическим болезням,написанных известными учёными – хирургами (Петровский Б.В., Кузин М.И., Савельев В.С. и др.),имеется большая необходимость в издании настоящего краткого учебного пособия, посвящённого курсу лекций по госпитальной хирургии. Оно предназначено студентам старших курсов педиатрического, стоматологического и медико-профилактического факультетов, изучающих госпитальную хирургию. Настоящее учебное пособие окажется полезным также молодым врачам, клиническим интернам, ординаторам, интересующимся  вопросами госпитальной хирургии. 
            При работе над учебным пособием авторы использовали не только хирургическую литературу,учебники  по хирургическим болезням, монографии, но стремились отразить свой личный опыт педагогической,научной и практической хирургической работы. 
            Считаю необходимым разрешить авторам печатание настоящего учебного пособия в издательском полиграфическом центре ДГМУ для использования его в учебном процессе.
Рецензент,
Заведующий кафедрой 
госпитальной хирургии   ДГМУ,
Заслуженный деятель науки РД,
Лауреат Государственной премии РД,

доктор медицинских наук, 
профессор                                                              А.Г. Магомедов
29.09.2016г.
Рецензия
на учебное пособие: «Лекции по госпитальной  хирургии»,  составленное  доктором медицинских наук    М.А. Алиевым  и проф. М.Р. Абдуллаевым.
         Учебное пособие посвящена  актуальной теме. Современный врач любой специальности должен знать основные разделы госпитальной хирургии, уметь выполнить в своей повседневной практической врачебной работе основные  методы диагностики,  владеть правилами и приёмами  оказания неотложной лечебной помощи при острых хирургических заболеваниях и повреждениях  органов грудной и брюшной полостей, внутренних и наружных кровотечениях,травматическом и геморрагическом шоке, оказать реанимационную помощь при терминальных состояниях, клинической смерти  и  других критических состояниях.                                    

           Рецензируемое учебное пособие  охватывает разделы, предусмот- ренные действующей  учебной программой по госпитальной хирургии, утверждённой  Министерством здравоохранения РФ и Федеральными Государственными Образовательными Стандартами Высшего образования, утверждёнными приказами Минобрнауки РФ от 08.11.2010 г. № 1122 и 14.01.2011 г. № 16. Учебное пособие написано  на современном научном и методическом уровне, простым, доступным языком, читается легко, с интересом.                                                                                                         

              Несмотря на наличие  солидных учебников по клинической хирургии, хирургическим болезням, написанных и изданных крупными учёными – хирургами (Петровский Б.В., Кузин М.И., Савельев В.С. и др.), имеется большая необходимость в издании настоящего краткого учебного пособия, посвящённого  курсу лекций по госпитальной хирургии.  Оно предназначено студентам старших курсов педиатрического, стоматологического и медико – профилактического факультетов, изучающих  госпитальную хирургию.   Учебное пособие окажется полезным также молодым врачам, клиническим интернам и ординаторам, интересующимся вопросами госпитальной   хирургии. 
           При составлении учебного пособия авторы использовали не только отечественную хирургическую литературу, учебники по клинической хирургии,хирургическим болезням, но стремились также отразить свой личный опыт педагогической, научной и практической хирургической работы. Считаю целесообразным  разрешить  авторам печатание  настоящего учебного пособия  в издательском полиграфическом центре  ДГМУ для использования его в учебном процессе.
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