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Аннотация.

В системе высшего медицинского образования преподавание курса общей хирургии занимает одно из центральных мест. Знание основных разделов общей хирургии,  владение соответствующими практическими навыками и умениями необходимо врачу любой специальности.

              Настоящее учебное пособие «Лекции по общей хирургии» предназначено студентам второго и третьего курсов стоматологического факультета и третьих курсов лечебного, педиатрического  и медико – профилактического факультетов медицинских вузов, изучающих общую хирургию. Пособие охватывает  разделы, предусмотренные действующей учебной программой по общей хирургии для студентов медицинских вузов, утверждённой Министерством здравоохранения РФ и Федеральными Государственными Образовательными Стандартами, утверждёнными приказами Министерства Образования и Науки  РФ от 8.11.2010 г. № 1122 и 14.01.2011 г. № 16.

            В пособии последовательно рассматриваются вопросы истории хирургии, хирургической деонтологии и врачебной этики, асептики и антисептики, анестезиологии и реаниматологии;  подробно изложены разделы, посвящённые кровотечениям и методам их остановки, переливанию крови, хирургической операции, предоперационной подготовке больных, профилактике и лечению послеоперационных осложнений, описаны основные принципы диагностики и лечения переломов, вывихов, ожогов, отморожений, электротравм, гнойных хирургических заболеваний, некрозов, гангрен, свищей, язв, пролежней, онкологических заболеваний, аномалий развития, описано современное состояние проблемы трансплантации органов и тканей. 

            Пособие включает  предисловию, 25 лекций, список рекомендуемой  литературы.

                                                             ПРЕДИСЛОВИЕ

                 В системе высшего  медицинского  образования преподавание  общей хирургии занимает одно из ведущих мест.  Знание  основных разделов общей хирургии и владение  соответствующими практическими навыками необходи- мо врачу любой специальности.  Хирург любого профиля обязан знать и уметь  выполнять в своей практической деятельности основы общей хирургии.

               Отечественная система преподавания хирургии в медицинских вузах является  педагогически обоснованной, она учитывает последовательность и преемственность преподавания  хирургии по принципу  «от простого к сложному», « от общего к частному».
Задачи курса общей хирургии: 

а)  обучение  студентов  правильному поведению в хирургической  клинике;

б) дать  студентам  чёткие понятия о номенклатуре  и  классификации хирурги- ческих  заболеваний  и повреждений;  в)  изучить историю развития хирургии, основные принципы хирургической  деонтологии и врачебной этики; 

 г)   изучить асептику и антисептику, правила и методы оказания  неотложной помощи  при  острых хирургических заболеваниях и повреждениях: остановка кровотечения,       иммобилизация при переломах и вывихах, транспортировка  пострадавших, профилактика и лечение  травматического шока, реанимационная помощь при  терминальных состояниях и клинической смерти; д)  оказание помощи при  острых  гнойных хирургических заболеваниях и расстройствах  кровообращения; е)  дать студентам понятия об онкологических заболеваниях, основах анестезиологии, реаниматологии, трансфузиологии, трансплантологии, пластической и реконструктивной   хирургии.  

        Курс  общей хирургии является первым при изучении хирургии в медицин- ском вузе.  В нём сочетаются важнейшие теоретические и клинические основы хирургии.  Главным  содержанием учебного процесса в медицинском вузе является изучение на современном уровне профессиональной деятельности врача. Учебная дисциплина «Общая хирургия» включает в себя основы клинической хирургической деятельности, необходимые любому врачу – клиницисту, независимо от его дальнейшей специализации. Изучение основ- ных видов хирургической патологии позволит студентам ориентироваться во всём её многообразии и существенно облегчит переход  к изучению частной хирургии. Полноценная подготовка будущего врача по общей хирургии предполагает преподавание всех тем данной дисциплины  на основе современ- ных достижений медицинской науки и техники с использованием новых учеб- ников, монографий, периодической хирургической литературы  вместе с учётом  полученных результатов научных исследований, проведённых сотрудниками кафедры.

После  изучения курса общей хирургии студент должен  уметь:

а)  организовать на современном уровне и обеспечить в условиях строгого соблюдения  асептики и антисептики хирургическую деятельность в стациона- ре и поликлинике, в операционных залах, перевязочных и процедурных кабинетах, палатах, отделении реанимации и интенсивной терапии;  б)  лично выполнять элементы хирургической деятельности на современном  уровне;  

в)  выполнять наиболее распространённые медицинские диагностические и лечебные процедуры;  г)  диагностировать основные  виды хирургической патологии, включая острые хирургические заболевания  и травмы, оказывать первую медицинскую помощь на месте с обеспечением (по показаниям) направления и транспортировки больного в стационар по назначению.

Для  этого студент должен знать: а) основные элементы  хирургической  деятельности;  б)  основные принципы и методы обследования хирургического больного, диагностики хирургических заболеваний и травм, общие принципы лечения наиболее распространённых видов хирургической патологии;  

в)  основы деятельности врача на всех этапах диагностики и  лечения хирургического больного; г)  принципы и методы оказания первой медицин - ской доврачебной помощи при неотложной хирургической патологии и травмах.

               Курсу общей хирургии посвящены солидные учебники, написанные и изданные известными учёными-хирургами (И.Г. Руфанов, 1957; В.И. Стручков, 1978; В. Шмит, В. Хартиг, М.И. Кузин, 1985; В.К. Гостищев, 2006;С.В.Петров, 2007и др.). Несмотря на это, студенты всё ещё нуждаются в кратком учебном пособии, охватывающем лекционный курс по общей хирургии, что и побудило нас написать настоящее пособие, основанное не толко на данных, приведённых в вышеперечисленных учебниках по общей хирургии, монографиях и другой хирургической литературе, но также  мы стремились отразить в нём  свой   многолетний личный опыт  практической  хирургической работы и преподавания общей и частной хирургии в медицинском вузе.

                Настоящее учебное пособие предназначено студентам 2-3 курсов стоматологического и 3 - х курсов лечебного, педиатрического и медико – профилактического  факультетов, изучающим общую хирургию. Курс лекций написан  в соответствии с действующей учебной программой по общей  хирургии, утверждённой  Министерством здравоохранения РФ и Федеральными Государственными Образовательными Стандартами последнего поколения, утверждёнными приказами Минобрнауки РФ  от 8.11.2010 г. № 1122 и 14.01.2011 г. № 16. Общую хирургию студентам разных факультетов  мы  преподаём с учётом профиля будущей врачебной специальности, например, на педиатрическом факультете преподаём с ориентаций на педиатрическую специальность, на подготовку врача - педиатра общего профиля и т.д.

                 В настоящем учебном пособии могут быть недостатки и упущения. Авторы с  большим вниманием и благодарностью воспримут все замечания и пожелания читателей.

                 Лекция № 1. История хирургии. Хирургическая  деонтология

Хирургия (chirurgiа - латинское слово; chier - рука, ergon - работа, действие) дословно – рукодействие, ремесло, мастерство. Хирургия - одна из ведущих медицинских специальностей, которая занимается распознаванием и лечением заболеваний, при которых основным методом лечения является оперативное вмешательство. Хирургия – один из древнейших видов деятельности человека, т.е. хирургия существует столько лет, сколько существует человечество. Об этом свидетельствуют археологические находки, памятники древней культуры. Многовековую историю хирургии условно можно делить на 4 периода: 1 период – до открытия наркоза, антисептики и асептики, т.е. до второй половины 19 века. 2 период – когда в хирургическую практику внедрили наркоз, антисептику и асептику (вторая половина 19 века). 3 период – начало 20 века, когда на развитие хирургии оказали влияние результаты физиологических  исследований И.М. Сеченова, И.П. Павлова и других учёных. Эти исследования способствовали развитию анестезиологии, реаниматологии, трансфузиологии. Из хирургии стали выделяться более узкие специальности (урология, нейрохирургия, травматология и др.). 4 период – это современный период развития хирургии, который характеризуется большими успехами восстановительной и реконструктивной хирургии, микрохирургии, эндоскопической хирургии, трансплантологии, использованием искусственных органов и тканей. Исторические документы и археологические находки показывают, что зачатки хирургии у древних народов появились задолго до нашего летоисчисления. Первобытный человек владел техникой вскрытия абсцессов, наложения швов на рану, трепанации черепа и других хирургических операций. При раскопках египетских гробниц обнаружены каменные ножи, зонды, шины для лечения переломов. Таким образом, древние египтяне за 5 тыс. лет до н.э. владели техникой ампутации конечности, трепанации черепа, удаления камня из мочевого пузыря и т.д. Высокого уровня развития достигла хирургия в Древней Индии, где за 1 тыс. лет до н.э. производили лапаротомию, трепанацию черепа, пересадку лоскута кожи на питающей ножке со лба для замещения дефекта носа и т.д.  В Древней Индии имелись профессиональные хирурги, знакомые с анатомией человека и владеющие хирургическими инструментами. Они обеззараживали инструменты соками растений или прокаливанием на огне. Врачи Древнего Египта, Древней Индии и Древнего Китая с целью обезболивания  при  операциях применяли опий, сок индийской конопли, экстракт мандрагоры. В Древнем Китае хирургия также получила развитие. Для лечения заболеваний древнекитайские врачи применяли иглоукалывание, прижигание, производили лапаротомию, трепанацию черепа и другие операции, лечили переломы и вывихи. На скифской чаше, относящейся к 4 в. до н.э., найденной близ Керчи, имеется рисунок, изображающий лекарей,  перевязывающих рану, удаляющих зуб. В Древней Греции основы хирургии заложил  отец медицины  Гиппократ (460-370 г. до н.э.). Он разработал способы лечения ран, описал столбняк, сепсис, лечил переломы и вывихи, эмпиему плевры торакотомией. До настоящего времени применяется способ вправления вывиха плеча по Гиппократу. Клятва Гиппократа сыграла большую  роль в нравственном воспитании врачей.  Высокого развития хирургия достигла и в Древнем Риме. Римский врач Цельс разработал способы остановки кровотечения путём перевязки сосудов, способы лечения ран, операцию удаления камня из мочевого пузыря, изложил основы военно-полевой хирургии. Римский врач Гален применял перевязки кровеносных сосудов шёлковыми лигатурами, изучил процесс образования костной мозоли при переломах.  В средние века в Европе наступил упадок наук, в том числе и хирургии, так как религия запрещала производство операций, вскрытие трупов. Большой вклад в развитие хирургии внёс Абу-Али-Ибн-Сина, бухарский учёный – врач, известный в Европе под именем Авиценна (980-1037г.н.э.). Он издал   «Канон врачебной науки", который  до 17 века был основным руководством для врачей по хирургии. Авиценна разработал и описал методы лечения ран с помощью тампонов и дренажей, технику различных операций на органах брюшной полости,  иссекал злокачественные опухоли или полностью выжигал их, применял примитивное обезболивание.

         В 15 веке в Италии были достигнуты успехи в развитии пластической хирургии. Итальянский способ пластики носа создал Бранка – выкраивал лоскут на  питающей ножке из кожи плеча и пришивал его к освеженной поверхности обезображенного носа. Французский хирург Де Мондевиль за 5 веков до появления кровоостанавливающего жгута Эсмарха  предложил при ампутациях перетягивать конечность тканью для уменьшения боли и остановки кровотечения. Врачи Киевской Руси производили  ампутации конечностей, прижигания раскалённым железом для иссечения злокачественных опухолей. В эпоху Возрождения в 16 веке  знаменитым хирургом был Амбруаз Паре (1517-1590 гг.), основоположник французской хирургии. Он вновь предложил лигатуру сосудов, кровоостанавливающий жгут, выжигание гнойных ран кипящим маслом, операцию камнесечения, удаления катаракты, ампутации конечностей и т.д. Лишь в первой половине 18 века в Европе хирурги получили одинаковые права с врачами, лекарями.  В России в 1707 г. при Московском госпитале была учреждена школа для подготовки хирургов. В 1733г. при петербургских госпиталях были открыты госпитальные школы, в них преподавал знаменитый  хирург К.И. Щепин. В 1755г. в Москве открыли первый русский университет с медицинским факультетом и клиниками. В 1798г. в Петербурге открыли Медико-хирургическую академию (ныне Военно-медицинская академия). В 1807г. профессор Военно-медицинской академии И.Ф. Буш издал «Руководство по хирургии», создал хирургическую школу. Его ученики Х.Х. Соломон, П.Н. Савенко, И.В. Буяльский и другие стали крупными учёными – хирургами. И.В. Буяльский написал  книги  по анатомии и хирургии, разработал хирургию сосудов, создал  хирургические инструменты (лопаточка Буяльского и др.). Прогресс европейской хирургии в 18-19 веках отражён в трудах Дюпюитрена, Лисфранка (Франция), Лангенбека, Грефе, Эсмарха (Германия). Особую известность получила деятельность Теодора Бильрота, который одним из первых с успехом выполнил резекцию желудка, разработал методики этой операции (Бильрот Ι, Бильрот ΙΙ), широко применяемые в современной хирургии.  Однако, несмотря на деятельность в различных странах блестящих учёных – хирургов, обладающих виртуозной хирургической техникой, оперативные вмешательства на внутренних органах были сопряжены с риском. Страдания человека во время операции без обезболивания, грозная опасность развития операционного шока, кровопотери и инфекционных осложнений омрачали путь хирургии и заставляли хирургов отказываться от операций при заболеваниях органов брюшной и грудной полостей.

Второй период развития хирургии связан с открытием и внедрением в практику антисептики, асептики и наркоза. Научные основы современной хирургии были заложены в конце 19 века благодаря  открытиям в биологии, химии и медицине. Усовершенствование микроскопа, разработка Р. Вирховым, Л. Ашоффом методов патогистологического исследования позволили хирургам точно ставить диагноз болезни и  появились условия для срочного гистологического исследования биопсийного материала во время операции, что позволило провести субоперационную дифференциальную диагностику опухолей, туберкулёза и других заболеваний. Открытие Дж. Листером антисептики, Э. Бергманом и К. Шиммельбушем асептики явилось новым этапом в развитии хирургии. Этому открытию предшествовали труды Н.И. Пирогова, Луи Пастера и И. Земмельвейса.

Прогресс отечественной хирургии связан с деятельностью и научными трудами гениального русского учёного – хирурга, отца русской хирургии Николая Ивановича Пирогова (1810-1881гг.). Н.И. Пирогов первым организовал рациональную подготовку студентов – медиков, создал кафедру госпитальной хирургии. Он задолго до Листера догадался о причинах хирургической инфекции. Велики заслуги Н.И. Пирогова в развитии оперативной хирургии и топографической анатомии, военно-полевой и костно-пластической хирургии. Он впервые в мире в Дагестане на поле боя применил эфирный наркоз при операциях у раненных и использовал гипсовые повязки при лечении огнестрельных переломов. Большие заслуги Н.И. Пирогова по достоинству не были  оценены, он рано ушёл в отставку и последние 20 лет  жизни провёл в родном селении Вишня под Винницей (ныне село Пирогово), где и похоронен в 1881 году. Тело Н.И. Пирогова забальзамировано. Н.И. Пирогов разработал учение о травматическом шоке, принцип сберегательного лечения ран путём создания покоя повреждённому органу, систему сортировки раненных на этапах эвакуации и приближения хирургической помощи раненым. Большой вклад в развитие отечественной хирургии внёс  Николай  Васильевич Склифосовский (1836-1904гг.). Он создал крупную школу хирургов, являлся организатором и президентом 12-го Международного съезда врачей в Москве (1897г.), председателем 1-го съезда российских хирургов(1900г.), разработал технику  холецистотомии, костно-пластической  операции  «русский замок». 

Н.В. Склифосовский – основоположник антисептики и асептики в России, крупный  военно-полевой хирург,  организатор  хирургической печати. В этот период были созданы хирургические школы А.А. Боброва и П.И. Дьяконова в Москве, Н.А. Вельяминова и С.П. Фёдорова в Петербурге, В.И. Разумовского в Казани и других крупных городах России.

Бобров Александр Алексеевич (1850 – 1904гг.), профессор, руководитель хирургической клиники Московского университета, написал учебники «Вывихи и переломы», «Курс оперативной хирургии и топографической анатомии». Предложил способы операций при паховой грыже, эхинококке печени, аппарат для подкожного введения жидкостей. Он создал в Крыму (Алупка) санаторий для лечения детей с костно-суставным туберкулёзом, ввёл в практику цистоскопию, катетеризацию мочеточников.

Дьяконов Пётр Иванович (1855 – 1908гг.), крупный учёный – хирург, профессор госпитальной хирургической клиники Московского университета, один из первых в мире сделал резекцию лёгкого, лобэктомию, торакопластику, холецистэктомию, ввёл ранние движения и раннее вставание больных в послеоперационном периоде. Издал руководство по оперативной хирургии и топографической анатомии, 

журнал «Хирургия». Большой толчок развитию медицины вообще, и хирургии в частности дало открытие в 1895 году немецким учёным Вильгельмом Конрадом Рентгеном Х – лучей, получивших название рентгеновских и открытие наркоза. Впервые ингаляционный эфирный наркоз был применён в 1842г. Кларком при удалении зуба у пациента. В том же году Лонг удалил опухоль шеи под эфирным наркозом. Однако слава открывателя эфирного наркоза досталась У. Мортону, который  в 1846 году произвел экстракцию зуба под эфирным наркозом.  В 1847г. впервые в России успешно применил эфирный наркоз Ф.И. Иноземцев.  В 1844г. Уэллс применил для наркоза закись азота. В 1847г. Симпсон предложил для наркоза хлороформ. В 1879г. В.К. Анреп открыл местно  анестезирующие свойства кокаина, что привело к развитию местного обезболивания. В 1905г. американский учёный Эйнхорн впервые применил новокаин для местной анестезии. Экспериментальные исследования и указанные выше открытия позволили хирургам расширить круг оперативных вмешательств и успешно, для пользы больного, вторгаться в те области, оперировать  на тех органах, вмешательства на которых длительное время считались несовместимыми с жизнью больного. Третий период развития хирургии – физиолого-экспериментальный. Идеи К. Бернара, И.М. Сеченова, И.П. Павлова, У. Кеннона, эксперименты на животных, применение наркоза, асептики и антисептики, вливания в вену жидкостей позволили резко расширить показания к операциям и снизить их риск. Большую роль в развитии хирургии сыграли открытие К. Ландштейнером, Я. Янским и Моссом групп крови и внедрение в практику переливания крови, что позволило бороться с последствиями кровопотери и шоком. Стали развиваться грудная, сосудистая, пластическая, восстановительно – реконструктивная хирургия, кардиохирургия. Значительную роль в развитии медицины и особенно хирургии сыграло открытие и массовое промышленное производство антибиотиков.

В 1925 г. С.С. Брюхоненко разработал метод искусственного кровообращения, создал аппарат АИК, который позволил с 50-х годов 20 века оперировать на открытом сердце при его пороках.  Из отечественных хирургов первые операции на сердце с помощью АИК стали проводить А.Н. Бакулев, П.А. Куприянов, А.А. Вишневский, Б.В.Петровский, Е.Н. Мешалкин, В.И. Бураковский, Н.М. Амосов и другие. После Октябрьской  революции в нашей стране была создана государственная служба экстренной и плановой хирургической специализированной помощи. В  этот период сложились крупные хирургические школы С.П. Фёдорова, И.И. Грекова, В.А. Оппеля, А.А. Мартынова, П.А. Герцена, Н.Н. Бурденко, Н.Н. Петрова, С.И. Спасокукоцкого, Ю.Ю. Джанелидзе, А.В. Вишневского и других. Сергей Петрович Фёдоров (1896 – 1936гг.)  - основоположник отечественной урологии и хирургии жёлчных путей, внедрил инструментальные методы исследования больных (цистоскопию, ректоскопию), предложил  оперативные доступы к почке, мочеточнику, жёлчному пузырю и жёлчным протокам. В его клинике впервые в нашей стране произведено переливание крови с учётом изогемоагглютинации. С 1929 по 1936г. он возглавлял нейрохирургический институт в  Петербурге.

Иван Иванович Греков (1867 – 1934гг.), крупный учёный – хирург,  редактор журнала «Вестник хирургии», предложил операции при кишечной непроходимости - способы резекции сигмовидной кишки, операции «Греков Ι» и «Греков ΙΙ». Впервые в России в 1913г. он успешно осуществил операцию удаления поджелудочной железы. Был председателем хирургического общества имени Н.И. Пирогова в Петербурге.

Пётр Александрович Герцен (1871-1947гг. )- крупный учёный – хирург, внук русского демократа А.И. Герцена, родился во Флоренции. Медицинское образование получил в Швейцарии, ученик швейцарского хирурга Цезаря Ру. Выполняя завещание деда, в 1897г. переехал в Россию, один из основоположников отечественной онкологии, основал в Москве онкологи- ческий институт, носящий ныне его имя. Заведовал кафедрой госпитальной хирургии Первого Московского Медицинского Института. Был хирургом широкого диапазона. Большие заслуги у П.А. Герцена в создании искусст- венного пищевода из тонкой кишки, разработке техники многих операций на органах брюшной и грудной полостей. П.А. Герцен создал крупную школу хирургов, среди его учеников следует назвать  академика Б.В. Петровского. Сергей Иванович Спасокукоцкий (1870 – 1943гг.), крупный  учёный – хирург, академик, работал в Смоленске, Саратове, затем в Москве, заведовал кафедрой факультетской хирургии Второго Московского Медицинского Института. Он один из основоположников лёгочной  и  желудочно-кишечной хирургии, предложил способ грыжесечения при паховой грыже, разработал показания и технику операций на лёгких при гнойниках, на желудке при язве и раке, при кишечной непроходимости. Он предложил способ обработки рук хирурга, разработал вопросы переливания крови, создал крупную хирургическую школу. Среди его учеников достаточно назвать  академика А.Н. Бакулева.  Николай Нилович Бурденко (1876 – 1946гг.) -  крупный учёный – хирург, академик, генерал – полковник медицинской службы, один из основоположников отечественной нейрохирургии, военно–полевой хирургии, первый президент АМН СССР, Герой Социалистического труда, заведующий кафедрой факультетской хирургии Первого Московского Медицинского Института, создал в Москве нейрохирургический институт, который ныне носит его имя. В период Великой Отечественной Войны  был главным хирургом Советской Армии, разработал вопросы лечения ран, травматического шока, раневых инфекций, опухолей и повреждений центральной и периферической нервной системы. Создал крупную хирургическую школу. Среди его учеников следует  назвать академика Н.Н. Еланского.  Николай Николаевич Петров (1876 – 1964гг.) -  крупный  учёный – хирург,  основоположник онкологии в России, Герой Социалистического труда, Лауреат Ленинской премии. Организовал в Петербурге онкологический институт, который ныне носит его имя. Разработал проблему свободной пересадки костей, хирургического лечения язвенной болезни желудка и 12 перстной кишки, вопросы военно-полевой хирургии, лечение военных ранений. В 1910 году он издал 1-й в России труд «Общее учение об опухолях». В 1963г. издал 3-х томное руководство «Злокачественные опухоли». Н.Н. Петров – основоположник отечественной хирургической деонтологии и врачебной этики. Создал крупную школу хирургов и онкологов, основал журнал «Вопросы онкологии», главным редактором которого был до конца жизни. 

Александр Васильевич Вишневский (1874 – 1948гг.) - крупный  учёный - хирург, родился в селении Чирюрт в Дагестане. В 1899г. окончил медицинский факультет Казанского университета, заведовал хирургическими кафедрами  в Казани, затем в Москве, где основал Институт хирургии, который ныне носит его имя. Разработал вопросы урологии, хирургии лёгких, жёлчных путей, местной анестезии и нервной трофики, лечения ран и воспалительных процессов. Он выдвинул учение о значении слабого раздражения нервных рецепторов для нормализации трофических и репаративных процессов, предложил масляно – бальзамические повязки, новокаиновые блокады. Создал крупную школу хирургов. Из его учеников следует назвать  его сына – академика Александра Александровича Вишневского, который был директором Института хирургии имени своего отца, главным хирургом Советской Армии, генерал – полковником медицинской службы, крупным учёным - хирургом с мировым признанием, одним из основоположников отечественной сердечно - сосудистой хирургии. Велика роль медицинских вузов и ГИДУВОВ, НИИ в развитии хирургии и повышении качества  специализированной хирургической помощи населению. Четвертый период – период развития реконструктивной и восстановительной хирургии связан с дальнейшим прогрессом хирургии, её специализацией, внедрением в медицинскую практику современных материалов, лекарственных средств, аппаратов мониторного наблюдения за больным во время и после операции, дальнейшим развитием анестезиологии, реаниматологии, интенсивной терапии, трансфузиологии, позволивших на практике всё чаще заменять удаление органа, конечности, ткани реконструктивным вмешательством, применять пластический метод, реплантацию, аутотрансплантацию, гомопересадку тканей и органов, протезировать сосуды, клапаны сердца, вводить в организм пластические материалы, искусственные органы.  Хирургия конца 20 и начала 21 века, используя все достижения, открытия и успехи науки и техники прошлых лет, развивается как реконструктивная, восстановительная, физиологическая, видеоэндоскопическая, высокотехноло-

гическая  хирургия. Её основными принципами остаются гуманизм, профилактическая направленность, борьба с болью, асептика и антисептика, активные реанимационные мероприятия во время и после операции. Общая хирургия является фундаментальной медицинской дисциплиной, значение которой велико в подготовке будущих врачей не только хирургического профиля, но и врача любой другой специальности. Каждый врач должен знать клинические проявления острых хирургических заболеваний и повреждений, требующих экстренной хирургической помощи, уметь оказать неотложную врачебную помощь при травматических повреждениях, кровотечении, несчастных случаях, терминальных  состояниях, клинической смерти, выполнять диагностические и лечебные процедуры – переливание крови и кровезаменителей, пункции, катетеризацию полых органов, ИВЛ, наружный массаж сердца и т.д.

              Хирургическая деонтология.

Термин «деонтология» (с греческого «deon» - должное и «logos» - учение) введён в начале 19 века английским философом Бентамом как название науки о должном, о профессиональном поведении человека. Врачебная этика – нормы поведения и морали врачей. Деонтология является составной частью врачебной этики. Деонтология – учение о долге не только перед больным, но и перед народом, обществом. В настоящее время обучение студентов медицинских вузов, клинических интернов, ординаторов, аспирантов, молодых врачей - хирургов только основам общей и частной хирургии, методам диагностики и лечения наиболее часто встречающихся хирургических заболеваний и травм  явно недостаточно. Для формирования полноценного, профессионально грамотного врача, специалиста – хирурга с всесторонне развитым клиническим мышлением и широким врачебным кругозором крайне необходимо ёще обучение их основным требованиям современной биомедицинской этики и деонтологии. Этого требуют «Основы законодательства РФ об охране здоровья граждан»  и Конвенция Совета Европы «О защите прав и достоинств человека в связи с применением достижений биологии и медицины» (1997).  В последние годы всё больше внимания обучению студентов и молодых врачей биомедицинской этике и деонтологии уделяет Министерство здравоохранения  РФ (МЗ  РФ). Образованы этические комитеты МЗ  РФ и РАМН. Согласно нормативным документам пациент, обращающийся к врачу, вправе рассчитывать не только на определённый уровень квалификации и профессионализм, но и на морально-этические качества врача - специалиста, уважающего права и достоинства каждого больного человека. В связи с этим в настоящее время требуется получение добровольного  информированного письменного согласия больного на проведение диагностических и лечебных процедур, оперативных вмешательств, применение новых лекарств. Пациент имеет право на выбор врача с учётом его согласия, гуманное отношение медицинского персонала, проведение по его просьбе консилиума и консультаций других специалистов, ознакомиться со своей историей болезни, отказаться от предложенного оперативного вмешательства. Однако при этом больному или его представителю должны быть разъяснены возможные последствия такого отказа, оформлены записью в истории болезни и подписаны больным или его представителем, а также врачом. Когда состояние больного не позволяет ему выразить свою волю, а хирургическое вмешательство  является  неотложным, вопросы о его проведении в интересах больного решает врачебный консилиум. В диссертациях и статьях нельзя приводить Ф.И.О. больных, номера историй болезни, фотографии и другие документы, по которым можно опознать больного. При проведении научных медицинских экспериментов необходимо соблюдение этических норм: обоснование целесообразности проведения эксперимента, вовлечение в эксперимент минимального числа животных, бережное, гуманное отношение к ним, выбор метода обезболивания и т.д. Широкое внедрение в хирургическую практику современной медицинской техники, новых методов диагностики и хирургического лечения, в том числе высокотехнологичных  оперативных вмешательств, сделали ещё более актуальными вопросы взаимоотношений врача и больного. Настораживает, как существующий принцип «врач – пациент» необоснованно подменяется принципом «врач - аппарат – больной». К сожалению, нередко приходится констатировать, как врачи разных специальностей находятся в плену исследовательского азарта и вместо того, чтобы собрать анамнез, тщательно провести объективное врачебное обследование, сразу направляют больного на УЗИ, гастроскопию, компьютерную томографию и т.д. Постепенно уходит в прошлое самое главное – искусство клинического обследования больного и врачебного мышления, столь необходимые для постановки  правильного  развернутого клинического диагноза и проведения эффективного лечения. В связи с изменениями в нашей стране общественно – политического строя, уклада жизни и законов в последние годы наметилась тенденция к снижению морально – нравственных критериев среди некоторых врачей, без которых само существование медицинской профессии, в том числе и хирургии, немыслимо. Отсутствие способности реагировать на чужую боль, самоуверенность, высокомерие, некорректность, неуважительное отношение к коллегам являются опасными чертами характера, несовместимыми с профессией врача – хирурга.  Независимо от политических и социально – экономических изменений, происходящих в обществе, требования к врачу, как к личности, так и к специалисту, остаются чрезвычайно высокими.  Многолетний опыт  практической хирургической работы подтверждает целесообразность и необходимость принятия основных положений Конвенции Совета Европы о правах человека и биомедицинской этике, где «интересы и благо отдельного человека превалируют над интересами общества или науки», «медицинское вмешательство может осуществляться лишь после того, как соответствующее лицо даст на это своё добровольное информированное письменное  согласие». Врачи в своей деятельности должны руководствоваться правилом «не навреди». Предупреждение  ятрогенных  заболеваний  и повреждений  является первостепенной задачей врача, в том числе и хирурга. Ятрогенная патология может возникнуть не только от диагностических процедур и хирургических вмешательств, но и от неосторожно сказанного слова врача, его неадекватной  мимики, неверного жеста, нарушения элементарных принципов хирургической  деонтологии и врачебной этики. Это относится  прежде всего  к больным с онкологическими заболеваниями, психику которых необходимо щадить особенно  тщательно от отрицательных ятрогенных воздействий. Вместе с тем в последние годы возникла необходимость дополнить врачебную этику и деонтологию новыми морально – этическими и юридическими нормами и законами, защищающими, прежде всего интересы врача при его работе с больным, в государственном страховании врача от профессиональной ошибки, от необоснованных, несправедливых претензий и жалоб больных и их родственников, забывающих о том, что современная медицина не всесильна, она имеет пределы своих диагностических и лечебных  возможностей. Каждое новое поколение врачей по-своему воспринимает и продолжает традиции старших, через призму времени пересматривает их опыт. Но есть незыблемые основы профессионального врачебного долга, неподвластные ни времени, ни научно – техническому прогрессу. Это, прежде всего, принципы врачебной этики и деонтологии, основанные на высших проявлениях бескорыстной заботы о больном человеке. 


[image: image1.emf]Антисептика.   Анти (по  –  гречески)  –  против, сепсис  –  гниение. А  –  отрицательная  частица. Антисептика  –  противогнилостный  метод работы . Асептика  –   безгнилостный метод работы.   Бичом хирургии до середины 19   в ека б ыла  инфекция ран. Хирурги приходили в ужас, от чаяние от результатов своей  работы, так как 80% оперированных больных умирали от гнойных, гнилостных  осложнений ран, госпитальной гангрены,  сепсиса,  пиемии, злокачественного  отёка. Причины гнойных осложнений ран врачам тогда ещё не были известны.   Никакой д езинфекции помещений, белья не было, инструменты и руки  хирурги мыли лишь после   окончания   операций и перевязок, а не перед  операцией. При перевязках гной переносился от одного больного к другому.   Гениальный русский хирург Николай Иванович Пирогов  (1810  –  1881  гг.)  говорил: «Можно смело утверждать, что большая часть раненных умирает  не столько от самих повреждений, сколько от госпитальной заразы (миазмы)» .   Миазма (по - гречески)  –  загрязнение.   «От нас недалеко то время  –  говорил Н.И.  Пирогов,  -  когда тщатель ное изучение   травматических и госпитальных миазм   да с т хирургии другое направление».   О существовании микробов тогда е щ ё не было известно, врачи на  основании своего опыта догадывались об этом.    В 1863г. знаменитый  французский бактериолог Луи  П астер (1822  –  1 895   гг.) открыл причины  гниения и брожения. Он доказал существование микроорганизмов.   В 1867г. английский хирург Джозеф Листер (1827  –  1912   гг.) на  основании работ Луи  П астера о роли микроорганизмов в развитии брожения и  гниения, пришёл к заключению, что п ричиной нагноения ран являются живые  микроорганизмы, попадающие в рану из воздуха. Для борьбы с этими  микробами и предупреждения нагноения ран Д. Листер предложил применять  карболовую кислоту, дезинфицирующее свойство которой за несколько лет  перед этим бы ло установлено французским аптекарем Лемером. Считая, что  главным источником заражения ран микробами, вызывающими нагноение,  является воздух, Д. Листер разработал новый метод лечения ран, так  называем ая  «антисептика Листера»:      в воздухе операционной комнаты  распылял и  пары карболовой  кислоты;      руки хирурга, операционной сестры, операционное поле  перед  операцией  орошались карболовой кислотой ;      после окончания операции рану дренировали и покрывали  несколькими слоями марли,   пропитанной раствором карболовой кислоты .     Предложенный Д. Листером антисептический метод лечения ран  вызывал вначале возра ж ения, но затем был всеми признан, получил широкое  распространение. Работы Д. Листера преодолели главное препятствие,  стоявшее на пути дальнейшего развития хирургии, и полож или начало новой  эпохе  –  антисептической эпохе развития хирургии.  


Антисептический метод лечения ран открыл хирургам доступ для производства операций во всех областях и органах человеческого организма. Таким образом, Джозеф Листер в 1867г. своим антисептическим методом совершил переворот в хирургии и эта дата является гранью между старым – доантисептическим – и новым – антисептическим периодом в истории развития хирургии.

Д. Листер пришёл к выводу о возможности предупреждения нагноения ран путём уничтожения бактерий, находящихся как в воздухе (воздушная инфекция), так и на руках хирурга, инструментах, предметах, соприкасаю-щихся с раной (контактная инфекция). Основные положения своего учения Д. Листер изложил в 1867г. в работе: «О новом способе лечения переломов и гнойников с замечаниями о причинах нагноения». Заслуга Листера состоит в том, что мысль Луи Пастера о сущности гниения и брожения он перенёс в практическую хирургию. Было ясно, что нагноение ран связано с повреж- дением кожи и что при открытом переломе кости развивается гангрена или сепсис, что почти не бывает при закрытых переломах. Защитить рану от попадания в неё из воздуха возбудителей осложнений можно было только при применении плотной повязки, чтобы в рану не проникал воздух, а также при применении средств, задерживающих гниение, т.е. антисептических средств. Эмпирически было доказано, что дёготь прекращает гниение отбросов в ямах. Д. Листер, взяв составную часть дёгтя – карболовую кислоту, применил её при лечении открытого перелома бедра, результат получился прекрасный. Антисептический метод лечения ран был доказан, опубликован и постепенно стал распространяться. Смертность при применении Листеровского антисеп- тического метода снизилась в несколько раз. Так как чистая карболовая кислота сильно прижигала рану, Джозеф Листер видоизменил её применение, установил как концентрацию, так и метод лечения, сущность которого состоял в следующем: 

1. Применялась специальная повязка, имевшая ряд слоёв. Первый слой состоял из куска тонкого шелка, пропитанного 5% раствором карболовой кислоты в смолистых веществах. Этот шёлк (протектив), наложенный прямо на рану, защищал её от попадания воздуха. Затем накладывалось 8 слоёв марли, пропитанной смесью карболовой кислоты с канифолью и парафином. Поверх этой повязки накладывался так называемый «макинтош»,состоящий из пластинки прорезиненной бумажной ткани или клеёнка. Вся повязка закрывалась бинтом, пропитанным раствором карболовой кислоты

2. 2х – 3х % раствором карболовой кислоты дезинфицировалось всё, что соприкасалось с раной: руки хирурга, инструменты, материалы для перевязок и швов.

           3. Таким же раствором обрабатывалось операционное поле.

            4. В операционном зале перед операцией и во время неё при помощи шпрея (пульверизатора), распылялся раствор карболовой кислоты.

Современная антисептика и асептика является результатом дальнейшего развития учения Листера.

Ещё до Листера Н.И. Пирогов указывал, что причиной нагноения ран и заражения больных является попадание миазм через руки хирурга и его помощников, бельё и перевязочный материал. Н.И. Пирогов с целью обеззараживания применял йод, ляпис (азотнокислое серебро – argentum nitricum), спирт. Венский врач – акушер Земмельвейс в 1847 году заявил, что причиной послеродового сепсиса у женщин является занесение трупного яда руками врачей и студентов при внутреннем исследовании женщин после родов. Он предложил врачам мыть руки раствором хлорной извести и этим добился снижения осложнений сепсисом. 

Таким образом, история развития хирургии различает два периода: доантисептический, длившийся тысячелетия и антисептический, охватыва- ющий лишь 143 года, в течение которых хирургия достигла больших успехов, чем за всё предшествовавшее время.

Метод «чистой» антисептики Листера вскоре показало, что уничтожение бактерий в ране неизбежно приводит к повреждению здоровых тканей. Карболовая кислота не только повреждала ткани в ране, но и оказывала ядовитое действие на весь организм. Смерть больных после операции была в ряде случаев обусловлена интоксикацией организма, поражением карболовой кислотой почек и других органов. У хирургов мытьё рук в растворе карболовой кислоты вызывало ожоги, экзему, дерматит, а работа в помещении, насыщен- ном парами карболовой кислоты, приводила медицинский персонал к отравле- нию фенолом.

Кроме того, бактериологически было установлено, что карболовая кислота не всегда убивает бактерий, находящихся под повязкой. Поэтому вместо карболовой кислоты стали применять более сильные антисептические средства (сулема 1:1000, хлористый цинк, борная и салициловая кислоты, сода, марганцовокислый калий и др.). Однако вскоре наступило разочарование и в этих средствах. Выяснилось, что большинство антисептических средств, убивая бактерии, убивают и живые здоровые клетки тканей, являющиеся основным фактором в биологической защите организма. Фагоцитоз под влиянием этих средств снижался или прекращался. Под коркой, которая возникала в результате соединения белков тканей с металлом, входящим в состав антисептических средств (альбуминаты металлов), развивались бактерии. Таким образом, средства, которые заменили карболовую кислоту, были или очень токсичны (сулема), или мало токсичны, но и не бактерицидны (перекись водорода).

В связи с этим продолжалась разработка более совершенных методов предупреждения инфицирования операционных ран – методов асептики. В основу профилактики хирургической инфекции был положен новый принцип – уничтожение микробов на инструментах и белье с помощью высокой температуры (физическая антисептика), которая была более надёжна, чем применение химических веществ (химическая антисептика). Заслуги в развитии асептики и внедрении её в хирургическую практику принадлежат немецкому учёному Бергману (1836 – 1907гг.) и его ученику Шиммельбушу, а также русским учёным – хирургам Н.В. Склифосовскому, М.С. Субботину, П.И. Дьяконову и другим. Ученик Бергмана Шиммельбуш разработал методику стерилизации хирургического инструментария, перевязочного и операционного материала и белья.  Д. Листер в 1876 году указывал: «Антисептическое средство само по себе поскольку является ядом, постольку оно оказывает непосредственное вредное влияние на ткани».

На Х Международном конгрессе хирургов в Берлине в 1890 году принципы асептики при лечении ран получили всеобщее признание. На этом конгрессе Бергман сделал доклад об асептике. Здесь же Листер выступил и заявил, что он счастлив быть свидетелем большого завоевания в хирургии, какой является асептика, которая откроет новую эру в развитии хирургии.

В дальнейшем выявилась необходимость разумного сочетания в хирургической практике обоих методов – асептики и антисептики. Например, для стерилизации рук хирурга и операционного поля больного требовалось применение антисептических средств. При лечении гнойных ран одни лишь асептические мероприятия оказались недостаточными, потребовалось применение антисептических средств. В России К.М. Сапежко, а за границей Каррель – Дакен предложили новые методы антисептического лечения ран посредством непрерывного орошения их антисептическими растворами.

Большое значение в понимании роли организма в борьбе с инфекцией сыграли работы И.И. Мечникова о фагоцитозе и воспалении, удостоенные Нобелевской премии. Антисептические средства оценивались по их действию на фагоцитоз, на активизацию клеточных элементов раны и всего организма. 

С развитием химии появились антисептические средства, которые менее токсичны. В годы Великой Отечественной войны 1941 – 1945 годов в хирургическую практику были введены сульфаниламиды и антибиотики, обладающие сильными бактерицидными и бактериостатическими свойствами. Хирурги, пользуясь асептическим методом проведения операций, лечения ран и воспалений, не отвергают антисептических средств и пользуются ими. Один метод дополняет другой, и сочетаясь, они составляют основу, на которой базируется современная хирургическая практика.

Антисептика – это комплекс мероприятий, направленных на борьбу с инфекцией в организме человека, предупреждение проникновения микробов в рану и развития в ней. 

Виды антисептики.

Современная антисептика неразрывно связана с асептикой, объединяется с ней в одну общую систему.  В зависимости от принципа действия метода различают: 1. механическую; 2. физическую;3. химическую;4. биологическую; 

5. смешанную антисептику.  Эти виды антисептики в хирургической практике тесно переплетаются один с другим.

Механическая антисептика – профилактика развития микробов в ране путём применения механических приёмов, удаляющих из раны некротизиро-ванные, нежизнеспособные ткани, которые служат питательной средой для развития микроорганизмов. Задачей механической антисептики является удаление из раны попавших в неё микробов, мертвых тканей, сгустков крови, инородных тел. Это обеспечивается выполнением операции – первичной хирургической обработки раны.  Ещё в 1836 году русский хирург А. Чаруковский в своей книге «Военно-походная медицина» писал, что «ушибленную рану надо превратить в порезанную и сию лечить скоросое- динительно», т.е. он предлагал первичную хирургическую обработку ран с наложением первичного шва. Первичную хирургическую обработку ран при огнестрельных переломах впервые применил русский хирург К.К. Рейер (1846 – 1890 гг.). В 1898 году, основываясь на результатах экспериментов на животных, Фридрих предложил хирургическое иссечение краёв и дна раны для удаления повреждённых тканей и попавших в рану бактерий. После иссечения тканей и остановки кровотечения анатомические соотношения восстанав- ливались наложением швов на рану. Первичная хирургическая обработка ран завоевала всеобщее признание и широко применяется в хирургии.

К механической антисептике относится также промывание антисептическими растворами гнойных ран и полостей, рассечение тканей с целью раскрытия гнойных затёков, иссечение некротизированных тканей.

Физическая антисептика – физические методы, создающие в ране неблагоприятные условия для развития бактерий и уменьшающие всасывание токсинов и продуктов распада тканей.Задача физической антисептики состоит в обеспечении выхода жидкостей из раны в повязку, что достигается примене- нием стерильной белой гигроскопической марли. Физические свойства и капиллярность марли были описаны в 1894 году М.Я. Преображенским. Тампоны из марли, дренажи из резины и пластмассы обеспечивают отток раневого отделяемого, способствуют удалению в повязку микробов, токсинов, продуктов распада тканей, т.е. очищению ран от инфицированного отделяе- мого. Гигроскопические свойства марли значительно усиливаются при смачивании её гипертоническими растворами (10% раствор хлорида натрия, 20% – 40% раствор глюкозы). Это действие основано на законах осмоса.

К физической антисептике относится также метод открытого лечения ран без наложения повязки, что ведёт к высушиванию раны воздухом, неблагоприятным условиям для развития микробов. К физической антисептике относится также ультрафиолетовое облучение раны кварцевой лампой, оказывающее бактерицидное действие, ускоряющее процессы очищения и регенерации раны, воздействие на рану энергии лазера, ультразвука.

Химическая антисептика – основана на применении химических средств для оказания бактерицидного и бактериостатического действия на микробов в ране, обеззараживания операционного поля и кожи рук хирурга, стерилизации шовного материала и хирургических инструментов.

Химические антисептические средства должны быть безвредными для тканей организма и губительными для микробов (растворы перекиси водорода, фурациллина и т.д.) .

Биологическая антисептика – применение специфических сывороток, вакцин, антибиотиков, ферментов и проведение мероприятий, направленных на выделение из организма токсинов, повышение антитоксической функции печени, переливание крови, а также профилактическое введение при ранениях противостолбнячной, противогангренозной сывороток, активная иммунизация и другие мероприятия, повышающие иммунобиологические защитные силы организма.

Смешанная антисептика. Один из методов антисептики применяется крайне редко, часто комплексно используются сочетание разных методов антисептики, поэтому выделяют смешанную антисептику. Классическим примером смешанной антисептики является современная тактика лечения ран. Первичная хирургическая обработка ран сочетает в себе механическую и химическую виды антисептики, которые дополняются биологической антисептикой (введение противостолбнячной, противогангренозной сывороток, антибиотиков), назначением физиотерапевтических процедур (физическая антисептика).Энзимотерапия является одним из методов биологической антисептики. Протеолитические ферменты обладают способностью лизировать (расплавлять) некротизированные ткани, фибрин, гной, оказывают противоотёчное действие и усиливают лечебный эффект антибиотиков. Существуют ферментные препараты животного (трипсин, химотрипсин, рибонуклеаза, коллагеназа), бактериального (террилитин, стрептокиназа, аспераза, ируксоль) и растительного (папаин, бромелаин) происхождения. Протеолитические ферменты применяют местно при лечении гнойных ран, трофических язв в виде раствора или порошка. Ируксол, аспераза применяют в мазях. Растворы ферментов вводят в плевральную полость при гнойном плеврите, в полость сустава при гнойном артрите, в полость абсцесса. Препараты вводят путём пункции полостей или через дренажные трубки после предварительного удаления гноя аспирацией. В полость абсцесса лёгкого ферменты вводят через катетер или бронхоскоп. При остеомиелите ферменты вводят в костномозговой канал или костную полость путём пункции кости иглой или через дренажи, установленные во время операции. При лечении воспалительных инфильтратов используют электрофорез с трипсином или химотрипсином. При воспалительных процессах применяют внутримышечные инъекции трипсина, химотрипсина в дозе 0,07 мг/кг. Для борьбы с микроор- ганизмами в организме человека применяют антистафилококковый, антистрептококковый бактериофаги, бактериофаг – антиколи. Если возбудитель заболевания неизвестен применяют поливалентный бактериофаг. После выявления возбудителя назначают специфический бактериофаг. Бактериофаги используют для орошения гнойных ран, инфильтрации окружающих рану тканей, введения в гнойные полости через дренажи, эндотрахеально, при сепсисе – внутривенно. Для активной иммунизации применяют анатоксины. Стафилококковый анатоксин вводят подкожно по 0,1 мл в подлопаточную область, затем через каждые 3 дня дозу увеличивают на 0,1 мл, постепенно её доводят до 1 мл. 

Столбнячный анатоксин применяют для плановой и экстренной профилактики столбняка. Антистафилококковую гипериммунную плазму применяют внутривенно из расчёта 4 мл/кг при тяжёлых инфекционных заболеваниях, вызванных стафилококком (сепсисе, гнойном перитоните, остеомиелите и др.). 
Антистафилококковый γ – глобулин применяют внутримышечно для профилактики и лечения заболеваний стафилококковой природы – сепсиса, перитонита, плеврита, остеомиелита и других. Поливалентный иммуноглобулин человеческий вводят внутривенно при тяжёлых бактериальных инфекциях, сепсисе в дозе 0,4 – 1,0 г/кг ежедневно в течение 1 – 4 дней.  Противостолбнячный γ – глобулин применяют внутримышечно для профилактики и лечения столбняка. Противостолбнячная сыворотка – сыворотка, полученная из крови лошадей, иммунизированных столбнячным анатоксином. Профилактическая доза сыворотки 3000 МЕ. Лечебная доза сыворотки превышает профилактическую в 10 раз. Сыворотку вводят по методике А.М. Безредка во избежание анафилактического шока.

Противогангренозная сыворотка – иммунная сыворотка лошадей, содержащая антитела к четырём основным возбудителям газовой (анаэробной) гангрены – clostridium perfringens, clostridium oedematiens, clostridium septicum, clostridium histolyticum. С профилактической целью сыворотку вводят внутримышечно, с лечебной – внутривенно по методике А.М. Безредка из – за опасности развития анафилактического шока.

К иммуностимулирующим препаратам, повышающим неспецифическую иммунную защиту организма, относятся продигиозан, лизоцим, левамизол, экстракт тимуса.

Характеристика основных антисептических средств.

Современные антисептики делятся на две группы:

1. химические вещества; 2. биологические препараты.

Механизм действия антисептических средств зависит как от их химического строения и физических свойств, так и от влияния, действия на клетки, органы и системы организма. В основе действия антисептических средств на микробы лежат процессы окисления, адсорбции, дегидратации, изменения осмоса, коллоидного состояния, свёртывания белков, химические реакции с протоплазмой и другие явления. Эти физико-химические свойства антисептиков создают неблагоприятные условия для жизни микробов и задерживают их развитие и размножение (бактериостатическое действие), а в других случаях антисептики вызывают гибель бактерий (бактерицидное действие). Антисептические средства должны быть бактерицидными или бактериостатическими, не оказывать вредного влияния на клетки, ткани и организм, не должны терять силы своего действия при соприкосновении с живыми тканями, не должны быть летучими; антисептики должны обладать простотой применения и иметь невысокую стоимость, допускающую их применение и широкое распространение. Лучшими считаются такие антисептические средства, которые оказывая сильное губительное воздействие на микроорганизмы, мало влияют на макроорганизм, т.е на ткани и органы больного.  Антисептические средства принадлежат к различным химическим группам: галоидам, солям металлов, окислителям, неорганическим и органическим веществам, красящим веществам, производным хинина и т.д.

Подробная характеристика антисептических средств даётся в курсе фармакологии.

Антисептические средства, часто употребляемые в современной хирургии

1. Йод – спиртовая настойка (Tinctura jodi 5 – 10%) – применяется для дезинфекции рук хирурга, кожи операционного поля, вокруг ран и т.д. Это сильный антисептик. Кроме бактерицидного и бактериостатического действия, обладает прижигающим и дубящим свойствами. Дубление кожи приводит к её уплотнению и закрытию выводных протоков сальных и потовых желёз, в которых содержатся бактерии. Настойка йода обладает раздражающим и прижигающим действием, вызывает дерматит на участке кожи, смазанном настойкой йода. Металлические инструменты при соприкосновении с йодом портятся.

2. Раствор Люголя – состоит из 1 части йода, 2 частей йодистого калия и 17 частей воды или 96% спирта. Обладает меньшим раздражающим действием, применяется для промывания гнойных полостей, а также для стерилизации кетгута.

3. Винный спирт – (Spiritus vini). Применяется 70% – 90% растворы спирта, оказывает дезинфицирующее (70%) и дубящее (96%) действие. Спирт широко используется для дезинфекции и дубления кожи рук хирурга, операционного поля, стерилизации и хранения шелка, дезинфекции инструментов. Спирт – летучая, легко воспламеняющаяся жидкость. Он не замерзает даже при сильных морозах.

4. Перекись водорода – Н2О2 (Hydrogenium hyperoxydatum), применяются 2% - 5% растворы. Эта бесцветная жидкость, при её разложении освобождается кислород, который в момент выделения оказывает сильное окислительное действие. Антисептические свойства перекиси водорода выражены слабо, но освобождающийся кислород создаёт неблагоприятные условия для развития анаэробных и гнилостных микробов, приводит к их гибели. Перекись водорода применяется при перевязках гнойных и гнилостных ран. Налитый в рану раствор перекиси водорода выделяет кислород, образует пену. Вместе с пеной из раны удаляются инородные тела, гной, некротизи- рованные ткани, сгустки крови, устраняет зловоние.

5. Марганцовокислый калий - K2MnO4 (Kalium hypermanganicum) – кристаллы тёмного цвета, легко растворимые в воде. Слабые растворы его имеют розовый цвет, а более крепкие растворы – тёмно-фиолетового цвета. Под действием света растворы марганцовокислого калия приобретают бурую окраску. Марганцовокислый калий, соприкасаясь с отделяемым раны, распадается, освобождая кислород, который в момент выделения обладает сильным окисляющим действием. Дезинфицирующие свойства его выражены слабо. Будучи хорошим дезодоратором (устраняет гнилостный запах), применяются 0,1% – 0,05% растворы для промывания гнойных, гнилостных ран, полостей. Для смазывания ожоговой поверхности применяют 1% – 5% растворы, обладающие сильным дубящим действием, способствует образованию корочки на ожоговой ране. Отрицательным свойством марганцовокислого калия является то, что он окрашивает кожу и бельё в тёмный цвет.

6. Сулема – HgCl2, двухлористая ртуть (Hydrargyrum bichloratum) – кристаллическое вещество, хорошо растворимое в воде. Растворы сулемы бесцветны, без запаха и без вкуса, трудно отличаются от воды. Сулема – сильный яд, её растворы для отличия от других окрашивают в синий или розовый цвет, помечают особой этикеткой. Растворы сулемы 1:1000 и 1:2000 обладают сильным бактерицидным действием. Но в белковых жидкостях (кровь, экссудат, гной и т.д.) это действие снижается из – за соединения сулемы с белками и образования альбуминатов. Сулему применяют для стерилизации шёлка, дезинфекции перчаток, предметов ухода за больными. Металлические инструменты при соприкосновении с сулемой портятся вследствие образования амальгаммы.

7. Окисная цианистая ртуть (Hydrargyrum oxycyanatum) – сильное антисептическое средство, применяется в растворе 1:1000 и 1:5000 для промывания полости мочевого пузыря, дезинфекции цистоскопов, инструментов.

8. Карболовая кислота – (Acidum carbolicum) – кристаллическое вещество, хорошо растворимое в воде и спирте, 2% – 3% растворы применяются для дезинфекции инструментов, перчаток, дренажей. Впервые применил Д. Листер. Карболовая кислота – сильный протоплазматический яд, вызывает некроз тканей и угнетает фагоцитоз, при её хранении соблюдаются соответствующие меры предосторожности.

9. Формалин – (Formaldehydum solutum) – 40% водный раствор формальдегида. Сильный яд, применяется для дезинфекции перчаток, предметов ухода, урологической аппаратуры. Используется для фиксации и хранения патологоанатомических препаратов. 5% спиртовый раствор формалина в прошлом применялся для дезинфекции кожи как заменитель йода.

10. Фурациллин – (Furacillinum) – получен  в Латвии Гиллером и Гудриниеце, желтый кристаллический порошок, синтетический препарат. Обладает сильным бактерицидным действием на стафилококков, стрепто-

кокков, анаэробных микробов, кишечную палочку и других бактерий. Применяется в растворе 1:5000 местно при первичной обработке ран, на гнойные раны, а также для промывания и дезинфекции полостей при перитоните, плеврите и других гнойных процессах. Применяются фурановые нитропроизводные (фурагин, фурадонин, фуразолин и другие препараты), обладающие сильным антибактериальным действием.

11. Хлорамин (Chloramin) – сильное дезинфицирующее средство, действующим началом его является свободно выделяющийся хлор, которого в хлорамине содержится 25%. Дезинфицирующее действие хлорамина при его соприкосновении с белковыми жидкостями сравнительно больше, чем у других препаратов. Применяется в виде 0,5% - 1% раствора для обмывания поверх -ностей, пораженных стойкими отравляющими веществами, для лечения гнойных ран и промывания гнойных полостей, для влажной уборки операционной, перевязочной.

12. Азотнокислое серебро – (AgNO3, argentum nitricum) – сильное антисептическое средство. Употребляется в виде растворов, иногда мазей или же в чистом виде (палочки ляписа). Применял ещё Н.И. Пирогов как антисептическое средство. Растворы 1:500 – 1:3000 применяют для промывания полостей, например, при циститах. Более крепкие растворы (2% - 5% - 10%) действуют как прижигающее средство и применяются при воспалительных процессах мочевыводящих путей. Азотнокислое серебро входит как составная часть в мазь Микулича (Arg. nitrici 0,3; Bals. peruviani 3,0; vaselini 30,0) и применяется при лечении ран, язв. Крепкие растворы ляписа и палочки ляписа употребляются для прижигания грануляций, язв, при избыточном росте грануляционной ткани.

13. К антисептикам сложного состава относится «бальзамическая мазь» А.В. Вишневского (Xeroformii 3,0; Оl. Cadini seu Picis Liquidi 5,0; ol. Ricini 100,0).

Сульфаниламиды – белый стрептоцид, сульфатиазол, норсульфазол, сульфадимезин и другие препараты этой группы применяются для профилактики и лечения хирургической инфекции. Они оказывают бактериостатическое действие. Особенно эффективны сульфаниламиды при лечении рожистого воспаления, инфицированных ран, гнойных заболеваний. При применении сульфаниламидов в комбинации с антибиотиками антибактериальное действие сульфаниламидов усиливается. Необходимо помнить о возможных побочных действиях сульфаниламидных препаратов (образование камней в почках и т.д.).

Антибиотики. 

Антибактериальные препараты биологического происхождения (биологические антисептики). Первым антибиотиком является пенициллин, с введением которого в медицину начался новый период в профилактике и лечении хирургической инфекции. В настоящее время открыто большое количество различных антибиотиков, многие из них нашли широкое применение в хирургической практике. В 1877 году Луи Пастер и Жубер установили, что существует антагонизм микробов, т.е. одни микробы подавляют рост и размножение других микроорганизмов. Они высказали мысль о возможности использования этого свойства микробов при лечении заболеваний. Отечественные учёные И.И. Мечников, В.А. Манассеин, А.Г. Полотебнов, Н.Ф. Гамалея разработали учение об использовании в лечебной практике антагонизма микробов. Свойство плесеней подавлять рост гнойных бактерий впервые в медицине заметил В.А. Манассеин и А.Г. Полотебнов. Однако выделил пенициллин впервые Флеминг, а практически применил Флори во время второй мировой войны. В России впервые пенициллин был получен в 1943 году профессором З.В. Ермольевой из Penicillium crustosum.

 В настоящее время промышленностью производятся и синтетические и полусинтетические антибиотики. Каждый антибиотик специфичен к определённой группе микробов. Выделены антибиотики широкого  спектра действия (биомицин, террамицин, тетрациклин, сигмамицин и другие). Антибиотики действуют на различные виды обмена микробной клетки. Так, например, пенициллин нарушает аминокислотный обмен микробов, стрептомицин – окисление углеводов в микробной клетке, левомицетин – гидролиз жиров, биомицин – синтез белков и аминокислот.

Антибиотики оказывают бактериостатическое действие, т.е. тормозят развитие и размножение микробных клеток, создают условия для эффективной борьбы макроорганизма с микрофлорой. Антибиотики разрушают, нейтрали- зуют микробные токсины и стимулируют защитные, иммунобиологические силы макроорганизма. Наряду с большим полезным лечебным действием антибиотики обладают и побочным отрицательным влиянием на организм больного. Так, например, установлено, что длительное введение стрептоми- цина вызывает снижение слуха и зрения, вследствие атрофии зрительных и слуховых нервов, вплоть до полной слепоты и глухоты, наблюдается нарушение равновесия, а террамицин – усиливает перистальтику кишечника и т.д. У некоторых больных введение антибиотиков вызывает аллергическую реакцию, которая выражается в кожном зуде, появлении сыпи, отёков, крапивницы и других явлений. При длительном применении антибиотиков в больших дозах изменяется микрофлора организма, развивается дисбактериоз. В результате дисбактериоза организм поражается различными грибками, развивается тяжелейшее заболевание кандидоз, кандидосепсис.

Бессистемное, бесконтрольное введение антибиотиков приводит к развитию в организме больного малочувствительных или совершенно нечувствительных к антибиотикам штаммов микробов. Поэтому, прежде чем начать лечение антибиотиками важно определить характер микрофлоры, вызвавшей данное заболевание и выяснить чувствительность этой микрофлоры к антибиотикам. В зависимости от результатов этих исследований у больного необходимо применить тот антибиотик, к которому наиболее чувствительна обнаруженная микрофлора в ране. Определяется эта микрофлора и её чувствительность к различным антибиотикам в бактериологических лабораториях больниц. Для лечения гнойных хирургических заболеваний наиболее широкое применение нашли пенициллин, стрептомицин, колимицин, биомицин, грамицидин, мицерин, бициллин, тетрациклин, синтомицин, эритромицин, сигмамицин, ампициллин, оксациллин, цепорин, линкомицин и другие антибиотики.

Пенициллин – наиболее активны бензилпенициллин, натриевая и калиевая соли которого применяются для внутримышечных инъекций. Для удлинения срока пребывания и действия пенициллина в крови, в организме больного применяют различные соединения пенициллина с пролонгаторами – т.н. удлинителями действия и пребывания его в организме. К рационально модифицированным препаратам пенициллина относятся:  Новоциллин  – суспензия новокаиновой соли пенициллина в персиковом масле со стабилизатором. Вводится один раз в сутки по 300000 ЕД. Экмоновоциллин – суспензия новокаиновой соли пенициллина с добавлением натриевой или калиевой соли бензилпенициллина, которую непосредственно перед введением смешивают с 2,5 – 5 мл экмолина. Препарат вводят один раз в сутки.

Бициллин – кристаллическая соль бензилпенициллина с добавлением 1 – дебензилэтилендиамина. Для ускорения действия препарат смешивают с калиевой солью пенициллина. Вводят в дозе 500000 – 800000 ЕД один раз в неделю. При введении пенициллина, особенно его дюрантных препаратов, может возникнуть аллергический шок. Эффективным средством лечения такого шока является введение пенициллиназы. Для профилактики анафилактического шока необходимо провести больному пробу на переносимость антибиотика. Для этого вводят подкожно маленькую дозу антибиотика, например, 1000 единиц пенициллина и наблюдают за состоянием больного. При отсутствии побочных действий считается, что данный антибиотик больной переносит.

Стрептомицин – эффективен при туберкулёзных процессах различной локализации, а также при гнойных хирургических заболеваниях брюшной полости в связи с чувствительностью к нему кишечной палочки. Для инъекций применяют сернокислую или хлористоводородную соль стрептомицина по 250000 ЕД – 500000 ЕД 2 раза в день. В зависимости от тяжести и характера патологического процесса дозу препарата увеличивают, а иногда его назначают в сочетании с другими антибиотиками (местно и парентерально).

Биомицин – (хлортетрациклин), террамицин (окситетрациклин), тетрациклин – антибиотики широкого спектра действия, обладают бактериостатическим действием на большинство грамотрицательных и грамположительных гноеродных микробов. Легко всасываются и длительно задерживаются в организме. Наиболее распространённой формой этих препаратов являются таблетки, содержащие по 100000 ЕД. Для создания терапевтической концентрации этих антибиотиков в крови необходимо принимать их внутрь не менее 1 – 2 млн.ед. препарата в сутки. Приём таких доз в течение нескольких суток нередко приводит к развитию побочных явлений от небольшой аллергической реакции до появления кандидоза. Во избежание таких побочных явлений выпускаются таблетки тетрациклина с нистатином.

Хлортетрациклин – (биомицин) в сочетании с экмолином в 2% растворе новокаина применяют внутримышечно по 50000ЕД через 6 – 8 часов.

Окситетрациклин – (террамицин) вводят внутримышечно в 2% растворе новокаина по 50000 - 100000 ЕД через 6 – 8 часов. 

Синтомицин и левомицетин – эти антибиотики применяются при лечении гнойных заболеваний по 0,5 грамма внутрь 4 раза в сутки.

Левомицетин – синтетический препарат, идентичный природному антибиотику хлормицетину. Применяется по 0,5 грамма 3 – 4 раза в сутки. Действует на грамположительные и грамотрицательные гноеродные микробы. В состав синтомицина входит левомицетин, который является его действующим началом. Применяется местно в виде мазей и эмульсий.

Синтомициновая эмульсия – (5 – 10%) широко применяется при лечении инфицированных ран, ожогов. Колимицин – антибиотик, выявленный в 1951 году Г.Ф. Гаузе, действует на стафилококки, стрептококки, пневмококки, кишечную и синегнойную палочки и другие микробы. Применяется per os в дозе 0,5 – 1 грамм на приём через 6 часов. Приём препарата в течение 2 суток приводит к почти полному исчезновению флоры кишечника. Колимицин вводят больным, которым предстоит операция на толстой кишке. При лечении инфицированных ран используют 0,25% - 0,5% раствор колимицина на 0,5% растворе новокаина. Парентерально колимицин не применяют, так как установлено его токсическое действие на слуховой нерв.

Грамицидин – антибиотик, активно действует на грамположительные микробы. Применяется местно для лечения ран, не теряет своей активности в раневом отделяемом. Используются местно водные, спиртовые и масляные растворы грамицидина. Грамицидин способствует быстрому очищению раны от мёртвых тканей и микрофлоры. Выпускается в ампулах в 2% растворе. Перед употреблением 2 мл грамицидина растворяют в 200 мл стерильной дистиллированной воды, применяют свежеприготовленный раствор грамицидина. 

Мицерин – антибиотик из группы неомицинов, порошок или пористая масса кремового цвета, хорошо растворяется в воде. Раствор можно хранить в течение не более одной недели при комнатной температуре. Обладает широким спектром действия, исключая анаэробную флору. Мицерин действует на бактерии, устойчивые к пенициллину и стрептомицину. Устойчивые к мицерину формы микробов образуются медленно. Используется для перорального и наружного применения. Противопоказан при заболеваниях почек. Применяется внутрь: для взрослых 100000 – 200000 ЕД на приём 2 раза в день, для детей по 4000 ЕД на 1кг веса 2 раза в день. Рекомендуется применять не более 5 - 7 дней. Для наружного применения пользуются 1% раствором.

Эритромицин – антибиотик широкого спектра действия, действует на пенициллиноустойчивые бактерии. Применяется внутрь в дозе 100000 – 200000 ЕД на приём 4 -6 раз в сутки только в случае неэффективности других антибиотиков.

Сигмамицин - антибиотик широкого спектра действия, высоко эффективен при хирургических инфекциях, вызванных грамположительными и грамотрицательными бактериями. Применяют внутривенно по 250 – 500 мг с предварительным разведением в 10 мл стерильной дистиллированной воды. Доза для взрослых 500 мг через 12 часов внутривенно, для детей по 15 – 25 мг на 1кг веса на 2 – 4 вливания в сутки.

Нистатин – применяется для профилактики и лечения грибковых поражений (кандидоз, дисбактериоз). Применяется внутрь в таблетках в дозе 500000 ЕД на приём 3 -4 раза в сутки.

Леворин – 500000 ЕД по 1 таблетке 3 раза в день, курс лечения 10 - 12 дней.


Кроме перечисленных антибиотиков, в современной  хирургии используются много других высоко эффективных антибактериальных препаратов для борьбы с хирургической инфекцией и лечения гнойных осложнений. Особенно эффективно комбинированное применение антибиотиков и сульфаниламидных препаратов.

Фитонциды – обладают антисептическим действием. Название «фитонциды» произошло от греческого слова phyton – растение, и латинского слова coedo – убиваю. Фитонциды – активные биологические вещества, обнаруженные впервые в 1928 году отечественным биологом Б.П. Токиным в тканевых соках и протоплазме некоторых растений: луке, чесноке, листьях томатов, лимонах, апельсинах, мандаринах, черёмухе, можжевельнике, черной смородине и т.д. Химическая природа фитонцидов разнообразна. Фитонциды нестойки, быстро разрушаются, улетучиваются. Однако у ряда из них, например, чеснока, фитонциды оказывают своё действие в течение 10 – 30 суток. Фитонциды обладают бактерицидным и бактериостатическим действием на грамотрицательные и грамположительные бактерии. Они способны подавлять рост простейших. Дизентерийная палочка Григорьева – Шига погибает в соке чеснока при разведении 1:40 через 5 часов. Чеснок оказывает антибактериальное действие на туберкулёзную палочку, анаэробные и аэробные бактерии: холерный вибрион, брюшнотифозную палочку, возбудителей газовой гангрены.  Фитонциды стимулируют защитные силы больного, ускоряют процессы регенерации, действуют антибактериально и противовоспалительно. Гной не препятствует действию фитонцидов на бактерии. Чесночный сок инактивирует вирус гриппа. Фитонциды применяются местно и внутрь в виде соков, настоев. Для лечения ран используют соки из мелко натёртой массы чеснока и лука в разведении 1:20 и 1:10.  В период дегидратации раны применяются фитонциды в виде мазей. Чаще применяются 10% препараты чеснока. Мази и эмульсии изготовляются по следующей пропорции: 80 частей рыбьего жира или ланолина, 10 частей чесночного сока, кашицы или порошка и 10 частей 10% раствора анестезина.

В 1954 году В.Г. Дробатько выделил из травы зверобоя препарат иманин – порошок тёмно – бурого цвета, хорошо растворимый в щелочной воде. Антибактериальное вещество действует на грамотрицательные бактерии, подсушивает раневую поверхность, стимулирует регенерацию тканей. Применяется иманин как наружное средство в виде 0,5 – 1% водных растворов, мазей и присыпок при лечении ожогов 2 – 3 степени, трофических язв, инфицированных ран и других патологических процессов. Фитонциды заслуживают более широкого применения в хирургической практике.

Методы применения антисептических средств.


Основоположник антисептики Джозеф Листер применял антисептические вещества лишь непосредственно на ране. В настоящее время различают следующие методы применения антисептиков: 1. пероральное введение;2.  поверхностная антисептика;3. введение антисептиков в полости тела;4. глубокая антисептика (парентеральное, внутриартериальное, внутривенное).

Метод пероральной антисептики. При этом методе используются антисептики биологического происхождения, т.е. антибиотики широкого диапазона действия, которые при введении через рот не разрушаются в желудочно – кишечном тракте, а всасываясь в кровь, создают в ней достаточно высокую концентрацию и оказывают хороший лечебный эффект.

Метод поверхностной антисептики заключается в введении в рану или наложении на рану марлевой повязки или тампона, салфетки, смоченной антисептическим раствором или смазанной мазью с антисептиком или антибиотиком или рану засыпают антисептическим порошком. К этому же методу относится орошение или промывание раны антисептическим раствором, а также ванночки для раны из такого же раствора. Чаще к этому методу прибегают при некротических, распадающихся язвах, ранах, воспалительных инфильтратах. Из антисептических средств чаще применяют марганцовокислый калий, фурациллин, лизол, хлоргексидин, перекис водорода, антибиотики и др.

Метод непрерывного орошения раны и промывания через дренаж предложен К.М. Сапежко и Каррель - Дакеном. Метод Сапежко состоит в периодическом повторяющемся орошении спиртовым раствором йода, в который прибавляют 1 – 2% йодистого калия. Жидкость вводят через дренаж, выведенный наружу из – под повязки. Она смачивает лежащую в ране марлю, что позволяет, не меняя повязки, усиливать ток жидкости в марлю и дезинфицировать рану. По методу Каррель – Дакена непрерывное орошение раны проводится жидкостью, состоящей из хлорной извести, двууглекислой соды и борной кислоты. Достоинство этого метода умаляется сложностью приготовления раствора и нестойкостью его.

Метод введения препарата в полости тела – применяют для профилактики развития гнойного процесса или для лечения гнойных поражений (гнойный плеврит, перитонит, гнойный артрит и др.). При операциях по поводу ранений, проникающих в ту или иную полость (плевральная, брюшная полость, полость сустава и др.), или в связи с воспалением расположенного в ней органа (острый флегмонозный аппендицит, острый флегмонозный холецистит и т.д.). В конце операции в рану или брюшную полость вводят однократно антибиотики в растворе новокаина. При особой опасности развития гнойной инфекции в брюшную полость вводят тонкую резиновую или хлорвиниловую трубку, второй конец которой выводят наружу под повязку. Через наружный конец трубки в полость периодически (1 – 2 раза в день) или постоянно капельным методом вводят раствор антибиотиков (перитонеальный диализ). Такая методика широко применяется при разлитых гнойных перитонитах. У больных с гнойным плевритом или гнойным артритом применяют пункцию полости иглой, через которую отсасывают гной, а затем в опорожненную полость вводят раствор антибиотиков (пенициллин, стрептомицин, террамицин и т.д.). Такое периодическое введение антибиотиков широкого спектра действия в гнойные полости часто вызывает полную ликвидацию гнойного процесса, является высокоэффективным методом лечения.

Метод глубокой антисептики – заключается во введении антисеп- тической жидкости или раствора антибиотика в толщу тканей. С этой целью чаще всего пользуются раствором пенициллина и стрептомицина на новокаине, которые вводятся в окружность воспалительного очага, отступая на 1 – 2 см от воспалительного инфильтрата, в пределах здоровых тканей. Эта местная глубокая антисептика. 

К этой же группе относится парентеральное, внутриартериальное, внутривенное, внутрикостное введение антибиотиков для профилактики гнойных осложнений и лечения гнойных процессов.

К внутриартериальному и внутривенному введению раствора антибиотиков прибегают в настоящее время особенно при сепсисе, тяжёлых раневых осложнениях и гнойных заболеваниях. Парентеральное введение антибиотиков широкого диапазона действия не только воздействует на весь организм, создавая в крови лечебную концентрацию препарата, но и приводит к проникновению антибиотика в гнойный очаг через окружающие его ткани, изменённые воспалением.

Внутрикостное введение антибиотиков в губчатую кость по обычной методике вливания жидкостей (кровь, раствор новокаина и др.) является разновидностью внутривенного вливания и оказывает хороший лечебный эффект.
Лекция № 3. Асептика.

Асептика в переводе с греческого означает: а – отрицательная частица (не, без), sepsis – гниение. Дословно переводится «безгнилостный».

Антисептика – «противогнилостный». Асептика – это обеззараживание, стерилизация всех предметов, соприкасающихся с раной при помощи физических методов воздействия на микрофлору (высокая температура, давление, ультрафиолетовые лучи, ультразвук и т.п.). Асептика – это физическая антисептика. Асептика – метод хирургической работы, предупреждающий попадание микробов в операционную рану с помощью организационных мероприятий, физических факторов и химических средств. Основоположниками асептики являются немецкие хирурги Бергман и Шиммельбуш, а в России – Н.В. Склифосовский, М.С. Субботин, П.И. Дьяконов и др. Введение асептики открыло новую эпоху в развитии хирургии. Большую роль в разработке и внедрении в хирургию асептики сыграли Бергман, Н.В. Склифосовский и другие учёные. Асептика и антисептика остаются и по сей день фундаментом хирургии. Всякие попытки упрощен- чества, пренебрежительное отношение к правилам асептики и антисептики не допустимы и должны пресекаться. Незнание и несоблюдение основ асептики  и антисептики  является большим пробелом в подготовке врача любой специальности.

В настоящее время в понятие асептики включены и элементы антисептики, например, применение антисептических средств (спирт, йод и т.д.). Практически оба эти методы сочетаются, комбинируются в хирургической работе, дополняют друг друга.  В хирургической работе необходимо проведение в жизнь основного закона асептики: всё, что приходит в соприкосновение с раной, должно быть свободно от бактерий, т.е. должно быть стерильно. В настоящее время применяются многочисленные антисептические средства в борьбе с инфекцией в условиях живого организма и обеззаражи- вания всех предметов и воздуха, с которыми патогенная микрофлора может попасть в рану. Следует разумно сочетать оба метода: асептику и антисептику, имеющие каждый свои показания и противопоказания. Задачи современной асептики заключаются в том, что при помощи физических методов (высокая температура, давление, ультрафиолетовые лучи, ультразвук и т.п.) не допустить попадания в рану патогенной инфекции из окружающей больного внешней среды (экзогенная инфекция). Пути проникновения эндогенной инфекции:

 1. лимфогенно; 2. гематогенно; 3. per contunitatem. Важное значение имеет профилактика воздушной инфекции. Имеются два источника инфекции: экзогенный и эндогенный.

Экзогенная инфекция – это микробы, попадающие в рану из окружающей больного внешней среды, из воздуха (воздушная инфекция) при кашле, чихании с брызгами слюны и других жидкостей (капельная инфекция), с рук хирурга, инструментов и других предметов, соприкасающихся с раной (контактная инфекция), с предметов, шовного материала, оставленных в ране и тканях больного (швы, дренажи, металлические стержни, аллопластические материалы, сосудистые протезы и т.д.) – т.н. имплантационная инфекция.  Эндогенная инфекция – это микробы, находящиеся внутри организма больного или на его покровах (кожа, желудочно-кишечный тракт, дыхательные и мочеполовые пути и пр.). Эндогенная инфекция может попасть в рану или непосредственно (per contunitatem – по продолжению), либо по кровеносным сосудам (гематогенно) или лимфатическим сосудам (лимфогенно). Ещё более важную роль играет капельная инфекция, попадающая в рану с мельчайшими частицами слюны при разговоре, кашле, чихании, особенно от лиц, страдающих ангиной, гриппом, хроническим катаральным воспалением верхних дыхательных путей, бациллоносителей. Ведущее значение имеет контактная инфекция, т.е. перенос патогенной микрофлоры в рану с предметов и рук медицинского персонала, с инструментов и т.д. Вирулентные бактерии могут быть внесены в рану с недостаточно стерильными предметами, которые хирург навсегда или на длительное время оставляет в ране (шёлк, кетгут, металлические стержни, применяемые для остеосинтеза, костные гомотрансплантаты, аллопластические материалы и т.д.). Этот вид инфекции называется имплантационный.
Значение указанных путей проникновения экзогенной инфекции в организм привело к разработке целой системы профилактических мероприятий, которые складываются из правил устройства операционных, перевязочных, манипуляционных блоков и из ряда организационных мероприятий: применение механической, физической, химической антисептики.

Воздушная и капельная инфекция играют большую роль в развитии послеоперационных осложнений. В конце рабочего дня в воздухе операционной и перевязочной количество патогенных микробов резко увеличивается.

Организация работы и планировка хирургических отделений.

Для успешного лечения хирургических больных важное значение имеет правильная организация работы и хорошее оснащение хирургических отделений, предупреждение раневой инфекции. При развёртывании хирургического отделения берётся во внимание контингент больных и предполагаемый объём хирургической работы. На одну штатную хирурги- ческую койку требуется 6,5 – 7,5 м² площади палат. Удобны палаты на 2 – 4 койки. Кроме палат и операционного блока необходимы и подсобные помещения: перевязочная, процедурный кабинет (манипуляционная), санитарный узел, ванная, кабинет заведующего хирургическим отделением, ординаторская, столовая, буфетная, бельевая и другие помещения.

В больших больницах, в крупных хирургических клиниках создаётся несколько хирургических отделений, имеющих не менее 30 коек в каждом. Обычно выделяются чистое, гнойное хирургические и травматологическое отделения. В крупных клиниках выделяются ещё специализированные хирургические отделения по различным хирургическим профилям: онкологическое, нейрохирургическое, колопроктологическое, урологическое, ортопедическое, сердечно – сосудистой хирургии, лёгочной хирургии, костнотуберкулёзное, абдоминальной хирургии, торакальной хирургии, детской хирургии, отделение анестезиологии и реанимации и другие отделения.

Особенно важно раздельное размещение больных с гнойными заболеваниями и так называемых «чистых» хирургических больных, во избежание гнойных осложнений в послеоперационном периоде вследствие внутрибольничной инфекции. Поэтому выделяются специальные отделения для лечения больных с хирургической инфекцией.

Основные помещения хирургического отделения и их устройство.

Палаты и их оборудование. В хирургическом отделении развёрты- ваются палаты с числом коек не более 6. Кроме того, выделяются палаты интенсивной терапии, реанимационные палаты на 1 – 2 койки для тяжёлых больных, нуждающихся в изоляции, особом уходе и внимании врачей, интенсивном лечении.  Больничная мебель должна быть удобной как для больных, так и для медицинского персонала, легко дезинфицируемой и передвигаемой. Она не должна портиться от мытья и влажной дезинфекции. Размеры мебели должны соответствовать возрасту больных. Кровати должны быть функциональными, которые легко опускаются, поворачиваются, при необходимости передвигаются. У кровати должны быть столик – тумбочка и табурет. Для транспортировки больных необходимо иметь носилки – каталку и кресло – каталку (коляску).

Операционный блок, его устройство и оборудование.

Операционный блок состоит из операционных залов и вспомогательных комнат. В операционном блоке должны быть условия, предупреждающие попадание экзогенной инфекции в операционную рану и способствующие успешному производству операции. В операционном блоке должна быть идеальная чистота, спокойная, бесшумная обстановка, позволяющая хирургам сосредоточить всё внимание на качественном выполнении операции.

Операционный блок должен располагаться изолированно от палат и вдали от входа в хирургическое отделение, от санузлов, кухни, что имеет большое гигиеническое и психологическое значение. Операционную располагают с окнами, обращёнными на север или северо-запад, так как прямые солнечные лучи, отражаясь от блестящих стен, пола и инструментов, затрудняют работу хирургов. Кроме того, в летние месяцы из–за жары и пота становится невозможным работать в операционной, если окна обращены на юг или юго-восток. В операционных обязательно должны быть современные высококачественные кондиционеры, для поддержания оптимальной температуры и очищения воздуха.

Планировка операционного блока. Операционный блок должен состоять минимум из трёх смежных, сообщающихся комнат: операционной, предоперационной и автоклавно-стерилизационной. Площадь операционного блока зависит от объёма работы. Вспомогательные помещения операционного блока делятся на 4 группы: 1.помещения для больного (комната для наркоза и анестезии, операционная, послеоперационная, комната для наложения гипсовых повязок, комната для переливания крови, реанимационная, палата интенсивной терапии и др.).

      2. помещения для персонала (комната для переодевания, предоперационная,    комнаты для старшей операционной сестры, для хирургов, заполняющих документацию и др.).

     3. помещения для оборудования (материальная, инструментальная, аппаратурная и другие комнаты). 

     4. производственные помещения (автоклавная, стерилизационная, заготовительная и др.).  При некоторых операциях приходится в ходе их произвести рентгеновские снимки и срочные лабораторные анализы, поэтому в операционном блоке в крупных больницах иногда размещают рентгенкабинет и лабораторию.  Гнойные операции производятся в специальных операционных для гнойных больных. В случае отсутствия таких операционных, гнойные операции производят в перевязочной. При наличии возможности в больших хирургических клиниках выделяют: операционная для костных операций (особо чистая), операционная для плановых полостных операций, операционная для экстренных операций, учебная операционная для демонстрации операций студентам, врачам - курсантам. Для демонстрации операций студентам и врачам – курсантам используются также специальные операционные лампы с видеокамерой, позволяющей передачу видеоизображения с помощью кабеля на телевизор, установленный в учебной комнате. При производстве операций по пересадке органов и тканей необходимо устройство сложных, дорогостоящих «сверхчистых» операционных со шлюзами.

В операционных блоках хирургических клиник должно быть мощное освещение, обеспечивающее хорошую видимость (как для хирургов, так и для студентов) в глубине раны; должно быть предупреждено бактериальное загрязнение раны; помещение должно быть освобождено от не нужной в данный момент аппаратуры и обеспечено кондиционирование воздуха. Для хорошего освещения в операционной должны быть бестеневые лампы, лампы для бокового освещения, а также лампы аварийного освещения и операционные лампы с видеокамерой для передачи видеоизображения с операционного поля на телевизор, расположенный в учебной комнате. Для уменьшения опасности загрязнения операционной раны в современных операционных в больших хирургических клиниках студенты и врачи – курсанты наблюдают за ходом операции через застеклённый потолок операционной, а также используется телевидение. Кондиционирование воздуха в современных операционных позволяет регулировать температуру, вентиляцию и очищение воздуха.

Отделка и оборудование операционного блока должны предупредить возможность скопления пыли, грязи, обеспечивать легкость и удобство мытья окон, дверей, пола, стен и потолка. Операционная должна иметь гладкие стены и потолок, закруглённые углы и ровный пол. Наилучшей облицовкой для пола и стен при условии их мытья дезинфицирующими растворами является кафельная плита. Потолок должен быть окрашен масляной эмалевой краской. Предпочтение большинство хирургов отдаёт белой окраске операционной. Зелёный или чёрный цвет плохо действуют на психику больных. 

Мебель в операционной должна быть переносной, лёгкой, гладкой, простой по конструкции, хорошо моющейся и окрашенной белой эмалевой краской. Ничего лишнего в операционной не должно быть.

Оборудование операционной:

1. стол операционный универсальный. 

2. лампа бестеневая стационарная.

3. переносная лампа – рефлектор.

4. аппарат наркозный.

5. диатермия (электронож).

6. электроотсасыватель.

7. большой стол для инструментов.

8. переносной стол для инструментов.

9. столик для медикаментов.

10. винтовые табуретки.

11. подставки для биксов и биксы.

12. тазы для использованных инструментов и материалов.

13. кислород, подаваемый по трубам централизованно или в баллонах.

14. фонендоскоп и аппарат для измерения АД.

15. подставка для системы переливания крови.

16. мониторы для наблюдения за основными показателями функции жизненноважных органов больных в процессе операции.

Оборудование предоперационных комнат:

1. тазы или краны с раковинами для мытья рук хирургов, операционных сестёр.

2. табуреты.

3. стерилизаторы большие и малые для кипячения инструментов. 

4. металлический шкаф для инструментов.

5. аккумулятор с лампой для аварийного освещения или хотя бы керосиновые лампы или фонари – «летучая мышь». В настоящее время в больницах используют электрические генераторы для обеспечения аварийного освещения.

6. большой и малый операционные наборы хирургических инструментов.

Содержание операционных и уход за ними.

За состояние и чистоту операционного блока несут персональную ответственность старшая операционная сестра и заведующий операционным блоком. Их указания обязательны для всех. Ничего лишнего в операционной не должно быть. Там должно быть минимум оборудования, необходимого для проведения операции. Чем меньше оборудования в операционной, тем легче обеспечить её чистоту. В нерабочее время в операционную никто не должен заходить, двери её запираются. Заходят в операционную в бахиллах (полотняных чулках), чистых халатах, колпаках и масках. Без необходимости и без разрешения  заведующего операционным блоком входить в операционную запрещается. Во время работы в операционной строго соблюдаются чистота,

тишина и аккуратность, уборка проводится тщательно влажным способом.

Существуют 4 вида уборки операционной:

1. Текущая уборка в процессе операции. Санитарка подбирает случайно упавшие на пол шарики, салфетки, инструменты, вытирает запачканный кровью или экссудатом пол.

2. Уборка операционной после окончания каждой операции – обеспечивает чистоту её перед подачей больного для следующей операции.

3. Ежедневная уборка операционной после окончания операционного дня или после экстренных операций.

4. Генеральная уборка операционной – проводится еженедельно по плану в день, свободный от операции, в так называемый санитарный день. Во время генеральной уборки всю операционную (потолок, окна, стены и пол) моют горячей водой с мылом и антисептическими средствами.

 Температура воздуха в операционной должна быть 22 - 25ºС при влажности 50% и вентиляции воздуха, обеспечивающий обмен воздуха до З–4 раз в час. Это обеспечивается с помощью современных высококачественных кондиционеров. Для дезинфекции воздуха операционной и перевязочной пользуются бактерицидными ультрафиолетовыми лампами из увиолевого стекла, дающими коротковолновое излучение. Часовое кварцевое облучение и проветривание снижают количество микробов в воздухе операционной на 75 – 90%. Высокая степень дисциплинированности и правдивость являются обязательными качествами операционного персонала. В больших операцион- ных блоках хирургических клиник выделяется специальный врач – хирург – дежурный по операционной, который следит за  соблюдением дисциплины, асептики и антисептики, регулирует всю работу операционного блока, наблюдает за общим порядком в операционной.  Большое значение для асептического заживления операционных ран имеет правильная очерёдность операций на данный день: вначале производят наиболее асептические «чистые» операции (грыжесечение по поводу неущемлённых грыж, струмэктомия, чистые операции на сосудах, костях, суставах и т.п.). Затем производят такие операции, которые могут инфицировать операционную, инструменты и персонал (вскрытие воспалительного очага, просвета полого органа и т.д.).

Организация работы, оснащение и оборудование хирургического отделения (кабинета) поликлиники.

В хирургическом кабинете поликлиники лечатся около 90% всех хирургических больных и пострадавших от травм. В госпитализации и стационарном (больничном) лечении нуждаются в среднем 10% хирургических больных. Амбулаторные (поликлинические) больные делятся на первичных больных, которые по поводу данного заболевания или травмы обратились впервые и повторные больные, которые приходят на повторные перевязки и другие лечебные процедуры.  Количество и состав помещений хирургического кабинета поликлиники зависят от объёма работы и масштаба обслуживаемой территории (район, город, область, республика). В больших городских поликлиниках хирургический кабинет или хирургическое отделение должен иметь операционный блок с предоперационной, стерилизационной, перевязочная для чистых перевязок и перевязочная для гнойных перевязок, кабинет хирурга, комнаты для наложения гипсовых повязок, зал или вестибюль для больных, ожидающих приёма хирурга. При наличии возможности выделяют отдельную операционную для чистых операций (удаление атером, липом, инородных тел, первичная хирургическая обработка ран и т.д.), а также отдельная операционная для гнойных операций (вскрытие абсцессов, панариций и т.д.). Обычно такие возможности бывают редко, поэтому в операционной производят только чистые операции, а гнойные операции (вскрытие абсцессов, флегмон, карбункулов, панариций и т.д.) производят в перевязочной после окончания чистых перевязок. В больших поликлиниках выделяется несколько хирургических специализированных кабинетов: хирургический, травматологический, колопроктологический, ортопедический, урологический, нейрохирургический, ангиохирургический и другие кабинеты.
Оснащение хирургического кабинета (отделения) поликлиники.

В кабинете хирурга  необходимо  иметь стол, 2 табуретки, кушетку для исследования больных, негатоскоп для изучения рентгенограмм, тонометр

 для измерения АД больным и т.д.

Оснащение перевязочной поликлиники:  Стол для стерильных инструментов, перевязочный стол для больных, столик и шкаф для медикаментов, набор хирургических инструментов, биксы со стерильным бельём и материалом, стерилизаторы для кипячения инструментов с источником тепла (электроплитка, газовая плита и т.п.), табуретки, умывальник или раковина с водопроводным краном, набор для наркоза и т.д.

Оснащение операционной поликлиники. Операционный стол, стол для хирургических инструментов, столик для медикаментов, подвижной столик для инструментов, винтовые табуретки (2 – 3), биксы для белья, перевязочного материала и бинтов, переносной аппарат для наркоза, малый операционный набор и набор общехирургических инструментов. 

Все мероприятия по асептике и антисептике имеют важное значение, они дополняют друг друга. Пренебрежительное отношение к любому из правил асептики и антисептики может свести к нулю самое скрупулезное выполнение других правил и привести к развитию тяжёлого гнойного процесса.

Правилами асептики и антисептики должен владеть каждый врач, каждый медицинский работник. Особенно большое внимание необходимо уделить обучению асептике и антисептике среднего и младшего медицинского персонала, работающих в операционных, перевязочных, манипуляционных и процедурных кабинетах. Например, если санитарка не будет знать разницу в обработке хирургического инструментария после чистой и гнойной операции, то возникает опасность проведения недостаточной стерилизации и последу- ющего внесения экзогенной инфекции в рану следующего больного.

Медицинский персонал должен знать, что больные гриппом, ангиной, гнойничковыми заболеваниями не имеют права участвовать в работе операционной.  Хирургическая практика показывает важность строгого соблюдения всех без исключения правил асептики и антисептики на всех этапах лечения больного.

Хирурги и операционный медицинский персонал должны следить за чистотой своих рук, своевременно и правильно срезать ногти. Во время работы в операционной не разрешается ношение колец, часов. Хирурги и операцион- ные медицинские сестры не должны делать маникюр. Осмотр, ощупывание воспалительных очагов врачами должно производиться в стерильных резиновых перчатках. Разговоры в операционной категорически воспрещаются: говорит только хирург, который коротко даёт распоряжения врачам – ассистентам, операционной сестре, разъясняет студентам, врачам – курсантам ход операции. Следует помнить, что легче не инфицировать, чем, инфицировав, дезинфицировать. Даже в самых лучших хирургических клиниках мира процент послеоперационных нагноений ран составляет ещё 1 – 2%, что объясняется нарушением правил асептики и антисептики.

В настоящее время появились новые опасности для асептики. Чрезмерное преувеличение бактерицидной мощности антибиотиков ведёт к пренебрежительному отношению со стороны некоторых медицинских работников к соблюдению правил асептики и антисептики. Контакт медицинского персонала с раневым отделяемым больных, с микрофлорой, устойчивой к антибиотикам, ведёт к распространению внутригоспитальной инфекции: нагноение ран, послеоперационные пневмонии, подкожные абсцессы у больных, пиодермии у медицинского персонала и т.д.

Персонал, работающий в операционной, перед входом в неё переодевается в хлопчатобумажную специальную медицинскую одежду, тапочки и бахилы, в которых входят в операционную. Запрещается в них ходить в гнойную перевязочную, палаты, на улицу и т.д. Врачи, студенты в предоперационной надевают полотняные бахилы. Входить в операционную в шерстяных костюмах, обуви, загрязнённой уличной пылью, категорически запрещается. Колпак или косынку надевают так, чтобы все волосы были тщательно закрыты. Входить в операционную разрешается только в маске, закрывающей рот и нос. Халат сзади тщательно завязывают. 

Студентов и врачей – курсантов в некоторых клиниках не допускают в операционную: они находятся над операционной, этажом выше, и следят за ходом операции через стеклянный потолок – купол операционной или через телевизор, куда передаётся изображение через видеокамеру, помещённую в операционную лампу (светильник). Удобнее пользоваться телеэкранами, расставленными в учебных аудиториях. Телеустановка вместе с фотоаппа- ратом монтируется в лампу, висящую над операционным столом.

Хирурги и операционные сёстры должны тщательно следить за своими руками не только в больничной обстановке, но и в быту, они должны избегать работы, которая ведёт к травмам, к образованию трещин и ссадин на коже рук. Должны срезать ножницами ногти после мытья рук с мылом. После операции и на ночь рекомендуется обрабатывать руки средствами, смягчающими кожу (глицерин, нашатырный спирт и дистиллированная вода в равных частях). На смягченной, эластичной коже трещины и ссадины легче заживают. При наличии трещин, мозолей, бородавок, фолликулитов, экзем и других заболеваний кожи участие в операции строго запрещается.

На здоровой коже рук обнаруживается 10% патогенных и 90% сапрофитных микроорганизмов. По своей простоте, эффективности и щажению кожи лучшим методом обработки рук хирурга и операционной сестры является способ Спасокукоцкого – Кочергина, предложенный в 1929году. Этот метод получил в стране широкое распространение.

В предоперационной хирург моет руки тёплой водой, мылом и щёткой. Затем обеззараживает кожу 0,5% тёплым водным раствором нашатырного спирта (Lig. Ammoni caustici) в двух тазах по 3 минуты в каждом тазу. Мытьё производится с помощью стерильной марлевой салфетки или ваты. Затем обрабатывают кожу в течение 3 – 5 минут чистым винным 96º спиртом, тем самым происходит дубление кожи, что преграждает доступ бактерий из глубоких слоёв кожи наружу. После обработки рук 0,5% раствором нашатырного спирта их насухо вытирают стерильной марлей или салфеткой, а затем их обрабатывают 96º спиртом в течение 3 – 5 минут, после чего надевают стерильные резиновые перчатки. До одевания перчаток ногтевые пластины смазывают 5%  спиртовой настойкой йода. До предложения способа Спасоку- коцкого – Кочергина наиболее распространённым способом обработки рук хирурга был метод Фюрбрингера (1888), которым многие хирурги пользуются и в настоящее время. Техника мытья рук по способу Фюрбрингера: руки моют проточной тёплой водой с мылом и стерильной щёткой в течение 5 минут до локтевых суставов, затем второй стерильной щёткой в течение 5 минут моют только кисти до лучезапястных суставов. При отсутствии горячей воды руки моют холодной водой. Эта механическая чистка рук от грязи и жира. Затем руки насухо вытирают стерильным полотенцем. В последующем в течение 3–х минут руки обрабатывают 70ºспиртом для бактерицидного воздействия спирта на кожу и дубления её с целью препятствия выхождению бактерий из глубоких слоёв кожи наружу. Затем ногтевые фаланги пальцев обрабатывают 5% спиртовой настойкой йода и надевают стерильные резиновые перчатки.

Брун (Brun) предложил следующий метод: мытьё рук мылом и водой, высушивание стерильным полотенцем, после чего в течение 10 минут обрабатывал 96º спиртом.  Способ Альфельда (Alfeld): в течение 10 минут моют руки с мылом и стерильной щёткой, вытирают стерильным полотенцем и 5 – 8 минут обрабатывают 96º спиртом, затем ногти смазывают 5% спиртовой йодной настойкой.  Существует способ обработки рук диоцидом, который является активным ртутным антисептиком, применяемым с 1956 года. Асептичность рук после обработки диоцидом сохраняется не менее 2-х часов.  Раствор диоцида 1:5000 в тёплом виде наливают в эмалированный таз и моют руки стерильной марлевой салфеткой в течение 3-х минут. Затем руки вытирают стерильным полотенцем и в течение 2-х минут обрабатывают 96º спиртом.  Метод Заблудовского, основанный на дублении кожи рук, состоит в обработке рук 5% спиртовым раствором танина в течение 5 минут.

Способы мытья рук, предложенные Заблудовским и Бруном особенно удобны в случаях, когда нет воды или когда необходимо срочно подготовить руки к операции, когда «промедление с операцией смерти подобно».

Бактериологическими исследованиями установлено, что все способы обработки рук не уничтожают, а лишь уменьшают бактериальную загрязнённость кожи, которая в процессе операции увеличивается за счёт выхождения микробов на поверхность из глубоких слоёв кожи вместе с кожным салом и потом.  В настоящее время почти все хирурги после обработки рук по методу Спасокукоцкого – Кочергина или Фюрбрингера надевают стерильные резиновые перчатки, предложенные Холстедом в 1890 году. В 1897 году Цеге – Мантейфель предложил оперировать в резиновых перчатках. С тех пор они стали применяться широко при операциях, перевязках и обследовании больных. В процессе операции с перчаток периодически смывают кровь 0,5% раствором аммиака, растворами сулемы 1:2000 или физиологическим раствором, вытирают насухо стерильной марлевой салфеткой и обрабатывают 96º спиртом. Применение перчаток имеет и свои недостатки: снижается осязание пальцев, при разрыве или проколе перчатки в рану поступает перчаточный сок, в котором всегда содержатся микробы. Как только замечен прокол или разрыв перчатки, её немедленно следует менять. При смене перчатки руку надо обработать 96° спиртом. 

При всех способах обработки рук хирурги и операционные сестры должны манипулировать максимально инструментами. Операционное поле тщательно и послойно следует отгородить стерильными полотенцами или салфетками Микулича.

Подготовка операционного поля.

Накануне операции больной тщательно принимает гигиеническую общую ванну, или больного моют с мылом и мочалкой тёплой проточной водой и надевают чистое бельё. При отсутствии душа больного моют в ванне. Если состояние больного тяжёлое, то ванну и душ нельзя. Утром в день операции в области операционного поля и широко вокруг него сбривают волосы. Если сбривать кожу вечером накануне операции, то за ночь у некоторых больных развивается фолликулит, который заставляет откладывать оперативное вмешательство. Поэтому сбривают волосы в области операцион- ного поля только утром за 1 час до операции. После бритья кожу в области операционного поля обрабатывают эфиром или 70º спиртом. В операционной перед операцией кожу обрабатывают 96º спиртом, затем 10% или 5% спирто- вой настойкой йода, или раствором хлоргексидина. Йод довольно глубоко проникает в кожу и дезинфицирует её. После этого больного накрывают стерильными простынями, отгораживают операционное поле и перед разрезом кожу повторно смазывают настойкой йода или спиртовым раствором хлор- гексидина. После окончания операции, перед наложением швов и после наложения швов края кожной раны повторно смазывают настойкой йода или спиртовым раствором хлоргексидина. Этот способ трёхкратного смазывания кожи операционного поля 10% спиртовой настойкой йода предложен Гросси- хом (Grossich) – Филончиковым. В тех местах, где кожа нежная и тонкая, а также у детей и женщин, во избежание химического ожога от йода операци- онное поле обрабатывают спиртовым люголевским раствором или же вначале 5%  спиртовой  настойкой йода, затем чистым 96º спиртом.

При подготовке к плановым операциям на стопе и кисти с омозолелой кожей и трещинами операционное поле готовится в течение нескольких дней горячими ваннами и механической очисткой кожи щёткой и мылом, с повторным смазыванием настойкой йода, спиртом, хлоргексидином и другими антисептиками. Наличие фурункулов и других воспалительных процессов является противопоказанием к плановым операциям. 

Стерилизация перевязочного материала и операционного белья.

Наиболее распространённым перевязочным материалом является марля и вата. Марля – лёгкая, прозрачная ткань, которая изготовляется из пряжи. Марля применяется в хирургии со времён Листера. Для медицинских целей применя- ется более очищенная, отбеленная марля, обладающая хорошей гигроскопич- ностью, капиллярностью. Из марли изготовляются различных размеров бинты, салфетки, тампоны, турунды, тупфера (шарики) и т.д. Марлевые салфетки Микулича применяются для отгораживания операционного поля, органов, осушивания раны от крови и гноя, для остановки кровотечения, отсасывания раневого отделяемого и для повязок. Вата – отбеленный, обезжиренный, прочёсанный хлопок, который обладает гигроскопичностью, хорошо впитывает раневое отделяемое, кровь, гной. Редко применяется лигнин (от латинского слова lignum – дерево), изготовляется из древесины путём механической и химической обработки. Выпускается в виде пачек, состоящих из гофрирован -ных тонких листов, которые обладают хорошей гигроскопичностью.

Перевязочный материал и операционное бельё должны стерилизоваться. Операционное бельё (халаты, простыни, полотенце, пелёнки, шапочки, колпаки, косынки и другие предметы) изготовляется из хлопчатобумажной ткани и для их стерилизации требуется много времени. Перевязочный материал укладывают в металлические, покрытые никелем барабаны (биксы) Шиммельбуша, которые бывают различных размеров и форм. Бикс имеет плотно закрывающуюся крышку, а в боковых стенках его имеются отверстия для проникновения пара. Отверстия могут быть закрыты и открыты широким металлическим ободком, приводимым в движение рычагом. Металлический ободок также имеет отверстия, которые могут устанавливаться напротив отверстия цилиндра со стерильным материалом и при движении рычагом закрывать их. Бельё помещают в автоклав в узлах из простыни, наволочках. Размещение материала в узлах и барабанах производится рыхло. Стерилизация производится в автоклавах. Раньше стерилизация производилась путём обработки материала в автоклавах текучим паром при температуре 100º С. Пар пропускался через внутренний цилиндр, в который закладывался материал, сверху вниз и выходил наружу через специальную отводную трубку. Этот метод не надёжный, так как спороносные бактерии (столбняк, сибирская язва и др.) гибнут только при температуре выше 120ºС. Поэтому в настоящее время применяется стерилизация операционного и перевязочного материалов в автоклавах паром под давлением в 1,5 – 2 атмосферы при температуре  120-132°С. Источником тепла для этих автоклавов является электричество, при отсутствии которого применяются газ, примус. Высокое давление способствует проникновению пара в биксы (барабаны), узлы, через все слои сложенного в них операционного и перевязочного материалов и белья. В этих условиях гибнут все патогенные микробы и их споры. При давлении в 2 атмосферы стерилизация продолжается  30 минут, при давлении 1,5 атмосферы стерилизация продолжается  45 минут. При повышении давления выше 2-х атмосфер в автоклаве автоматически открывается предохранительный клапан, который выпускает пар и предупреждает возможность взрыва. Стерилизацию в автоклаве проводит медицинский персонал, обычно операционные сестры, прошедшие специальную подготовку. Надежность стерилизации периодически проверяется путём посевов с материала на питательные среды (бактериоло- гический контроль). При каждой стерилизации среди материала помещаются пробирки с серой, которая плавится при температуре 120º С и превращается из порошка в сплав. Проба Микулича: на полоске бумаги пишут «стерилизовано». Бумажку густо покрывают крахмальным клейстером, подсушивают, проводят через люголевский водный раствор; от соприкосновения йода с крахмалом бумага приобретает тёмно – синий цвет и написанное слово становится невидимым. В  автоклаве под влиянием паров при температуре выше 100ºС бумажка обесцвечивается и слово «стерилизовано» становится видным.

Проба с серой и бактериологический контроль стерильности более надёжны, чем проба Микулича.

Стерилизация инструментария.  Хирургические инструменты изготовляются из нержавеющей стали с никелированной поверхностью. Стерилизация инструментов производится путём кипячения в металлических ящиках – стерилизаторах в 2% растворе соды. Меньше всего накипи получается при кипячении в дестиллированной воде. Вода доводится до кипения при помощи электричества, газа, примуса, керосинки и т.д. Сложные инструменты стерилизуют в разобранном виде. Инструменты кипятят 30 минут, при подозрении на загрязнение анаэробами кипятят 45 минут.

При кипячении режущий и колющий инструментарий притупляется, поэтому скальпели, ножи, ножницы, иглы перед кипячением завёртывают в вату или их вообще не кипятят, а стерилизуют погружением в 96º спирт в течение 2-х часов. Хирургические инструменты можно стерилизовать и в автоклаве в течение 30 минут при давлении 1,5 атмосферы. Инструменты, загрязнённые гноем, кишечным содержимым стерилизуют дробно, т.е. кипятят 3 раза по часу с перерывами в 6 часов. При таком способе стерилизации погибают не только бактерии, но и их споры. Инфицированные инструменты не следует смешивать с чистыми инструментами, их надо стерилизовать раздельно. Стеклянную или фарфоровую посуду, шприцы стерилизуют кипячением в течение 15 минут.  В настоящее время для профилактики ВИЧ – инфекции в хирургических отделениях пользуются исключительно одноразовыми шприцами и системами для внутривенных вливаний.

Цистоскопы, другие оптические приборы, мочеточниковые катетеры и бужи стерилизуют в парах формалина в течение 24-х часов. Для этого пользуются большими стеклянными банками с притёртыми пробками; на дно банки кладут таблетки формальдегида, которые выделяют пары формалина. В верхней части на специальной сетке подвешивают цистоскопы, катетеры и другие инструменты. Перед употреблением эти инструменты обмывают стерильным физиологическим раствором хлорида натрия.Можно стерилизо- вать эти инструменты и следующим способом: моют водой с мылом, высуши- вают, помещают на 10 минут в 96º спирт таким образом, чтобы окуляр (оптическая часть) находился вне спирта. После этого прибор опускают на 5 минут в раствор цианистой ртути, протирают спиртом и эфиром, после чего он готов к употреблению.  Оппенгеймер предложил стерилизовать мочеточни- ковые катетеры в растворе оксицианистой ртути 1:2000 в течение 6 часов.

А.Н. Михельсон предложил шелковые, эластические бужи и катетеры стерилизовать в растворе сулемы 1:1000 в течение 30 минут.

Стерилизация резиновых изделий. Резиновые катетеры, дренажные трубки стерилизуют таким же путём, как и металлические инструменты – кипячением в течение 25 – 30 минут. Резиновые перчатки после проверки их целости наливанием воды или раздуванием воздухом высушивают и засыпают тальком, завёртывают в марлю и стерилизуют в автоклаве вместе с перевязоч- ным материалом в течение 30 минут при 1,5 атмосферах. При стерилизации в автоклаве перчатки быстро портятся, рвутся, поэтому пользуются и другими способами их стерилизации: а) 15 – минутное кипячение в воде;

б) 15 – минутная стерилизация в 2% растворе хлорамина;  в) 30 – 60 минутная стерилизация в растворе сулемы 1:1000. Перед употреблением перчатки высушивают стерильным полотенцем и изнутри пересыпают стерильным порошком талька. Надетые резиновые перчатки обрабатывают 96º спиртом в течение 3–х минут. Перчаточный сок, попадающий в рану при проколе, разрыве перчатки, содержит патогенные бактерии. Поэтому при проколе или малейшем разрыве перчатку надо заменить новой и снова обрабатывать снаружи 96º спиртом. Кожу рук при смене перчатки также обрабатывают 96° спиртом. В настоящее время в хирургической практике в целях профилактики ВИЧ-инфекции используются только одноразовые стерильные резиновые перчатки.

Стерилизация шовного материала. Для сшивания различных тканей применяют шёлк, кетгут, волос, капрон, танталовые скрепки, серебряную проволоку, льняные и бумажные нити и т.д. Волосы применяются редко, только лишь при пластических операциях на лице. Стерилизация шовного материала имеет целью предупреждение имплантационной инфекции.

Стерилизация шёлка. Шёлк применяют кручёный и плетёный. Плетёный шёлк прочнее. В зависимости от толщины щёлк делится по номерам от 00 до 16 (чем больше номер, тем толще шёлк).Метод Кохера. Мотки шёлка моют в тёплой воде с мылом, затем высушивают. Шёлк наматывают на катушки стерильными руками и опускают в стеклянную банку с эфиром  на 24 часа для обезжиривания. Извлекают из эфира стерильным пинцетом и опускают в стеклянную банку с 70º спиртом на 24 часа. Затем извлекают из спирта и кипятят в растворе сулемы 1:1000 в течение 10 минут. Операционная сестра в стерильном халате, маске, стерильными руками переносит шёлк из раствора сулемы в банку с 96º спиртом, где он хранится до употребления. Перед употреблением шёлк кипятят в растворе сулемы 1:1000 в течение 2-х минут. Другие способы стерилизации шёлка подробно разбираются на практических занятиях. Шёлк можно надёжно стерилизовать и в автоклаве, но при этом прочность шёлка снижается. В последние годы в хирургической работе применяется стерильный ампульный шёлк, который изготовляется и стерилизуется в заводских условиях. Бумажные и льняные нити стерилизуют так же, как и шёлк, но чаще стерилизуют в автоклаве, т.к. от этого их прочность не снижается. 

Стерилизация капрона. Капроновую нить стерилизуют кипячением в течение 20 минут. Она просто приготовляется, прочная, ткани организма слабо реагируют на неё. Недостатки: узел может развязаться, поэтому капроновую нить следует завязывать тремя узлами.

Стерилизация кетгута. Кетгут в переводе с английского языка означает «кишка кошки». Изготовляется из серозного и мышечного слоёв кишок овец. Производство кетгута сложное дело, т.к. кишечник сильно инфицирован патогенными бактериями и добиться абсолютной стерильности кетгута не легко. Особую опасность представляют спороносные микробы (столбняк, сибирская язва и др.).1. Способ Ситковского – сухой способ стерилизации кетгута в парах йода. Кетгут помещают в эфир на 24 часа. Затем нити кетгута протирают марлевым тампоном, смоченным в растворе сулемы 1:1000. После опускают в 2% водный раствор Люголя. В заводских условиях кетгут стерилизуют γ – лучами, в последние годы в хирургической практике используют именно такой кетгут. Стерилизация кетгута в больничных условиях производится химическим способом. Для обезжиривания свёрнутые колечки кетгутовых нитей помещают в герметически закрывающиеся банки с эфиром на 24 часа. При стерилизации по Клаудиусу эфир из банки сливают, колечки кетгута заливают на 10 суток водным раствором Люголя  (10г чистого йода, 20г – йодида калия, 1000 мл – дистиллированной воды). Затем заменяют раствор Люголя свежим и оставляют в нём кетгут ещё  на 10 суток. После этого раствор Люголя заменяют 96% спиртом. Через 6-10 суток производится посев кетгута на стерильность. По методу Губарева стерилизация кетгута осуществляется в спиртовом растворе Люголя (чистого йода и йодида калия – по 10г, 96% спирт 1000мл). После обезжиривания эфир сливают и кетгут заливают спиртовым раствором Люголя на 10 суток, после замены раствора новым кетгут оставляют в нём ещё на 10 суток. После бактериологического контроля при благоприятных результатах разрешают использование кетгута. 

Стерилизация протезов, конструкций, сшивающих материалов, имплантатов. Металлические конструкции (скобки, клипсы, пластинки, проволоку, винты, шурупы, спицы) стерилизуют при высокой температуре в сухожаровом шкафу, автоклаве, кипячением. Сложные протезы, состоящие из металла, пластмасс (клапаны сердца, суставы) стерилизуют химическими антисептическими средствами (например, в растворе хлоргексидина) или в газовых стерилизаторах. Протезы из лавсана, капрона и других синтетических материалов (сосуды, клапаны сердца, сетку для укрепления брюшной стенки при грыжесечении и др.) стерилизуют кипячением или помещая их в антисептические растворы. Протезы, стерилизованные в антисептическом растворе, тщательно промывают стерильным изотоническим раствором хлорида натрия перед имплантаций в организм человека. 

Госпитальная инфекция – болезни или осложнения заболеваний и операций, связанные с инфицированием больных в хирургическом стационаре. Первичным источником инфекции являются больные с гнойными заболевани- ями. Микроорганизмы через предметы, воздух, бельё переходят в хирурги -ческом отделении от одного больного к другому. Чаще встречаются стафило- кокк, кишечная палочка, протей, клебсиелы, синегнойная палочка. Микробная флора отличается высокой устойчивостью к антибактериальным средствам. У ослабленных, оперированных больных эта микрофлора вызывает развитие гнойных осложнений. Возможно развитие массового заболевания (осложне- ния) – вспышка госпитальной инфекции. Для борьбы с госпитальной инфекцией большое значение имеют строгий санитарно – гигиенический режим, тщательная санитарная обработка, сокращение сроков до - и послеоперационного пребывания больных в стационаре, рациональная антибактериальная терапия. 

Профилактика ВИЧ – инфицирования в хирургии.  Распространение СПИДа среди населения создаёт угрозу заражения персонала хирургических стационаров, контактирующего с кровью инфицированных пациентов во время операций, перевязок, внутривенных вливаний, инъекций, пункций, взятия крови для исследования при диагностических процессах и т.д. 

Профилактические мероприятия предусматривают своевременное выявление инфицированных больных, для чего всех пациентов хирургических стационаров обследуют на ВИЧ – инфекцию. Экстренное исследование крови на антиген ВИЧ позволяет подтвердить или отвергнуть диагноз у подозри -тельных на ВИЧ – инфицирование больных. Приказ МЗ СССР №86 от 30.08.1989г. предусматривает соблюдение персоналом хирургических стационаров правил личной безопасности, работа в резиновых перчатках при выполнении любых манипуляций, контакте с кровью и биологическими жидкостями больных. Во время операции у ВИЧ – инфицированных больных хирургам необходимо одевать специальные маски и очки. При попадании крови, биологических жидкостей на различные предметы, кожу и слизистые оболочки необходима обработка их антисептиками. Хирургические инструменты после использования замачивают в 3% растворе хлорамина в течение 30 минут или 6% растворе перекиси водорода в течение 90 минут с последующей предстерилизационной обработкой. Для профилактики ВИЧ – инфекции большое значение имеет широкое применение одноразовых шприцев, инструментов, систем для внутривенного вливания лекарственных средств и растворов.

                  Лекция №4.  Анестезиология. Общее обезболивание.

                   Местная, спинномозговая и перидуральная анестезия.

В настоящее время проблема обезболивания выделилась в самосто- ятельную область медицинской науки – анестезиологию (от греческих слов – an – отрицательная частица, аesthesis – ощущение, logos – наука).

Анестезиология – наука об обезболивании и методах защиты организма больного  от отрицательных воздействий оперативного вмешательства.

Задача врача – анестезиолога заключается в устранении болевых ощущений, выявлении причин нарушений физиологических реакций у оперируемого больного, своевременном их предупреждении и устранении.

Анестезиология – область клинической медицины, занимающаяся обезболиванием и управлением жизненно важными функциями организма во время операции, а также при угрожающих жизни критических  состояниях. Анестезиология тесно связана с реаниматологией. Основной задачей современ- ной анестезиологии является обеспечение безопасности больного на всех этапах хирургического лечения путём предупреждения или снижения реакции организма на операционную травму и восстановление нарушенных функций организма. Анестезиология делится на общую и частную. Общая анестезио- логия разрабатывает теоретические основы общего и местного обезболивания, подготовки больного к обезболиванию, методы анестезии, клиническое тече-ние наркоза, патологическую физиологию нарушений жизненно важных функций, возникающих во время операции и наркоза, методы их лечения; механизм действия наркотических средств, применяемых для анестезии, мышечной релаксации и нейролептаналгезии. Частная анестезиология рассматривает вопросы выбора метода обезболивания в зависимости от особенностей состояния больного, характера  и объёма  оперативного вмеша- тельства. История обезболивания.  Для избавления больного от болей во время операции на заре развития хирургии прибегали к различным методам: вызывали потерю сознания больного путём кровопускания, дачей больших доз наркотических средств, сдавлением крупных сосудов на шее и нервных стволов, вызывали местное охлаждение тканей льдом, снегом. 

В Древнем Китае, Египте, Греции, Риме применяли корень мандрагоры, дурман, индийскую коноплю, экстракты белладонны, алкоголь, опий и другие вещества, которые вводили внутрь в виде настоев, отваров, а также с помощью клизм. Эти методы не оказывали достаточного обезболивания и нередко приво- или к опасным для жизни осложнениям. В 1844 году зубной врач Г. Уэлс (США)  открыл наркотические свойства закиси азота (веселящего газа) и начал применять его при операциях. В 1846 году зубной врач У.Т. Мортон по пред- ложению химика Ч.Джексона использовал для наркоза эфир. В 1844 году   была опубликована статья Я.А. Чистовича «Об ампутации бедра при посредстве серного эфира». Следовательно, первооткрывателями наркоза являются У.Т. Мортон, Г.Уэлс и Я.А. Чистович. В России в 1847 году Ф.И. Иноземцев применил эфирный наркоз через 4 месяца после У.Т. Мортона. Уоррен впервые в 1846 году произвёл операцию удаления опухоли шеи под эфирным наркозом. Открытие эфирного наркоза явилось величайшим событием в хирургии.  В России впервые эфирный наркоз применил Н.И. Пирогов в 1846 году во время операции ампутации молочной железы по поводу рака. Н.И. Пирогов в 1847 году впервые в мире применил эфирный наркоз в военно – полевой обстановке во время Кавказской войны в Дагестане при осаде аула Салты в Гунибском районе. В 1847 году английский хирург и акушер Джеймс Юнг Симпсон впервые применил в качестве наркотического средства хлороформ, который  показал себя намного токсичнее эфира и в настоящее время хлороформ почти не применяется.  В 1902 году фармаколог Н.П. Кравков предложил, а в 1909 году С.П. Фёдоров впервые применил в клинике внутривенный гедоналовый наркоз, известный в литературе под названием «русский наркоз». В настоящее время внутривенный наркоз применяется широко, как вводный наркоз.  Недостатки общего обезболивания побуждали изыскивать методы местного обезболивания. Наибольшее распространение получила нейролептаналгезия (НЛА), позволяющая проводить операции с достаточной степенью обезболивания без глубокой депрессии  ЦНС. Анестезия поддерживалась введением внутривенно фента- нила, дроперидола и эндотрахеально закиси азота с кислородом. 

В 1902 году французским учёным Лемоном предложен электронаркоз, используемый в настоящее время в акушерской практике. В 1879 году Анреп открыл анестезирующие свойства кокаина. В 1905 году Эйхорн (США) ввёл в практику новокаин как средство для местной анестезии. Огромны заслуги

 А.В. Вишневского и его учеников, которые внедрили в практику местную анестезию по методу ползучего инфильтрата. В 1899 году были разработаны методы спинномозговой анестезии (Бир) и перидуральной анестезии. Впервые при наркозе в 1942 году канадский анестезиолог Гриффит применил мышечные релаксанты – курареподобные препараты, а в России - П.А. Куприянов в 1947 году. Большое значение для развития отечественной анестезиологии и реаниматологии имел приказ МЗ СССР № 287 от 14.IV.1966 года «О мерах по дальнейшему развитию анестезиологии и реаниматологии в СССР». Предусматривалась организация круглосуточных дежурств анестезиологов в больницах, осуществляющих экстренную помощь, организация самостоятельных кафедр анестезиологии и реаниматологии в медвузах и ГИДУВАХ. Основой современной анестезиологии является комбинированное обезболивание.
Классификация методов обезболивания: 1.общее обезболивание (ингаляционный и неингаляционный наркоз).2.спинномозговая анестезия.3.перидуральная анестезия.4.проводниковая анестезия.5. местное обезболивание. Общее обезболивание (наркоз) – состояние торможения ЦНС, сопровождающееся отсутствием сознания, чувствительности, движений, условных и некоторых безусловных рефлексов.  Классификация наркоза: 

1. Фармакодинамический наркоз;2. гипнотический наркоз; 3.   электронаркоз (воздействие на ЦНС электрическим током). В зависимости от путей введения наркотических веществ в организм различают: 1. ингаляционный наркоз; 2. неингаляционный наркоз (ректальный, внутривенный, внутримышечный, подкожный и др.). В зависимости от состава вводимых наркотических средств различают:1.чистый наркоз (вводят одно наркотическое средство);   2.смешанный наркоз (одновременно вводят два или больше наркотических средств); 3. Комбинированный (многокомпонентный) наркоз, когда начинают наркоз одним веществом, а затем вводят другое вещество, а после наступления наркозного сна – дают третье вещество, например, эфир.  

При комбинированном обезболивании применяется несколько видов наркоза:  1. Вводный (базисный) наркоз – дают больному для быстрого усыпления без периода возбуждения и уменьшения количества основного наркотического вещества (например, внутривенный гексеналовый или тиопентал – натриевый наркоз); 2. поддерживающий (главный или основной наркоз), который применяется на протяжении всей операции.3.дополнитель-

ный наркоз – для усиления действия поддерживающего основного наркоза вводят дополнительно другое наркотическое вещество.  Например, главный наркоз – закись азота, периодически добавляемый фторотан – дополнительный наркоз. По продолжительности действия различают:  1. полный наркоз, который применяют при длительных операциях; 2. неполный наркоз (или рауш – наркоз, оглушение) – используемый при кратковременных оперативных вмешательствах – вскрытие абсцесса, вправление вывиха и т.д.

Теории наркоза. 1. Липоидная теория (Меер и Овертон, 1889 – 1901г.г.) - наркотические вещества растворяют жиры, ткани головного мозга и вызывает состояние наркоза. 2.  Абсорбционная теория (Траубе, 1904г.; Варбург и Лилл, 1905 – 1916г.г.) наркотические средства адсорбируются (оседают, поглощают- ся) на поверхности клеток, нарушают обмен веществ и жизнедеятельность клеток и тканей. 3.  Теория проницаемости (Гебер, 1924г.) – наркотики изменяют проницаемость клеточных мембран, вследствие этого меняется электрический потенциал клетки, исчезает возбудимость, что проявляется состоянием наркоза. 4.  Теория нарушения окислительных процессов (теория удушения Ферворна, 1903 – 1912г.г.) – асфиксия клеток головного мозга 

вызывает состояние наркоза (Макинтош).5. Кортико – висцеральная теория наркоза основана на работах Н.И. Пирогова, И.М. Сеченова, И.П. Павлова, Н.Е. Введенского, В.С. Галкина и других  учёных, которые рассматривают наркоз как общую физиологическую реакцию организма, в первую очередь коры головного мозга, на введение наркотического вещества. И.П. Павлов рассматривал наркоз как торможение коры головного мозга и подкорковых мозговых центров под влиянием наркотических веществ. Н.И. Пирогов  в 1847 году высказал мысль: «Наэфированная кровь действует на головной мозг первичным, на другие части нервной системы вторичным образом».

Ингаляционный наркоз -  вызывается введением наркотического вещества через дыхательные пути. Для этого применяют жидкие летучие вещества (эфир, хлорэтил, фторотан, хлороформ, винэтен и др.) и газообразные вещества (закись азота, циклопропан, нарцилен, этилен и др.). 

Жидкие наркотические вещества для ингаляционного наркоза.

Эфир для наркоза – Aether pro narcosi – бесцветная прозрачная летучая жидкость со своеобразным запахом. Температура кипения  35ºС. Под влиянием света и воздуха эфир разлагается, хранится в тёмной, герметически закупорен- ной стеклянной посуде. Эфир легко воспламеняется, пары его в смеси с возду- хом и кислородом взрывоопасны. В связи с этим применение эфира при откры- том огне очень рискованно. Для наркоза применяют особо очищенный эфир, однако при хранении он может разложиться и образовать ядовитые вещества, поэтому перед употреблением необходимо сделать пробу на чистоту эфира.

Хлороформ - Chloroformium pro narcosi – трихлорметан – бесцветная прозрачная жидкость. Температура кипения 60 - 62ºС. Под влиянием света и воздуха разлагается с образованием соляной кислоты, хлора и фосгена. Пары хлороформа не воспламеняются. Хранят в тёмной, герметически закупоренной посуде. Хлорэтил - Aethyli chloridum - бесцветная прозрачная летучая жидкость со специфическим запахом. Точка кипения 12 – 12,5ºС. Чистоту хлорэтила проверяют смачиванием лакмусовой бумажки. Появление красного цвета свидетельствует о загрязнении препарата. Применяется для кратковре- менного рауш – наркоза и для местного «замораживания» тканей. Хранят в стеклянных запаянных ампулах или в ампулах со специальным герметическим затвором по 15 – 30 мл. Фторотан  – прозрачная жидкость, не взрывается, не воспламеняется, обладает сильным наркотическим действием при концентра-ции ниже 2%. Требуется точная дозировка. Обезболивающее действие фторо- тана в 4 раза сильнее эфира и в 2 раза сильнее хлороформа. При большой концентрации фторотана наступает остановка сердца. Пентран - бесцветная прозрачная жидкость со специфическим запахом, не взрывается, не воспла- меняется. Температура кипения 105ºС. Сильное наркотическое средство, чем эфир и фторотан. Хирургическая стадия наркоза наступает при концентрации 1,5 – 2 объёмных %, для поддержания наркоза достаточно 0,5 – 0,8 объёмных %. Хранят в тёмной, герметически закупоренной посуде. Трихлорэтилен (трилен) - бесцветная прозрачная летучая жидкость со своеобразным запахом. Температура кипения 88ºС. Под воздействием света и воздуха разлагается с образованием токсических продуктов. Сильное наркотическое средство, наркоз наступает при 2 – 3 объёмных %. Применяется при кратковременных опера-

циях. Хранят в тёмной герметичной посуде, в прохладном месте. 

Газообразные наркотические вещества для ингаляционного наркоза.

Закись азота или «веселящий газ» - Nitrogenium oxydulatum – бесцветный газ, без запаха, не горит, не взрывается. Под воздействием 30 атмосфер и 0ºС переходит в жидкость, кипящую при 55ºС. Хранят в жидком виде в металли- ческих баллонах. Применяют с помощью наркозных аппаратов, имеющих дозировочное устройство. Циклопропан (триметилен) – индифферентный газ со специфическим запахом, без цвета. При давлении 5 атмосфер переходит в жидкость. Может взрываться, поэтому в операционной не должно быть открытого огня. Может вызвать фибрилляцию сердца. Хранят в металлических баллонах. Методы и способы ингаляционного наркоза. Ингаляционный наркоз может проводиться тремя методами:1. Масочным; 2. Эндотрахеальным;

 3. Эндобронхиальным. В зависимости от отношения вдыхаемой и выдыхаемой больным наркотической смеси к атмосферному воздуху различают четыре способа наркоза:1. открытый способ – больной вдыхает смесь атмосферного воздуха с наркотическим веществом и выдыхает её в окружающую атмосферу.2. полуоткрытый способ – больной вдыхает наркотическую смесь, полностью изолированную от атмосферного воздуха, и выдыхает её в окружа- ющую атмосферу.3. полузакрытый способ – вдыхание больным наркотической смеси полностью изолировано от атмосферного воздуха, выдох же осущест- вляется частично в наркозный аппарат, а частично в окружающую атмосферу. В таких аппаратах должен быть поглотитель углекислоты.4. закрытый способ – вдох и выдох наркотической смеси больным полностью изолированы от окружающей атмосферы, обязательно применяется поглотитель углекислоты. При этом способе имеется опасность гиперкапнии и увеличенное сопротив- ление дыханию, поэтому чаще применяется полузакрытый способ.

Маски и аппараты для ингаляционного наркоза. Существуют различные маски: маска Эсмарха, резиновая маска. Они не дозируют наркотическое вещество. Поэтому применяются аппараты с дозиметрами для различных способов наркоза: открытого, полуоткрытого, полузакрытого и закрытого способов. Знакомство студентов с устройством наркозных аппаратов и техникой проведения наркоза  осуществляется на практических занятиях.

Подготовка больного к наркозу. Анестезиолог участвует в подготовке больного к наркозу и операции, обращает внимание не только на основное заболевание, но и выясняют сопутствующую патологию, наличие противопоказаний к наркозу и операции. При плановых операциях проводят лечение сопутствующих заболеваний, очищение желудочно-кишечного тракта (промывание желудка, очистительные клизмы) и премедикацию (медикаментозную подготовку больного к наркозу и операции). На ночь дают снотворное. За 40 минут до операции внутримышечно или подкожно вводят наркотические анальгетики: 1 мл – 1% раствора промедола или 2 мл фентанила. Для уменьшения саливации вводят 0,5 мл - 0,1% раствора атропина. У больных с отягощённым и аллергологическим анамнезом в премедикацию включают антигистаминные препараты (димедрол или пипольфен). Непосредственно перед операцией удаляют съёмные зубные протезы. Перед экстренними операциями промывают желудок, а премедикацию проводят на операционном столе.

Клиническое течение эфирного наркоза:1)стадия анальгезии (опьянения);

 2) стадия возбуждения; 3) стадия наркозного сна (хирургическая стадия);

 4) стадия пробуждения.

Осложнения при эфирном наркозе и борьба с ними. Осложнения во время наркоза могут быть связаны с техникой его проведения или воздействием анестетиков на функцию жизненно важных органов. Одним из осложнений является рвота. Она может быть связана с основным заболеванием (непроходимость кишечника, декомпенсированный пилоростеноз) или воздействием наркотического средства на рвотный центр. На фоне рвоты опасна аспирация, регургитация - попадание желудочного содержимого в трахею и бронхи, ларингоспазм, бронхоспазм, нарушение дыхания с последующей гипоксией. Для предотвращения рвоты и регургитации необходимо перед наркозом отсосать  из желудка его содержимое с помощью зонда. У больных с перитонитом и непроходимостью кишечника зонд оставляют в желудке в течение всего наркоза. Если возникла рвота, следует немедленно удалить желудочное содержимое из полости рта электроотсосом, при регургитации желудочное содержимое аспирируют отсосом через катетер, введённый в трахею и бронхи. Обструкция дыхательных путей может возникнуть в результате западения корня языка при глубоком наркозе. Чтобы предотвратить это осложнение необходимо выдвигать и поддерживать нижнюю челюсть больного или  ввести воздуховод. Осложнения при интубации трахеи: 1. повреждение зубов клинком ларингоскопа;2. повреждение голосовых связок;3. введение интубационной трубки в пищевод;4. введение интубационной трубки в правый бронх;5.выхождение из трахеи интубационной трубки и её перегиб. Для предупреждения этих осложнений необходимо чёткое владение техникой интубации и контроль стояния интубационной трубки в трахее над её бифуркацией с помощью аускультации лёгких.

Осложнения со стороны органов кровообращения. Снижение АД может наступить под воздействием наркотических веществ на сердце или сосудисто – двигательный центр при их передозировке или при низком ОЦК. Для преду- преждения этого осложнения перед наркозом нужно восполнить дефицит ОЦК, а во время операции – переливать кровезаменители и при показаниях кровь.

Нарушения ритма сердца (тахикардия, экстрасистолия, фибрилляция желудочков) могут возникнуть вследствие ряда причин: 1) гипоксии или гиперкапнии, возникших при затянувшейся интубации или недостаточной ИВЛ во время наркоза;2) передозировки наркотических средств.

Для определения ритма сердечной деятельности необходим ЭКГ контроль. Лечение зависит от причины осложнения: устранение гипоксии, уменьшение дозы наркотика, применение соответствующих лекарственных средств. Остановка сердца (syncope) – наиболее грозное осложнение во время наркоза. Его причины: неправильная оценка состояния больного, ошибки в технике проведения анестезии, гипоксия, гиперкапния. Лечение: немедленное проведение сердечно-легочной реанимации. Осложнения со стороны нервной системы: гипотермия, для профилактики её необходимо следить за температурой в операционной (21-22ºС), укрывать больного, при необходи- мости инфузионной терапии переливать растворы, подогретые до температуры тела. Отёк головного мозга – следствие длительной и глубокой гипоксии во время  наркоза. Лечение: немедленная дегидратация, гипервентиляция, локальное охлаждение головного мозга.

Повреждения периферических нервов. Чаще повреждаются нервы верхних и нижних конечностей, плечевое сплетение. Это происходит вследствие натяжения нервов при неправильной укладке больного на операционном столе. Лечение проводится с участием невропатолога и физиотерапевта.

Внутривенный наркоз. Его преимущество – быстрое введение в наркоз, отсутствие возбуждения. Недостаток – невозможность использования в чистом виде при длительных операциях. Барбитураты – тиопентал натрия и гексобарбитал вызывают быстрое наступление наркотического сна. Стадия возбуждения отсутствует, пробуждение быстрое. Гексобарбитал меньше угнетает дыхание. Используют свежеприготовленный 1% раствор тиопентала натрия для внутривенного введения. После вливания 3 – 5 мл раствора в течение 30 сек определяют чувствительность к барбитуратам, затем введение препарата продолжают до хирургической стадии наркоза. Общая доза препарата не должна превышать 1000 мг. Анестезиолог и анестезистка контролируют состояние пульса, АД, дыхания, зрачков, наличие роговичного рефлекса. Наркоз барбитуратами используют для вводного наркоза и кратковременных операций (вскрытие абсцессов, флегмон, вправление вывихов, репозиция костных отломков). Для внутривенного наркоза применяют также гидроксидиона натрия сукцинат, оксибат натрия, кетамин, пропофол.

Местная, спинномозговая и перидуральная анестезия.

Местная анестезия - это обратимое устранение болевой чувствительности в определённой части тела, вызванное действием обезболивающих лекарственных средств. В 1905 году Эйхорн (США) ввёл в хирургическую практику новокаин как средство для местной анестезии. До настоящего времени новокаин остаётся самым лучшим средством для местной анестезии, так как он обладает достаточным обезболивающим действием, почти нетоксичен и не оказывает вредного влияния на ткани. Новокаин – хлористоводородный парааминобензойный эфир диэтиламинэтанола. Белый кристаллический порошок горького вкуса, без запаха, хорошо растворим в воде, не разлагается при повторном кипячении. Токсичность новокаина в 10 раз меньше кокаина. Новокаин обладает бактериостатическим действием. Анестезирующие свойства новокаина в 10 – 16 раз меньше, чем кокаина. Новокаин в начале своего действия расширяет сосуды, а затем суживает их. Для местной анестезии новокаин применяют в 0,25% или 0,5% растворах. 1% и 2% растворы новокаина применяются для проводниковой анестезии, а также для анестезии места перелома кости  или при вывихах в суставах. Местная анестезия 0,5% или 0,25% растворами новокаина длится до 1,5 часа. Новокаин не обладает кумулятивным действием, быстро разлагается в крови, печени, что позволяет при длительных операциях вводить большие количества его без вреда для больного. За каждый час операции допускается введение до 400 мл–0,25% раствора  новокаина. Растворы новокаина готовят изотоничными (на физиологическом растворе хлорида натрия).  При применении больших количеств раствора новокаина к концу продолжительных операций отмечается общее действие препарата на больного: дезориентация, сонливость, эйфоричность. Редко наблюдается токсическое действие новокаина: головокружение, одышка, слабость, холодный пот, бледность и возбуждение. Для купирования побочных явлений новокаина можно ввести внутримышечно 1 мл  10 % раствора кофеина. В связи с быстрым разрушением новокаина в организме указанные явления обычно вскоре проходят. Раствор новокаина необходимо хранить в специальной посуде с этикеткой, соблюдая меры предосторожности для предупреждения опасности введения вместо раствора новокаина другого вещества, например, гипертонического раствора хлорида натрия. Операционная и перевязочная медсестры обязаны показать хирургу этикетку, прежде чем наливать раствор новокаина в стерильный стакан и набрать его в шприц для анестезии.

Следующим местно анестезирующим средством для инфильтрационной анестезии является тримекаин – белый кристаллический порошок, легко растворимый в воде и спирте. Применяется 0,25% - 0,5% растворы для инфильтрационной анестезии и 1 – 2% растворы для проводниковой анестезии. Тримекаин – малотоксичный препарат. Побочные действия те же, что и при введении новокаина: бледность кожных покровов, головная боль, тошнота, чувство жжения в ране. Ксикаин (иначе называется лидокаин, ксилокаин) – белый или желтоватый кристаллический порошок, легко растворяется в воде и спирте. По химическому строению близок к тримекаину. Сильное анестезирующее средство. Токсичность такая же, как и у новокаина. Ксикаин хорошо переносят больные. При быстром всасывании лидокаина в кровяное русло возможно понижение АД. Совкаин – белый кристаллический порошок, легко растворяется в воде, спирте. Легко разлагается щелочами и не разлагается при кипячении. Обезболивающий эффект его в 15 – 20 раз сильнее новокаина, однако токсичность совкаина в 30 раз сильнее, чем новокаина. Совкаин даёт очень длительное обезболивание (до 10 часов). Совкаин расширяет кровеносные сосуды. Его употребляют для спинномозговой анестезии. А для перидуральной анестезии применяется дикаин.

При подготовке больного к операции под местной анестезией особое внимание следует уделять состоянию нервной системы. Необходимо беседовать с больным, что операция будет проведена безболезненно, что при появлении болей по ходу операции тут же об этом надо сообщить хирургу и дополнительное введение новокаина прекратит неприятные ощущения.

За несколько дней до операции на ночь больному дают бромиды, снотворные. За час до операции больному подкожно вводят 1% - 1мл раствора морфина или промедола, омнопона, димедрола.

Набор инструментов для местной анестезии: одноразовые шприцы, иглы, посуда для раствора новокаина.Техника местной анестезии: необходимо создать  «лимонную  корочку» по ходу разреза.Течение местной анестезии (периоды):1.Введение анестезирующего вещества.2.Действие анестетика на нервные элементы тканей с момента введения до наступления полной анестезии.3.Полное обезболивание.4.Восстановление чувствительности.

Техника местной анестезии по А.В. Вишневскому (метод тугого ползучего инфильтрата, послойная анестезия). Очень редко при пользовании новокаином и чаще при применении других анестетиков (кокаин, дикаин, совкаин) может развиться картина отравления, которая имеет три степени тяжести. При первой степени (лёгкой) клиническая картина характеризуется головокружением, бледностью, холодным потом, общей слабостью, расширением зрачков, частым пульсом слабого наполнения, тошнотой.

При второй степени наблюдаются явления со стороны ЦНС: резкое двигательное возбуждение, чувство страха, галлюцинации, судороги, бред, рвота, сильная дрожь, учащение пульса, нарушение дыхания.

Третья степень характеризуется развитием явлений, указывающих на нарушение деятельности жизненно важных органов: частый аритмичный пульс, иногда брадикардия до 30 ударов в минуту, расширение зрачков, потеря сознания, прерывистое дыхание, паралич дыхательного центра и смерть. Это самый опасный тип отравления, встречается исключительно редко.

При тяжёлой степени отравления необходимо экстренно провести реанимационные мероприятия.

Показания и противопоказания к местной анестезии. Местная анестезия – самый безопасный метод обезболивания. Небольшой процент осложнений привели к широкому использованию этого метода обезболивания в хирургической практике. Преимуществами местной анестезии являются: безопасность, безвредность для больного, полное обезболивание и простота методики. Не требуется специальная длительная предоперационная подготовка. Её можно применять в случаях, когда имеются противопоказания к наркозу; больной не нуждается в постоянном послеоперационном наблюдении, как после наркоза; под местной анестезией можно выполнить операции в амбулаторных условиях. Местная анестезия показана в случаях, когда проведение операции под интубационным наркозом связано с большим риском для жизни больного, когда наркоз опаснее самой операции.

Противопоказания к местной анестезии:1. Непереносимость больным местных анестетиков вследствие повышенной индивидуальной чувствительности.2. Возраст моложе 10 лет.3. Нарушения психики, повышенная нервная возбудимость больного.4. Наличие воспалительных или рубцовых изменений в тканях, препятствующих выполнению инфильтрационной анестезии.5. Продолжающееся внутреннее кровотечение, для остановки которого необходима экстренная операция.6.Отказ больного от местной анестезии даже после подробного разъяснения врачом её преимуществ.

Местная анестезия противопоказана при операциях, связанных с нарушением газообмена, при которых необходимо применение «управляемого дыхания».

Способы местного обезболивания:1. Анестезия смазыванием или орошением. В офтальмологии, оториноларингологии, урологии, эндоскопии широко пользуются смазыванием поверхности слизистых оболочек раствором анестетика (1%-10% растворами кокаина, 5%-10% растворами новокаина, 0,25%-3% растворами дикаина и 0,1% раствором совкаина). Методом смазывания достигается обезболивание при бронхоскопии, эзофагоскопии, бронхографии, фиброгастродуоденоскопии, для чего применяют 0,5% раствор дикаина или 5% раствор новокаина.2. Инфильтрационная анестезия – пропитывание тканей анестезирующим раствором. Анестетик соприкасается с рецепторами и нервными стволами, вызывая перерыв проводимости нервных импульсов. В 1887 году В.А. Орлов впервые применил инфильтрационную анестезию слабым раствором кокаина. В том же году эту методику применил Реклю, а в 1891 году – Шлейх. Разновидностью инфильтрационной анестезии является анестезия поперечного сечения конечности, когда 0,25% раствором новокаина инфильтрируют на том или ином уровне все мягкие ткани конечности. Этот вид обезболивания широко применяют при ампутациях конечностей у ослабленных больных. Ввиду простоты, доступности и эффективности инфильтрационная анестезия является самым распространённым способом обезболивания.3.Местная анестезия по методу А.В. Вишневского. Заключается в послойном обезболивании тканей 0,25% раствором новокаина в виде тугого ползучего инфильтрата, распространяющегося по фасциальным и апоневротическим футлярам. Хирург попеременно работает шприцем и скальпелем. Этот метод анестезии позволил А.В. Вишневскому и его сотрудникам оперировать успешно почти на всех органах человеческого организма. Преимуществом метода А.В. Вишневского является возможность гидравлической препаровки тканей, осуществляемой тугим ползучим инфильтратом, который, раздвигая и разъединяя сращения, облегчает выделение поражённых органов.4.Проводниковая или регионарная анестезия основана на перерыве проводимости чувствительного нерва на протяжении. С этой целью 1-2% анестезирующий раствор вводят в нерв или периневральную клетчатку (эндоневрально или периневрально). Проводниковой анестезией широко пользуются в стоматологии, в частности, для экстракции зуба, а также в хирургии для операций на пальцах по методу Оберста – Лукашевича. Вариантом проводниковой анестезии является межрёберная анестезия, применяемая при операциях на грудной клетке.

Техника межрёберной анестезии: внутрикожно на уровне каждого ребра посередине между остистыми отростками и внутренним краем лопатки вводят раствор, делают «лимонную корочку», затем вводят иглу до ребра, вводят раствор новокаина под ребро по 10 мл  0,5% раствора.5. Внутрикостная анестезия – применяется при операциях на конечностях, это - разновидность местной венной анестезии. Техника внутрикостной анестезии: конечность приподнимают, накладывают жгут, затягивают его до прекращения пульса в периферических артериях, после анестезии кожи, подкожной клетчатки и надкостницы в эпифизе прокалывают кость укороченной бировской иглой с мандреном вращательными движениями, затем мандрену удаляют и через иглу вводят 0,25% раствор новокаина 60 мл для стопы, 100 мл для голени. Под внутрикостной анестезией производят ортопедические и травматологические операции на конечностях.

6.Венная и артериальная местная анестезия. Венная анестезия для конечностей была предложена Биром в 1908 году. Техника венной анестезии: операционное поле отграничивают двумя стерильными жгутами и внутривенно вводят 0,5% раствор новокаина 60 - 80 мл. После окончания операции осторожно снимают жгуты. Артериальная анестезия предложена в 1909 году В.А. Оппелем. После обескровливания конечности тонкой иглой в артерию вводят 50-80 мл 0,5% раствора новокаина. 7. Анестезия охлаждением. Применяется редко. Заключается в распылении на операционном поле хлорэтила или эфира для вскрытия поверхностных абсцессов, флегмон. Кроме хлорэтила и эфира, для анестезии охлаждением использовали лёд (для обкладывания перед ампутацией конечности по поводу гангрены у ослабленных больных). Анестезия начинается при снижении температуры конечности до 19º С, а полное обезболивание – при 10 - 12ºС.

8.Комбинированная анестезия. Сочетание местной анестезии с внутримышечным и внутривенным введением препаратов для нейролептанальгезии (дроперидол, фентанил). Фентанил может вызвать угнетение дыхания, поэтому его применяют в присутствии опытного анестезиолога при наличии условий для проведения искусственной вентиляции лёгких. 9. Спинномозговая анестезия.  Предложена Биром в 1899 году. В том же году в России Я.Б. Зельдович в Петербурге сделал  сообщение о спинномозговой анестезии. В 1906 году В.Н. Томашевский и в 1925 году С.С. Юдин написали монографии, посвящённые спинномозговой анестезии. Они способствовали широкому распространению этого вида обезболивания. При спинномозговой анестезии раствор анестезирующего вещества вводят в субарахноидальное пространство спинномозгового канала  иглой  Бира. Придя в соприкосновение с корешками спинного мозга, раствор анестетика воздействует на них. Спинномозговое обезболивание является одним из видов проводниковой анестезии. Для спинномозговой анестезии применяют 1,5-2 мл 5% раствора новокаина, 2% раствор лидокаина, 0,3-1мл 1% раствора совкаина. 

Подготовка больного. Перед спинномозговой анестезией необходимо очистить кишечник с помощью клизмы и освободить мочевой пузырь, так как спинномозговая анестезия усиливает перистальтику кишечника и вызывает стул и мочеиспускание вследствие паралича сфинктеров прямой кишки и мочевого пузыря. За 30 минут до операции больному под кожу вводят 1мл 2% раствора промедола. Спинномозговая анестезия расслабляет мускулатуру и сосуды, приводит к депонированию в них крови,  падению АД, поэтому за 15 минут до спинномозговой анестезии больному вводят подкожно 1 мл 5% раствора эфедрина или 1мл 10% раствора кофеина. В операционной должны быть приготовлены кровь, полиглюкин, и различные медикаменты, которые вводят внутривенно в случае падения АД. Для спинномозговой анестезии необходимо иметь длинные иглы (10-12 см длины) с мандреной типа Бира и одноразовые стерильные шприцы ёмкостью 5 мл и 1-2мл. При производстве спинномозговой анестезии больной должен сидеть или лежать на боку, если состояние его не позволяет сидеть. Техника спинномозговой анестезии.

Больной сидит спиной к хирургу, максимально согнув спину с целью расширения расстояния между остистыми отростками и дужками позвонков. Строго соблюдают асептику, кожу спины обрабатывают йодной настойкой, затем спиртом. Пункцию делают между остистыми отростками III и IV поясничных позвонков. Кожу на этом месте обезболивают 3-5мл 0,5% раствора новокаина, затем иглой Бира прокалывают кожу, fascia lumbodоrsalis, lig. supraspinale, lig. intеrspinale, lig. flavum et durae mater. Иглу продвигают на 5-7 см, после извлечения мандрены вытекает спинномозговая жидкость.Удаляют столько спинномозговой жидкости, сколько собираются ввести анестезирующего раствора. После введения анестезирующего раствора иглу извлекают, а место укола смазывают настойкой йода и заклеивают клеолом. Тотчас после введения анестетика больного нужно уложить на стол. Опасно положение, когда голова ниже места пункции, что может привести к перемещению анестетика к продолговатому мозгу и параличу центров дыхания и сердечной деятельности, остановке дыхания и сердца. Уровень спинномозговой анестезии выбирают в зависимости от зоны предстоящей операции. При необходимости спинномозговую анестезию больному можно делать повторно,  не опасаясь вредных последствий. Течение спинномозговой анестезии делят на 3 стадии: 1 стадия – развивается после введения анестетика в субарахноидальное пространство, больной ощущает «жар» в ногах, выпадает болевая, затем температурная и тактильная чувствительность. Эта стадия длится от 3 до 20 минут. Параллельно с исчезновением чувствительности исчезают кожные и сухожильные рефлексы. Расслабляются мышцы, несколько снижается АД, учащается пульс. 2  стадия – полная анестезия и расслабление мышц, наступает через 10-15 минут после инъекции анестетика и продолжается от 45 минут до 1часа 20 минут при введении новокаина и до 2,5-3 часов при введении совкаина. Снижается АД, учащается пульс. 3 стадия – восстановления движений, чувствительности и рефлексов – длится 30 минут. Восстановление утраченных функций по сравнению с процессом их потери идёт в обратном направлении: сначала восстанавливаются движения, затем тактильная, и, наконец, болевая чувствительность.

Показания к спинномозговой анестезии: операции на органах, расположенных ниже диафрагмы и требующие расслабления мышц и длительного обезболивания: операции на желудке, печени, желчных путях, тонкой, толстой и прямой кишках, нижних конечностях, органах таза.

Противопоказания к спинномозговой анестезии: 1) абсолютные;                     2) относительные. Абсолютные противопоказания – это когда спинномозговая анестезия угрожает жизни больного (тяжёлый шок, тяжёлая интоксикация при перитоните, низкое АД, гнойники в области предстоящей спинномозговой пункции, поражения ЦНС, деформации позвоночника, делающие технически невозможным этот вид анестезии. Относительные противопоказания: декомпенсация сердечной деятельности, тяжёлое общее состояние, кахексия, резкая возбудимость нервной системы, ожирение, детский возраст, хронические патологические процессы в позвоночнике, затрудняющие производство анестезии, гипотония, гипертония.

Осложнения спинномозговой анестезии делятся на 3 группы:

1. выявляющиеся в процессе её выполнения;2.развивающиеся в стадиях её проявления и полной анестезии (осложнения в течение спинномозговой анестезии);3.поздние осложнения.

I. При выполнении анестезии может поломаться игла, повреждение сосудов, спинного мозга, попадание анестетика в эпидуральное пространство.

II. Во время обезболивания возможно резкое падение АД, что  может привести к смерти больного, бульбарные расстройства, тяжёлый коллапс. При этом надо ввести эфедрин 1мл 5% раствора, кордиамин 2мл, кофеин 1мл, правильное положение головы, переливание крови, полиглюкина. Тошнота, рвота, холодный пот, бледность кожных покровов (сердечные средства, переливание крови), при расстройстве дыхания – искусственное дыхание, дача кислорода, введение лобелина или цититона 1%-1мл внутримышечно.

III.  После окончания спинномозговой анестезии возможно: гнойный менингит при нарушении асептики и антисептики, наличии гнойного очага в организме. Паралич нижних конечностей вследствие повреждения спинного мозга иглой при пункции или введённой жидкостью; двигательные параличи и парезы, иногда стойкие, иногда проходят через несколько месяцев. Менингизм: сильные головные боли, тошнота, рвота, сонливость, медленный пульс, ригидность мышц шеи, повышение температуры тела. Эти явления проходят после дегидратационной терапии (внутривенно 40% глюкоза, уротропин), внутримышечно антибиотики.

Перидуральная анестезия. Предложена в 1920 году Паже и в 1925 году Доглиотти. При этом методе обезболивания 0,3% раствор дикаина вводят в перидуральное пространство, где соприкасается с корешками спинного мозга. Дикаин обладает высокой токсичностью, поэтому в случае нарушения методики его введения могут наблюдаться тяжёлые осложнения, вплоть до смерти больного. Перидуральное пространство – это узкая щель между внутренним и наружным листками твёрдой мозговой оболочки. Эта щель заполнена рыхлой жировой клетчаткой, замкнута, простирается от большого затылочного отверстия до копчика, не сообщается ни с субарахноидальным пространством, ни с цистернами головного мозга.  Введённый в перидуральное пространство анестезирующий раствор распространяется по нему вверх и вниз, через межпозвонковые отверстия по ходу нерва на боковую поверхность позвоночника, где анестезируются также соединительные ветви и нервные узлы симпатического пограничного ствола. Раствор дикаина 3:1000 приготовляют в день операции на физиологическом растворе  хлорида  натрия. Техника перидуральной анестезии. Больного сажают как для спинномозговой анестезии, кожу спины  обрабатывают настойкой йода, спиртом. Анестезию проводят иглой с коротким срезом; длина иглы 6 см, толщина не более 1 мм, иглу вводят на глубину 2 см. Попадание иглы в перидуральное пространство определяется ощущением, что игла как бы проваливается в пустоту, физиологический раствор свободно поступает в перидуральное пространство при незначительном давлении на поршень шприца, отсутствует обратное истечение его из иглы после снятия с неё шприца. Убедившись, что игла находится в перидуральном пространстве, набирают в шприц 5мл  0,3% раствора дикаина и вводят его. После введения первых 5 мл дикаина выжидают 5 минут и если после этого состояние больного хорошее, нет анестезии нижних конечностей, поясницы и живота, нет обратного истечения жидкости из иглы, то можно ввести следующие 5 мл 0,3% раствора дикаина. Выждав ещё 5 минут и снова проверив отсутствие анестезии нижней половины тела и отсутствие ухудшения общего состояния больного, вводят ещё по 5 мл 0,3% раствора дикаина. Для получения хорошей анестезии достаточно ввести 15-20 мл 0,3% раствора дикаина. По окончании введения дикаина больному придают горизонтальное положение. Через 30-40 минут после введения первой порции дикаина наступает полная анестезия, которая длится 3-5 часов. При недостаточно глубоком обезболивании можно дополнить анестезию наркозом (15-20 мл эфира), внутривенным введением 5-10 мл 10% раствора гексенала или местным обезболиванием 0,25% раствором новокаина. Перидуральная анестезия требует от анестезиолога большой осторожности. При неаккуратном проведении её возможен одновременный прокол твёрдой мозговой оболочки и попадание дикаина в субарахноидальное пространство, на что указывает быстрое наступление анестезии нижних конечностей. Доза дикаина, превышающая 5мл, при спинномозговой анестезии является токсической. Поэтому, категорически запрещается вводить в первой порции более 5мл 0,3% раствора дикаина. Для выведения больного из состояния коллапса вводят эфедрин, кофеин, кордиамин, переливают кровь, полиглюкин, дают кислород. Противопоказания к перидуральной анестезии те же, что и к спинномозговой анестезии. Перидуральная анестезия применяется также для длительного обезболивания в послеоперационном периоде.

                Лекция № 5.  Кровотечение.

Кровотечение (Haemorrhagia) – выхождение крови из сосудов в ткани, полости организма (черепную, грудную, брюшную, суставную и т.д.) или во внешнюю среду. Кровотечение – одна из основных причин смерти больных при травмах, хирургических заболеваниях и обширных, тяжёлых операциях. Умение уменьшить кровопотерю во время операции, остановить развившееся кровотечение является одной  из основных задач хирурга, показатель его хирургического мастерства. Кровотечения встречаются не только у хирургических и травматологических больных, они встречаются в практике врачей и других специальностей – акушеров – гинекологов (маточное кровотечение, кровотечение в брюшную полость при разрыве трубы при внематочной беременности), невропатологов (кровоизлияние в головной мозг), стоматологов (кровотечение из челюстей при экстракции зубов, челюстно – лицевых операциях), оториноларингологов (носовое кровотечение, кровотечение после тонзилэктомии), у фтизиатров (лёгочное кровотечение из туберкулёзной каверны). Нет такой врачебной специальности, в практике которой не встречалось бы кровотечение.

Скорость кровотечения и количество кровопотери зависят от вида и калибра повреждённого сосуда (артерия, вена, капилляр). Самым опасным является артериальное кровотечение. При повреждениях аорты и крупных артерий (сонная, подключичная, бедренная, плечевая) смерть пострадавшего  наступает быстро, в течение нескольких минут. Опасно кровотечение также из крупных вен. Большая потеря крови опасна для жизни потому, что при этом резко нарушается питание тканей, в первую очередь – снабжение тканей кислородом. Быстрая потеря крови приводит к смерти вследствие нарушения сердечной деятельности. Сердце нормально работает при наличии определённого давления в кровеносных сосудах. Нормальным считается АД 120/80 мм.рт.ст. Уровень максимального АД в 80 мм.рт.ст. называют критическим, т.к. при максимальном АД ниже 80 мм.рт.ст. в организме наступают необратимые морфологические и функциональные изменения.  Кровотечения таят в себе и другие опасности. Так, при ранении крупных вен происходит воздушная эмболия. При кровотечениях в полость перикарда происходит тампонада и остановка сердца. При кровоизлиянии в головной мозг возникают  параличи, парезы, а при кровоизлиянии в жизненно важные центры головного мозга наступает смерть. При кровотечении в плевральную полость  излившаяся кровь инфицируется, развивается гнойный плеврит (эмпиема плевры). Потеря крови, составляющая 4% по отношению к весу тела больного  смертельна. Однако наблюдаются смертельные исходы вследствие потери сравнительно небольшого количества крови – 500-600 мл. При вскрытии трупов умерших от таких сравнительно небольших кровотечений не обнаруживаются признаки анемизации тканей и органов. У них смерть наступает от нарушения гемодинамики, от острого дефицита наполнения полостей сердца кровью. Внезапное острое нарушение гемодинамики создаёт несоответствие между кровенаполнением полостей сердца и их объёмом. Это приводит к остановке сердца. В случаях смерти от потери сравнительно небольших количеств крови, ввиду быстрого падения АД, работа сердца останавливается, как вследствие недостатка в нём крови, так и в результате нарушения питания самой сердечной мышцы. Характерным признаком смерти вследствие острой кровопотери являются кровоизлияния под эндокардом левого желудочка сердца (пятна Минакова). Эти пятна образуются вследствие отрицательного давления в полости левого желудочка сердца при быстрой кровопотере из крупных сосудов. Наблюдается и другой тип острой кровопотери, когда раненый теряет кровь не очень быстро, но большое количество, не из крупного артериального сосуда. Сердце в таких случаях успевает приспособиться к большой потере крови. Однако пострадавший может погибнуть, но в более поздние сроки. На вскрытии обнаруживается резкая анемизация тканей и органов. Смерть в таких случаях наступает от дистрофических изменений в тканях и органах, обусловленных кислородным голоданием. В первую очередь при этом страдает кора головного мозга. У взрослого человека имеется около 5 литров крови. Из них 3 литра циркулирует в кровеносных сосудах и 2 литра находятся во временных депо (печень, селезёнка, костный мозг и др.). Потеря 1/3 общего количества крови опасна для жизни. Потеря половины и более половины общего количества крови смертельна. Не все одинаково реагируют на потерю крови. Женский организм сравнительно менее чувствителен к потере крови, чем мужской. Особенно плохо переносят кровотечение дети и старики.

Термины: Haemotozaemia – кровопотеря; Haemorrhagia – кровотечение; Haemostasis – остановка кровотечения. Различают кровотечение, кровоизлияние и гематома. Кровотечение – вытекание крови из сосуда во внешнюю среду или в какую – нибудь ткань или полость организма. Скопление крови в полостях организма носят специальные названия: скопление крови в плевральной полости – гемоторакс (Haemothorax), в брюшной полости - гемоперитонеум (Haemoperitoneum), в полости сустава - гемартроз (Haemoartrosis), в перикарде – гемоперикардиум (Haemopericardium) и т.д. Кровоизлияние – пропитывание какой - либо ткани кровью (например, подкожная клетчатка, мозговая ткань и т.д.). Гематома – скопление крови, ограниченное тканями. Epistaxis – кровотечение из носа; Haemotomеsis – кровотечение из желудка; Haemoptoe – кровотечение из лёгкого; Haemoturia – кровотечение из мочевых путей; Metrorrhagia – кровотечение из матки; Haemorrhoe - кровотечение из вен прямой кишки. Петехии (petechiae) - мелкие кровоизлияния, кровоизлияния в виде полос - (vibices), экхимозы (ecchymoses) – более крупные кровоизлияния. 

Причины кровотечения: нарушение целости сосудистой стенки, вызванное травмой, гнойным расплавлением, повышением кровяного давления в сосуде, резким понижением атмосферного давления. Проницаемость стенки сосуда для крови повышается при изменении химизма крови, например, при гемофилии, механической желтухе, когда снижена свёртываемость крови и наблюдаются гемофилические и холемические кровотечения, а также при авитаминозе, цынге, действии токсинов на стенки сосудов. В зависимости от характера нарушения целости сосудистой стенки причины, вызвавшие повреждение сосудов, могут быть механические, например, разрыв сосуда при ранении (Haemorrhagia per rhexin); разрушение сосуда вследствие патологического процесса в стенке сосуда (склероз) или вблизи сосуда – воспалительного инфильтрата, язвы, распадающейся опухоли (Haemorrhagia per diabrosin). В этих случаях сосуд вовлекается в патологический процесс, его стенки разрушаются. Кровотечения наблюдаются даже при отсутствии макроскопи- ческих изменений в стенке сосудов, при повышении проницаемости стенки (Haemorrhagia per diapedesin). Diapedesis – выхождение из сосудов кровяных шариков, форменных элементов крови.

Гемофилия – врождённое наследственное заболевание, характеризующееся склонностью к кровотечениям вследствие пониженной свёртываемости крови. Наблюдается исключительно у мужчин, но передаётся по наследству по материнской линии. Наблюдаются капиллярные кровотечения, которые возникают произвольно, периодически. Достаточно небольшой травмы, чтобы возникло кровотечение, которое трудно остановить, например, при поврежде- нии дёсен зубной щёткой, царапине, ссадине, удалении зуба и т.д. При гемофилии в плазме присутствуют дефектные специфические факторы свёртывания: фактор VIII (гемофилия А) или фактор IX (гемофилия В). К заболеваниям, сопровождающимся нарушениями свёртывающей системы крови, относится болезнь Верльгофа (тромбоцитопеническая пурпура), при которой содержание тромбоцитов в крови уменьшено. Тяжёлые изменения в свёртывающей системе крови наблюдаются при синдроме диссеминированного внутрисосудистого свёртывания крови (ДВС – синдроме). Образование множественных сгустков и тромбов в сосудах приводит к истощению факторов свёртывания крови, что вызывает нарушение её свёртываемости, гипокоагуля- цию и кровотечения: кровоточивость тканей во время и после операции, желудочно – кишечные, маточные кровотечения, кровоизлияния в кожу, подкожную клетчатку на месте инъекций,  пальпации. Причинами ДВС – синдрома могут быть шок, сепсис, массивные травматические повреждения, множественные переломы, травматический токсикоз (синдром длительного раздавливания тканей), массивные гемотрансфузии, массивные кровотечения и т.д. Нарушения в свёртывающей системе крови и кровотечения могут быть вызваны также действием некоторых лекарственных средств. Применение антикоагулянтов непрямого действия, которые нарушают синтез в печени VII, IХ, X факторов свёртывания, а также гепарин, оказывающее прямое действие на процесс тромбообразования, фибринолитических препаратов (стрептокиназы, стрептодеказы и др.), приводит к нарушению в свёртывающей системе крови. Такие препараты, как фенилбутазон, ацетилсалициловая кислота усиливают кровоточивость за счёт нарушения функций тромбоцитов. Самопроизвольные кровотечения у больных гемофилией бывают из носа, кишечника и из других источников. Больные гемофилией часто погибают в детстве от повторяющихся кровотечений, поэтому их следует оберегать от травм; оперируют при гемофилии только по жизненным показаниям с предварительным переливанием крови, введением витаминов К и С, антигемофильной плазмы. При лечении больных гемофилией переливание крови, особенно прямое переливание, является основным методом лечения. При наличии у них раны рекомендуется плотная тампонада, фибринные плёнки, гемостатическая губка, давящая повязка, переливание сухой антигемофильной плазмы, антигемофильного глобулина (АГГ), криопреципитата.

Холемия. При болезнях печени и жёлчных путей, сопровождающихся механической желтухой, снижается свёртываемость крови (гипотромбинемия). В связи с этим оперировать больных с механической желтухой опасно, так как возможны интраоперационные и послеоперационные холемические кровоте- чения (подкожные, носовые, кишечные, внутрибрюшинные). Причиной изменений в свёртывающей системе крови является снижение синтеза факторов свёртывания V, VII, IX, X, XIII в печени из-за нарушения усвоения витамина К. Проводят предоперационную подготовку этих больных, уменьшающая опасность холемических кровотечений (витамины С, К, переливание витаминизированной витамином К крови, криопреципитата).

По происхождению кровотечения могут быть: 1. Спонтанные, связанные с местным патологическим процессом или общим заболеванием; 2.Травматические или посттравматические;  3.Операционные; 4.Послеопера- ционные (постманипуляционные). Острая кровопотеря делится на две клинические формы: 1. Нерезкая (компенсированная), 2. Резкая (декомпенсированная). При нерезкой острой кровопотере гемодинамические показатели, количество эритроцитов и гемоглобина остаются в пределах нормы, а общее состояние больного относительно удовлетворительным. При резкой (декомпенсированной) острой кровопотере, нарушается функция кровообращения, развивается геморрагический шок (резкая бледность, адинамия, апатия, частый слабый пульс, глухие тоны сердца, низкое АД, учащённое поверхностное дыхание). При отсутствии срочной помощи геморрагический шок прогрессирует и приводит к смерти.

Классификация кровотечений. 1. По времени  возникновения: 

а) первичные; б) вторичные.  2. По характеру нарушений сосудистой стенки: а) механические (Haemorrhagia per rhexin);  б) вследствие патологического процесса (Haemorrhagia per diabrosin);  в) при нарушении проницаемости сосудистой стенки (Haemorrhagia per diapedesin). 3.  По виду повреждённого сосуда: а) артериальные; б) венозные; в) капиллярные; г) паренхиматозные; 

д) смешанные.  4. По месту излияния крови: а) наружное; б) внутреннее.

5. По клиническим проявлениям:  а) явные; б) скрытые.

При артериальном кровотечении алая кровь вытекает пульсирующей струёй, быстро развивается острая анемия. Самостоятельно артериальное кровотечение останавливается редко. Венозное кровотечение – наблюдается из вен, кровь вытекает медленно, цвет крови тёмный. Кровотечение из вен струёй бывает только при ранении крупных вен, но при этом струя не пульсирует.

Паренхиматозное кровотечение бывает из паренхимы печени, почек, селезёнки, поджелудочной железы и т.д. При этом, также как и при капиллярном кровотечении, кровоточит вся раневая поверхность.

В зависимости от вызвавшей причины кровотечения делят на: 

1. Механическое кровотечение – когда повреждение сосуда вызвано механической причиной. 2. Нейротрофическое кровотечение – нарушение проницаемости стенки сосуда вызвана трофическими расстройствами (сепсис, скарлатина, цинга и др.).  В зависимости от клинических проявлений различают: 1. наружное кровотечение; 2. внутреннее кровотечение (выявляется с помощью лапароцентеза, лапароскопии   и т.д.); 3. явное кровотечение; 4. скрытое кровотечение (выявляется с помощью реакции Грегерсена – исследования кала на скрытую кровь). При наружном кровотечении кровь вытекает во внешнюю среду. При внутреннем кровотечении наблюдается кровотечение в ту или иную полость (брюшную, плевральную и др.) или в просвет полого органа. Явное кровотечение проявляется интенсивным выхождением крови из сосудов наружу или в полости тела.  Скрытое  кровотечение не имеет внешних ярких проявлений
 и определяется лабораторными методами исследования. Примером скрытого кровотечения служит кровотечение при язве желудка или 12 перстной кишки, определяемое исследованием кала на скрытую кровь - реакция Грегерсена (бензидиновая проба).

В зависимости от времени появления кровотечения делятся на:

1. Первичные кровотечения, начинающиеся сразу же после ранения.

2. Ранние вторичные кровотечения – начинаются в первые часы и сутки после ранения (до развития инфекции в ране) вследствие выталкивания тромба из раненного сосуда током крови при повышении внутрисосудистого давления или при ликвидации спазма сосуда, имевшего место при кровотечении (в пер- вые 2 дня). 3. Поздние вторичные кровотечения – наблюдаются после развития инфекции в ране, они связаны с гнойным расплавлением тромба в раненном сосуде, аррозией, расплавлением стенки сосуда воспалительным процессом (с 3-го дня после травмы). Различают кровотечения однократные и многократ-ные (повторные). Причины повторных кровотечений те же, что и вторичных.

Клиническая картина кровотечения зависит от размера раны, калибра и вида повреждённого сосуда, а также от того, куда происходит кровопотеря: во внешнюю среду, в полость тела, органа или в ткани организма.

При артериальном наружном кровотечении кровь алого цвета, вытекает пульсирующей струёй, приводит к острому малокровию, характеризуется нарастающей бледностью, частым и слабым пульсом, прогрессирующим падением АД, головокружением, потемнением в глазах, тошнотой, рвотой, обморочным состоянием. Эти симптомы свидетельствуют об остром обескровливании головного мозга, нарушении его функции. Артериальное кровотечение быстро приводит к смерти больного в связи с нарушением функции головного мозга и сердечно-сосудистой системы.

Для наружного венозного кровотечения характерно медленное вытекание тёмной крови. При ранении крупных вен с повышением внутривенозного давления, вследствие затруднения оттока, кровь вытекает струёй, но эта струя не пульсирует в отличие от артериального кровотечения. Ранение крупных вен, особенно на шее, опасно возможностью развития воздушной эмболии мозговых и сердечных сосудов. При капиллярном и паренхиматозном кровотечении кровоточит вся рана. Оно останавливается с трудом, приводит к острому малокровию. Клиническая картина внутреннего кровотечения зависит от повреждённого органа и полости, в которой скапливается кровь. Различают общие и местные симптомы внутреннего кровотечения. Общие симптомы: бледность, головокружение, обморок, частый слабый пульс, низкое АД, падение процента гемоглобина и т.д. Местные симптомы. При кровотечении в полость черепа – симптомы сдавления мозга. При гемотораксе – одышка, перкуторно – тупость, ослабление дыхания на стороне скопления крови, при пункции получают кровь из плевральной полости.  Накопление крови в брюшной полости (гемоперитонеум) происходит при разрывах паренхиматозных органов – селезёнки, печени, разрыве маточной трубы при внематочной беременности, ранениях брюшных органов. Гемоперитонеум проявляется симптомами острого живота, раздражения брюшины (боли, напряжение мышц передней брюшной стенки, положительный симптом Щёткина – Блюмберга, тошнота, рвота и т.д.) и притуплением в отлогих частях живота. Кровотечение в полость перикарда (гемоперикардиум) характеризуется явлениями тампонады сердца (падение сердечной деятельности, цианоз, повышение венозного давления, расширение границ сердечной тупости). Кровотечение в полость сустава (гемартроз) – увеличение объёма сустава, резкая болезненность при движениях и пальпации, ограничение движений, флюктуация. При гемартрозе коленного сустава наблюдается симптом баллотирования надколенника. Диагноз гемартроза подтверждается пункцией полости сустава и получением крови при этом.

Клиническая картина гематомы зависит от её локализации, размеров и состояния излившейся в ткани крови (жидкая кровь или сгустки) и наличия сообщения гематомы с просветом раненого сосуда. При повреждении крупной артерии и наличия сообщения этой артерии с полостью гематомы наблюдается пульсация гематомы (травматическая или ложная аневризма). Пульс на периферических отделах артерии (ниже гематомы) не определяется или резко ослаблен, конечность ниже гематомы холодная, цианотичная. Если своевре- менно не оказана хирургическая помощь при повреждении крупного артери- ального сосуда, развивается  ишемическая гангрена конечности.

Профилактика вторичных кровотечений: ранняя и полноценная первичная хирургическая обработка ран, тщательная перевязка повреждённых сосудов. При ранении крупных сосудов необходимо наложение  сосудистого шва, иммобилизация конечности. Необходимо у постели больного иметь на готове жгут для срочного накладывания на конечность в случае появления вторичного кровотечения. Для остановки позднего вторичного кровотечения необходимо перевязка сосуда на протяжении, так как вследствие нагноения раны и гнойного расплавления сосуда, перевязка его непосредственно в ране не даёт эффекта, кровотечение не останавливается.

Опасности и исходы кровотечений.  1. Основная опасность кровотечения – острое малокровие, обескровливание головного мозга, нарушение функции жизненно важных  органов и нервных центров, что приводит к гибели больного. При медленной (в течение нескольких недель) кровопотере организм приспосабливается к хроническому малокровию и может существовать длительное время с 15% гемоглобина. 2.  При внутреннем кровотечении излившаяся кровь может сдавить жизненно важный орган (головной мозг, лёгкое, сердце и т.д.) и вызвать угрозу для жизни: тампонада сердца, инсульт, инфаркт и т.д. 3. Опасность развития воздушной эмболии при повреждении крупных вен, особенно на шее. 4.  Опасность развития пульсирующей гематомы,  ложной травматической аневризмы при повреждении артерий.

5. Опасность развития инфекции в крови, скопившейся в тканях и полостях при кровотечении (например, переход гемоторакса в гнойный плеврит, пиоторакс, гемартроза в гнойный артрит, пиоартроз, гемоперитонеума в гнойный перитонит, нагноение гематомы и т.д.). Гематома – искусственная, ограниченная полость, наполненная кровью. Исход гематом: 1. излившаяся кровь рассасывается; 2. гематома превращается в кисту; 3. гематома может нагноиться. Кровотечения в серозные полости редко останавливаются самопроизвольно: излившаяся кровь теряет способность к свёртыванию, так как серозные полости обладают свойством задерживать свёртывание крови. Исходы кровотечений: 1.  самопроизвольная остановка кровотечения. В  последующем излившаяся кровь рассасывается; 2.  развитие обескровливания и смерти от острой анемии головного мозга и нарушения сердечно - сосудистой деятельности. Самопроизвольная остановка кровотечения происходит в результате спазма кровеносного сосуда и образования тромба в его просвете, чему способствует имеющее место при кровотечении понижение АД; 

3. образование ложной травматической аневризмы.

Остановка кровотечения: а) временная; б) окончательная.

Методы временной остановки кровотечения: 1.  давящая повязка;

2.  приподнятое положение конечности;  3.максимальное  сгибание  конечности в суставе; 4.  пальцевое прижатие сосуда или в ране или выше места ранения;

5. наложение жгута;  6.  наложение зажима на кровоточащий сосуд в ране.

Жгуты бывают матерчатые и резиновые.  Применяют эластический жгут Эсмарха, резиновый бинт,  иногда и закрутки. Жгут накладывают на срок максимум 2 часа  ввиду  угрозы  развития ишемической гангрены  конечности.

Недостатки жгута: 1.  сдавление не только артерий, но и нервов, что может при-

вести к парезу  и параличу  конечности; 2.  при сдавлении жгутом  более 1,5 – 2 часов происходит ишемическая гангрена конечности; 3. вследствие  прекраще-ния кровообращения в тканях конечности и снижения их репаративных способ- ностей, создаются благоприятные условия для развития анаэробной газовой инфекции;  4.  после снятия жгута  возможно  развитие турникетного шока, для предупреждения его перед снятием жгута следует ввести больному внутримышечно 1 мл 1% кофеина или 2 мл кордиамина.

Методы окончательной остановки кровотечения: 1.механические;    2.физические (термические);3. химические;4. биологические; 5. комбиниро-

ванные – сочетание  различных методов окончательной остановки кровоте-чения.  Мероприятия по ликвидации острой анемии: переливание крови и кровезаменителей, внутривенное введение раствора глюкозы, физиологическо-

го раствора хлорида натрия. Для остановки внутреннего кровотечения необходимо  лапаротомия, торакотомия, трепанация черепа и т.д. 

Механические методы остановки кровотечения: перевязка сосуда в ране или на протяжении, наложение сосудистого шва, давящая повязка, тампонада, закручивание сосуда, захваченного кровоостанавливающим зажимом.

Физические методы: лёд, холод, горячий физиологический раствор, электрокоагуляция. Для остановки капиллярного и паренхиматозного крово- течений применяют орошение раны, плазменный скальпель, аргоноплазменная коагуляция и т.д.  Химические методы: 1) адреналин, эрготомин, эрготин; 

2) 10% раствор хлористого кальция – 10 мл внутривенно, эпсилон – аминокапроновая кислота 5% - 100 мл раствора внутривенно  капельно.

Биологические методы: 1) тампонада кровоточащей раны сальником, мышцей, жировой клетчаткой, фасцией, фибринными плёнками, гемостатической губкой; 2) переливание крови, эритроцитарной массы, плазмы,  тромбо- цитарной взвеси, фибриногена и т.д. 3) введение витаминов С и К; 4) местное применение фибринной плёнки, гемостатической губки, гемостатического тампона, тромбина и др.  При остром фибринолизе – фибриноген внутривенно, прямое переливание крови.

Лекция  № 6.  Переливание крови и кровезаменителей

Переливание крови (Haemotranssphusio) – это очень ценный, лечебный метод, широко применяемый при различных заболеваниях, особенно при острой анемии, шоке, интоксикациях и обширных оперативных вмешательствах.

История переливания крови   делится на три периода: 1) период – от древних времён до 1628 года, до открытия английским физиологом Гарвеем анатомических и физиологических законов кровообращения.2) период – с 1628 года по 1907 год,  до открытия Ландштейнером и Янским четырёх групп крови.  3) период – с 1907 года до наших дней.

Ещё в 14 – 15 веках делались попытки замены потерянной крови или старой «больной» крови молодой и здоровой кровью. Так, римский папа Иннокентий VIII, будучи  стариком, в 1492 году решился на переливание себе крови от двух юношей. Однако результаты были неудачными: юноши умерли от «эмболии», а Иннокентий VIII – от «старческой дряхлости».

Анатомические и физиологические законы кровообращения были открыты  Гарвеем в 1628 году.  В 1666 году англичанин Лоуер успешно перелил кровь в эксперименте на животных, а врачи Дени и Эмерец в 1667 году успешно перелили больному кровь ягнёнка. Больной выздоровел. В 1682 году Эттенмюллер, в 1697 году Мерклин  сообщили о существовании агглютинации, т.е. о несовместимости крови в некоторых случаях.  В 1819 году английские акушеры Бланделл и Клайн впервые успешно перелили кровь от человека к человеку. В 1901 году Ландштейнер открыл три группы крови, а в 1907 году Янский открыл ещё и IV группу крови. В 1914 году Юревич, Розенгардт и Гюстен использовали лимонно – кислый натрий для предупреждения свёртывания крови. В 1832 году Вольф произвёл первое в России успешное переливание крови больной, страдавшей острым малокровием.  До 1914 года переливание крови как в России, так и зарубежом производилось исключительно редко. 20 июня 1919 года ученик С.П. Фёдорова В.Н. Шамов произвёл первое в  России переливание крови с учётом групповой принадлежности. В 1926 году А.А. Богдановым в Москве был организован Центральный Научно - Исследовательский Институт Гематологии и переливания крови. В настоящее время в крупных городах нашей страны имеются Научно - Исследовательские Институты Гематологии и переливания крови, республиканские, краевые и областные станции переливания крови, которые занимаются научной разработкой проблем гематологии и переливания крови, обеспечивают лечебные учреждения консервированной кровью и её препаратами.  У нас в Махачкале  имеется и успешно работает Дагестанская Республиканская Станция Переливания Крови, а в других городах нашей республики имеются кабинеты и пункты переливания крови. В крупных больницах имеются донорские пункты, где берут у доноров кровь, консерви- руют и хранят её для переливания больным.

В.Н. Шамов впервые экспериментально доказал, что кровь трупа жизнеспособна, а С.С. Юдин в 1930 году впервые успешно перелил трупную кровь человеку.

Учение о группах крови.  Основными этапами в развитии проблемы переливания крови являются следующие:  1. открытие Гарвеем законов кровообращения (1628 год); 2. открытие I – II – III групп крови (Ландштейнер, 1901 год) и IV группы крови ( Янский, 1907год);3. открытие Юревичем и Розенгардтом стабилизатора крови (лимонно – кислый натрий, 1914 год).

 В 1921 году  была принята международная классификация групп крови.  Реакция между сывороткой и эритроцитами одного и того же вида животных, приводящая к склеиванию эритроцитов, называется изогемаагглютинацией. Склеивание эритроцитов одного вида животных сывороткой другого вида животных называется гетерогемаагглютинацией. Изогемаагглютинация объясняется наличием двух агглютининов  сывороток, которые названы α и β и двух агглютиногенов эритроцитов, названных А и В. При встрече одноимённого агглютинина α и агглютиногена А или агглютинина β и агглютиногена В происходит агглютинация.

Группы крови характеризуются по наличию в них агглютининов сыворотки и агглютиногенов эритроцитов. 

В первую группу крови – Ι (Оαβ), О (I), О (αβ) входят люди, сыворотка крови которых агглютинирует (т.е. склеивает) эритроциты всех людей, кроме принадлежащих к этой Ι группе. Эритроциты же крови людей Ι группы никакой сывороткой не склеиваются, поэтому люди 1 группы крови называются универсальными донорами.
К обладателям второй группы крови – II (Аβ), А (ΙΙ), А (β) – отнесены люди, сыворотка крови которых агглютинирует эритроциты III-ΙV группы, но не агглютинирует эритроциты Ι и ΙΙ групп. Эритроциты же крови людей второй группы агглютинируются сыворотками Ι и ΙΙΙ групп.

К обладателям третьей группы крови – В (ΙΙΙ), ΙΙΙ (Вα), В (α), отнесены люди, сыворотка крови которых агглютинирует эритроциты крови ΙΙ и ΙV групп, но не агглютинируют эритроциты Ι и ΙΙΙ групп. Эритроциты же крови людей третьей группы агглютинируются сыворотками Ι и ΙΙ групп крови.

К четвёртой группе крови – АВ (ΙV), АВ (0), ΙV (АВ0) отнесены люди, сыворотка крови которых вообще не агглютинирует эритроцитов, в то время как эритроциты людей этой группы агглютинируются сыворотками всех трёх групп. Поэтому люди ΙV группы крови называются универсальными реципиентами.

Группы крови характеризуются по наличию в них агглютининов сыворотки и агглютиногенов эритроцитов, на основании этого даётся полная формула каждой группы крови. 

1. Первая группа крови отличается тем, что в её эритроцитах отсутствуют агглютиногены, а в сыворотке имеются оба агглютинина – α и β. Полная формула крови первой группы Ι (Оαβ).

2. В крови второй группы эритроциты имеют только один агглюти- ноген А, а сыворотка содержит только один агглютинин – β. Полная формула крови второй группы – II (Аβ).

3. Третья группа крови характеризуется тем, что её эритроциты имеют только один агглютиноген – В, а её сыворотка содержит только один агглюти- нин – α. Полная формула крови третьей группы - ΙΙΙ (Вα).

4. Четвёртая группа крови отличается тем, что её эритроциты имеют оба агглютиногена – А и В, а её сыворотка вообще не содержит агглютининов. Полная формула крови ΙV группы - ΙV(АВ0).

В настоящее время принято обозначать группы крови цифрой и по содержанию агглютиногенов эритроцитов (например, O (I), A (ΙΙ), B (ΙΙΙ), AB (ΙV).

Группа крови человека, т.е. содержание в ней агглютининов и агглютино- генов, постоянна и в течение жизни не меняется; даже перенесённые заболевания и многочисленные переливания крови не приводят к изменению групповой принадлежности. Групповая принадлежность крови является только её свойством, а не качеством, определяющим состояние организма. Агглютиногены эритроцитов появляются на ΙΙΙ месяце внутриутробной жизни плода, а агглютинины сыворотки – в течение первого года жизни.  Ι группа крови встречается у 41% людей, ΙΙ группа –

 у 38% ,  ΙΙΙ группа -  у 18% - , ΙV группа -  у 3% .

Кроме истинной агглютинации встречаются панагглютинация, т.е. холодная агглютинация, которая возникает если реакция проводится в холодном помещении и псевдоагглютинация, зависящая от образования «монетных столбиков» эритроцитов, т.е. эритроциты наслаиваются друг на друга в виде столбиков.

Методика определения групп крови.  Для определения группы крови человека необходимо определить наличие в ней агглютиногенов с помощью стандартных сывороток различных групп, т.е. с известными, заранее установ- ленными агглютининами в них. Можно пользоваться также стандартными эритроцитами, которые позволяют установить наличие в исследуемой крови тех или иных агглютининов сывороток. Обычно группу крови определяют по трём стандартным сывороткам I (Oαβ), ΙΙ (Aβ) и ΙΙΙ (Bα). Стандартные сыворот- ки приготовляют из крови человека определённой группы, к ним добавляют консервант (борная кислота или тимол) и стерильно разливают в ампулы, запаивают их и паспортизируют – указывают на этикетке группу, срок годнос- ти, титр, место и время приготовления. Сыворотка должна быть прозрачной, без признаков гниения, годной по сроку. Техника определения группы крови

студентами будет освоена на практических занятиях. Она несложна: берут каплю стандартных сывороток I, II, III групп двух серий отдельно и наносят на тарелку. Затем рядом с ними мелкие капли крови. Затем их смешивают и определяют группу крови.

Если ни в одной капле нет агглютинации – кровь I группы.

Если во всех каплях наступила агглютинация – кровь ΙV группы.

Если нет агглютинации во II капле – кровь II группы.

Если нет агглютинации в ΙΙΙ капле – кровь ΙΙΙ группы.

Капельки исследуемой крови должны быть в 5-10 раз меньше капельки стандартных сывороток. За появлением агглютинации наблюдают не менее 5 минут, т.к. бывают случаи поздней агглютинации. Нужно помнить о возможности панагглютинации и псевдоагглютинации. Панагглютинация может наступить при пользовании свежими сыворотками и определении группы крови в комнате с температурой ниже 17°С. Панагглютинация наступает позже истинной и протекает медленно (от 5 до 15 минут). Для выяснения добавляют каплю физиологического раствора натрия хлорида и покачивают тарелочку. Псевдоагглютинация связана с образованием «монетных столбиков» эритроцитов. Они нестойки и распадаются при встряхивании предметного стекла (тарелки) или добавлении капли физиологи- ческого раствора хлорида натрия. При всяком сомнении группу крови определяют снова.  Совместимость групп крови.  Для агглютинации эритроцитов и последующего их разрушения большое значение имеет высокий титр агглютининов в сыворотке. При значительном разведении сыворотки агглютинация не наступает. Поэтому существует правило Оттенберга: агглютинируются эритроциты переливаемой крови, а не крови больного, так как агглютинины вливаемой крови разводятся в крови больного (реципиента) и не могут агглютинировать его эритроцитов.

Эритроциты донорской крови не должны агглютинироваться сывороткой реципиента.

Схема совместимости групп крови.
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                                                                  III
Эритроциты первой группы не агглютинируются сыворотками всех групп, поэтому кровь I (Oαβ) группы может быть перелита любому больному, т.е. люди  I (Oαβ) группы крови являются универсальными донорами. Им же самим можно переливать кровь только I группы, так как в их сыворотке содержатся агглютинины α и β.  Кровь ΙΙ (Aβ) группы можно переливать больным II и IV группы, а больным II группы (А) можно  перелить  кровь I (О) и II (А) групп.  Кровь ΙΙΙ (Bα) группы можно переливать больным одноимённой и IV группы, а больным III (В) группы можно переливать кровь I и одноимён- ной группы. Кровь IV (АВ0) группы не может быть перелита больным I, II, Ш групп,  т.к. эритроциты будут агглютинированы сыворотками крови этих групп. Больным же IV (АВ0) группы может быть перелита кровь любой группы. Люди IV (АВ0) группы являются универсальными реципиентами.

При очень большой кровопотере, когда требуется перелить крови больше, чем осталось в организме больного, агглютинины сыворотки перели- ваемой крови могут агглютинировать эритроциты больного - реципиента (исключение из правил Оттенберга), что приведёт к гемолитическому шоку. Поэтому для того, чтобы предупредить это осложнение, в подобных случаях следует переливать  только одногруппную кровь. Во избежание опасности переливания несовместимой крови и развития гемолитического шока одного исследования групп крови недостаточно. Необходимо обязательно исследовать индивидуальную совместимость крови больного (реципиента) и донора, т.е. установить отношение плазмы больного к эритроцитам донора. Бывают случаи, когда при наличии групповой совместимости плазма больного агглютинирует, а потом и гемолизирует эритроциты донорской крови. В этих случаях проба на индивидуальную совместимость считается отрицательной и переливать   данную кровь нельзя. Проба на индивидуальную совместимость  крови проводится следующим образом: из вены больного в пробирку берётся 1-3 мл крови. Пробирка с кровью центрифугируется. Если переливание крови не срочное, то кровь может отстояться в пробирке. Пипеткой на белую чистую тарелку наносят сыворотку и затем смешивают большую каплю сыворотки реципиента и в 10 раз меньшую каплю крови донора. Наблюдение проводят в течение 5 минут. Если агглютинация отсутствует, то кровь донора и реципиента совместима. Наличие агглютинации свидетельствует о несовместимости крови, о недопустимости переливания данной крови.

Для определения индивидуальной совместимости  крови  можно провести: 1. Пробу Клеманса. На белой тарелке помещают каплю крови больного (реципиента), к которой добавляют каплю лимоннокислого натрия (для предупреждения свёртывания) и каплю хлороформа (для растворения эритроцитов и превращения крови в «лаковую»). Подождав 5-7 минут, пока хлороформ испарится, к образовавшейся капле «лаковой» крови больного (реципиента) добавляют маленькую каплю крови донора. При помешивании наблюдают за появлением агглютинации. При отсутствии агглютинации кровь совместима, если же наступает склеивание эритроцитов донора, то проба на индивидуальную совместимость оказывается отрицательной и переливать эту кровь нельзя.

2. Лабораторная проба на индивидуальную совместимость крови.

 В однограммовый шприц берут 0,1 мл стерильного 6% раствора лимонокис- лого натрия и из вены больного до метки 1,0 набирают кровь. Эту цитратную кровь выливают в маленькую пробирочку и центрифугируют. Если перелива- ние крови несрочное, то кровь в пробирке может отстояться в штативе. Эритроциты оседают, а сверху располагается плазма. На белую тарелку наносят большую каплю плазмы больного и маленькую каплю крови донора. После смешивания наблюдают, не происходит ли склеивания эритроцитов донора.

Для большей безопасности в начале переливания крови проводят ещё 3-х кратную пробу на биологическую совместимость: после вливания 15-20 мл крови переливание прекращают на 3-5 минут и наблюдают за состоянием больного в отношении появления признаков гемолитического шока (тошнота, головокружение, боли в пояснице и т.д.). Такую пробу повторяют ещё два раза через каждые 20 мл крови. При наличии таких признаков, свидетельствующих о биологической несовместимости крови больного и донора, переливание немедленно прекращают. Таким образом, для предупреждения опасности переливания несовместимой крови обязательно обеспечение тройной гарантии: определение групповой совместимости, индивидуальной совместимости, биологической совместимости. Если кровь переливается от разных доноров, то пробу на индивидуальную совместимость и биологическую пробу необходимо проводить с кровью каждого донора в отдельности.

Резус – фактор.  В эритроцитах обезьян Macacus rhesus и 85% людей имеется особое антигенное вещество, названное резус – фактор. Эти люди считаются резус-положительными, а остальные 15% людей, не имеющих в крови резус – фактора – резус-отрицательными. При переливании резус-положительной крови резус-отрицательным больным у них вырабатываются резус – антитела. При повторных переливаниях резус-положительной крови резус-отрицательным больным, у которых уже выработаны резус – антитела, наступает тяжёлая посттрансфузионная реакция, могущая привести к смерти. Для предупреждения этого осложнения у каждого больного перед перелива- нием крови врач выясняет, не делали ли ему в прошлом переливания крови и не отмечалось ли при этом у него тяжёлых реакций. У женщин спрашивают, не было ли у них выкидышей и преждевременных родов, что может иметь место при беременности резус-отрицательной женщины резус-положительным плодом. При подозрении на сенсибилизацию к резус – фактору производят исследование с резус – отрицательной сывороткой, содержащей антирезус- агглютинины, которая готовится из крови людей, иммунизированных резус – фактором. Больным, сенсибилизированным резус – фактором, резус – отрица-тельным больным, а также во всех сомнительных случаях следует переливать резус – отрицательную кровь.  Определение резус – фактора. Для определения резус – принадлежности больного используются специальные сыворотки, содержащие антирезус – антитела, которые получают из крови резус-отрицательных людей, иммунизированных резус – фактором.  Методика определения резус – фактора в чашках Петри.  Исследуемая кровь берётся в сухую пробирку без стабилизатора в количестве 2-3 мл. После отделения сгустка от стенок пробирки со дна её пипеткой набирают эритроциты, взвешенные в собственной сыворотке (5-10% взвесь). На чашки Петри наносится по 2 капли антирезус сыворотки двух серий и по одной капле взвеси испытуемой крови. Капли перемешиваются стеклянной палочкой. Для контроля одновременно проводится аналогичные исследования с взвесью стандартных резус-положительных и резус-отрицательных эритроцитов соответствующей группы крови. Чашка помещается на 7-10 минут в водяную баню при темпиратуре  = +45°С. Результаты просматриваются на свету на белом фоне. Если испытуемая кровь агглютинируется обеими сериями сыворотки антирезус, она резус – положительная.  В контрольных каплях резус-положительные эритроциты дадут агглютинацию, а с резус-отрицательными эритроцитами агглютинация не наступает. Если в каплях с испытуемой кровью агглютинация отсутствует, она резус-отрицательная.  В случае невозможности определить резус – принадлежность реципиента необходимо пользоваться индивидуальной пробой на резус – совместимость крови донора и реципиента. Проба проводится следующим образом: на чашку Петри наносится 2 капли сыворотки крови больного и маленькая капля переливаемой крови. Капли перемешиваются, чашка ставится на 10 минут в водяную баню (42-45°С). Если наступила агглютинация, кровь донора несовместима и её переливать нельзя. 

Таким образом, для предупреждения опасности переливания несовмес- тимой крови необходимо определить: 1. Групповую принадлежность крови.

  2. Индивидуальную совместимость.3. Биологическую совместимость.

4. Резус принадлежность больного или  резус – совместимость переливаемой крови.  Для определения резус - фактора кровь для исследования берут из вены или пальца и смешивают с 4% раствором лимоннокислого натрия в соотношении 1:4 и центрифугируют. После удаления плазмы эритроциты промывают 2 раза физиологическим раствором, после чего делают их 2% смесь с физиологическим раствором. На дно маленьких пробирок закапывают по две капли резус-отрицательной крови и по одной капле указанной выше 2% смеси эритроцитов исследуемой крови. Пробирки встряхивают и помещают в штатив на один час при температуре 20-30°С. После этого через лупу рассматривают осадок эритроцитов на дне пробирок. Если эритроциты резус - положительны, то осадок будет с неровными зазубренными краями, при резус-отрицательных эритроцитах реакция агглютинация будет отрицательна и осадок эритроцитов будет иметь ровные края. 

Действие перелитой крови сложное и разнообразное. Перелитая кровь оказывает: 

1) заместительное;  б) стимулирующее;  в) кровоостанавливающее (гемоста- тическое); г) обезвреживающее (дезинтоксикационное); д) иммунобиологичес- кое; е)  питательное действие.

1. Механизм действия крови при переливании с целью замещения потерянной крови заключается: а) в нормализации объёма циркулирующей крови, улучшении кровообращения, повышении АД, активизации обмена веществ – улучшении питания головного мозга, сердца и других органов ;

б) в улучшении дыхательной поверхности эритроцитов, нормализации 

кислородного обмена, поддержании кислотно – щелочного равновесия;

в) в нормализации белкового состава крови и введении в организм с вливаемой кровью гормонов, ферментов, антител, питательных веществ и др.

2. При переливании крови с целью стимуляции защитных сил больного происходит активизация функций органов и систем. Несомненно нервнорефлек- торное влияние вливаемой крови через ангиорецепторы, а также улучшение питания головного мозга, нормализация его регулирующей функции.

3. Переливание крови с целью остановки кровотечения ускоряет свёртываемость крови, т.к. во вливаемой крови содержатся тромбокиназа, протромбин, соли кальция, тромбоциты, ферменты, витамины и др.

4. Механизм действия крови, вводимой с целью уменьшения интоксикации:

1) вливаемая кровь приводит к разведению, уменьшению концентрации токсинов;  б) увеличивается выделение токсинов почками; в) улучшая снабжение тканей кислородом, ускоряет окисление токсинов,  разрушает их; 

г)  эритроциты вливаемой крови по С.И. Спасокукоцкому адсорбируют (поглощают) токсины.  Иммунобиологическое действие перелитой крови основано на усилении иммунных защитных  реакций организма. Под воздействием переливания крови увеличивается фагоцитарная активность лейкоцитов, стимулируется образование антител, нормализуется реактивность организма. С вливаемой кровью поступают различные готовые антитела и белки
, повышающие защитные силы организма в борьбе с инфекцией. Для усиления иммунобиологического действия иногда используют кровь доноров, имеющих иммунитет к той или иной инфекции.

1. Питательное действие переливания крови связано с введением в организм недостающего количества белка, углеводов, солей и т.д.

Показания к переливанию крови.  Общие показания:
1) замещение потерянной крови (субституция);

2) активизация защитных сил организма (стимуляция);

3) уменьшение интоксикации организма (дезинтоксикация);

4) повышение свёртываемости крови для остановки кровотечения (гемостаз).

Абсолютные показания к переливанию крови: когда переливание крови нельзя заменить другим методом и без переливания крови может наступить летальный исход у больного.  Относительные показания, когда переливание крови можно заменить другим методом лечения. Наиболее частые показания: 1. острая анемия в результате кровопотери. Доза вливаемой крови может колебаться при острой кровопотери от 500 мл до 3-х литров и более. Однако, переливание очень больших доз крови связано со следующими опасностями:  А)  в организм больного вводится очень большая доза стабилизатора крови (лимоннокислый натрий и др.), который может вызвать  тяжёлую реакцию организма;  Б) При переливании совместимой, но не одногруппной крови, например, крови  О(I) группы больным других групп может агглютинация эритроцитов больного (реципиента) сывороткой вливаемой крови с развитием гемолитического шока. Поэтому при необходимости массивных трансфузий следует переливать только одногруппную кровь. 

2.   наиболее частым показанием к переливанию крови является шок в результате травмы или операции. В случаях тяжёлого шока рекомендуется внутриартериальное переливание крови. Доза переливаемой крови при шоке 500 – 1500мл.

3. Гнойная интоксикация при различных формах хирургической инфекции. Этим больным переливание крови делают повторно для дезинток- сикации и стимуляции защитных иммунобиологических сил организма в дозах 200 – 250 мл через каждые 10-15 дней.

4. Предоперационная подготовка больных.

5. Тяжёлые операции – для профилактики операционного шока и острой кровопотери во время этих операций. Доза переливаемой крови зависит от состояния больного, длительности, объёма  и тяжести операции.

6. Хроническое малокровие при истощающих заболеваниях и повторяющихся кровотечениях ( хронические   язвы желудка и 12 – перстной  кишки, осложнённые кровотечением).

7. Реанимация.

Противопоказания к переливанию крови.

1) тяжёлые нарушения функций печени и почек, острые гепатиты, острые нефрозо – нефриты, амилоидоз и другие.

б) декомпенсация сердечной деятельности с наличием отёков, асцита и т.д.

в) аллергические состояния и заболевания (бронхиальная астма, острая экзема).

г) заболевания лёгких, застой в малом кругу кровообращения.

д) активный туберкулёзный процесс в лёгких в стадии инфильтрата.

е) кровоизлияние в головной мозг, тяжёлые сотрясения и ушибы головного мозга. При наличии жизненных показаний к трансфузии крови противопо- казания к ней значительно суживаются. 

Трансфузионные среды, консервирование крови, её хранение и определение годности.  Может переливаться цельная кровь (прямое переливание), свежецитратная  кровь (кровь + 6% раствор лимоннокислого натрия в соотношении 10 мл раствора на 100 мл крови), консервированная  кровь, которая после взятия может храниться и транспортироваться. Переливают также отдельно лейкоцитарную, тромбоцитарную и эритроцитарную массы, плазму или сыворотку крови.

Заготовка консервированной крови производится в операционной, хранение – в стерильных ампулах, флаконах, бутылках при температуре +2+6°С в холодильниках. Срок годности консервированной крови – 2 недели.

Определение готовности консервированной крови для переливания производится осмотром, при этом  во флаконе с кровью определяется  3  слоя: на дне – эритроциты, затем – лейкоциты, сверху – плазма. Гемолизированная мутная кровь с хлопьями не годна для переливания.

Методика и техника гемотрансфузии. Переливание крови может быть прямым и непрямым. Прямое переливание крови применяется исключительно редко, по особым показаниям (гемофилия, ДВС – синдром  и др.).  Недостатки и преимущества метода. Для прямого переливания крови используют  аппараты  Тцанка – Брайцева, Анорова,  Титаренко  и других модификаций.

Непрямое переливание крови – операция взятия крови по времени отдалена от её переливания. Этот метод применяется очень широко, имеет большие преимущества. Введение крови в организм больного производят внутривенно (венепункция, венесекция), внутрикостно и внутриартериально – по особым показаниям. Переливание крови производят струйно или капельно. Показаниями для струйного  переливания крови  являются критические состояния больных: гемморагический шок, острая тяжёлая кровопотеря, состояние клинической смерти и т.д. В остальных случаях производится капельное переливание крови.
Аппаратура для непрямого переливания крови: подставка или стойка, система для внутривенных вливаний, игла Дюфо, капельница, зажим Мора, ампулы с кровью, баллон Ричардсона при необходимости введения крови под давлением, аппарат Боброва в перевернутом виде. Остатки перелитой   крови в ампуле полагается хранить в течение одних суток для проведения в необходимых случаях исследований, если возникает какое – либо посттрансфузионное осложнение. Внутриартериальное введение крови применяют при тяжёлом шоке, в агональном состоянии и при явлениях клинической смерти. Оно позволяет  вывести больного из шокового состояния, поднять АД, улучшить питание головного мозга, сердца  и других органов, способствует восстановлению нарушенных  функций органов.  Внутриартериально кровь вводят под давлением 200 – 250 мм. рт.ст. из ампулы с вмонтированным в систему монометром (В.А. Неговский, Б.В. Петровский). Внутриартериальное нагнетание крови сочетают с искусственной  вентиляцией лёгких и дачей кислорода.

Внутрикостный метод переливания крови обычно применяют тогда, когда по тем или иным причинам нельзя использовать внутривенный путь переливания крови и кровезаменителей. Техника его состоит в том, что после анестезии раствором новокаина места вкола  внутрикостной иглой с мандреном прокалывают мягкие ткани в области гребешка подвздошной кости, пяточной кости или эпифиза большеберцовой кости и винтообразными движе- ниями проникают через кортикальный слой в губчатое вещество кости. После удаления мандрены иглу соединяют с подготовленной системой для перели- вания крови. При внутрикостном введении кровь поступает в венозную сеть костного мозга. При этом пути введения крови посттрансфузионные реакции встречаются  реже. Внутрикостный метод переливания крови впервые был разработан и применён в 1942 году И.А. Кассирским и Г.А. Алексеевым. 

В 1927 году М.И. Аринкин впервые в мире произвёл грудинную пункцию. В 1934 году Джозефсон использовал метод Аринкина для введения лекарст- венных веществ. Особо показан этот метод у больных с обширными ожогами тела, особенно у детей,  когда внутривенное переливание крови невозможно.

Пострадавшим с острой лучевой болезнью и лучевыми ожогами, полученными во время аварии на Чернобыльской АЭС внутрикостно вводилась кровь и делалась пересадка костного мозга.

Осложнения при переливании крови, их профилактика и лечение.

1. Осложнения, обусловленные ошибками, допущенными при серологической подготовке переливания крови (ошибки в определении групповой, индивидуальной и биологической совместимости крови, резус – фактора). Сюда относится анафилактический и гемотрансфузионный шок.

Клиника гемотрансфузионного шока.  Во время переливания крови или через некоторое время после неё (реже к концу суток) – появляются беспокойство, стеснение в груди, озноб, резкие боли в области почек и внизу живота, тошнота, рвота, учащение пульса, падение АД, ухудшение сердечной деятель- ности, холодный пот, головокружение, цианоз, бледность, потеря сознания, паралич сфинктеров, затем наступает смерть. Если больного удаётся вывести из тяжёлого состояния, то в дальнейшем отмечается желтуха, белок и кровь в моче, анурия, уремия, гепатит, повышение температуры тела и т.д. Смерть бывает обусловлена тяжёлыми изменениями в почках и печени в результате отравления продуктами гемолиза эритроцитов и разрушения белков плазмы, некроза и жирового  перерождения  печени и сердца.

Лечение гемотрансфузионного шока.  Необходимо  прекратить переливание крови,  произвести  двухстороннюю   околопочечную новокаиновую блокаду по А.В. Вишневскому, кровопускание 200-300 мл, капельное переливание 500-750 мл одногруппной, индивидуально и биологически совместимой свежей крови, общие противошоковые меры (согревание, введение глюкозы, полиглюкина, реополиглюкина, сердечных средств, физиологического раство- ра хлорида натрия и пр.), гемодиализ с помощью аппарата «искусственная почка» и т.д. При нарастающей уремии с целью дезинтоксикации и удаления из крови задержавшихся продуктов обмена показано обменно – замещающее переливание крови (из вены одной руки выпускают 2-4 литра крови, а в вену другой руки вводят такое же количество свежей одногруппной крови).

2. Осложнения, вызванные ошибками в технике переливания крови и нарушением асептики: воздушная эмболия, эмболия сгустком крови, сепсис, тромбозы.

3. Осложнения, вызванные недостаточным обследованием донора или реципиента: заражение больного ВИЧ – инфекцией, сифилисом, СПИДом, малярией и другими заболеваниями от донора, ухудшение состояния больного из-за недоучёта имеющихся противопоказаний (декомпенсация сердца, острый нефрозо – нефрит, гепатит и т.д.).

4. Осложнения, связанные с неправильным определением годности крови: сепсис, гемотрансфузионный шок. Профилактика этих осложнений состоит в тщательном выполнении всех правил гематологии и гемотрансфузи- ологии, асептики и антисептики.

5. Осложнения, связанные с сенсибилизацией реципиента. После первичных и вторичных  гемотрансфузий примерно у 2-3% больных наблюдаются анафилактические реакции, связанные с сенсибилизацией. В состоянии сенсибилизации больной может находиться до трансфузии в связи с болезнью или в результате введения в организм человека различных белковых веществ. У особо чувствительных субъектов развивается картина анафилакти- ческого шока, которая напоминает гемолитический шок. Для анафилактичес- кого шока характерны бронхоспазм, крапивница, экссудативные высыпания, зуд, падение АД и т.д.  Профилактика этого осложнения   состоит в  соблюде- нии  строгих показаний к переливанию крови особо чувствительным больным. 

Лечение анафилактического шока: подкожно инъекции 1мл – 0,1% раствора адреналина, внутримышечно  2 мл кордиамина, 1 мл кофеина, внутривенно 10-20 мл – 10% раствора хлористого кальция и 500 мгр аскорбиновой кислоты, антигистаминные препараты (димедрол, пипольфен и т.п.)

6. Цитратный шок. При быстром переливании большого количества крови, заготовленной на растворе лимоннокислого натрия (более 1 литра), может наступить цитратный шок (беспокойство больного, бледность покровов, гемодинамические нарушения, судороги и т.д.). Для профилактики цитратного шока после переливания каждых 500 мл крови вводится 10-20 мл – 10% раствора  хлористого кальция, который нейтрализует вредное действие введённого цитрата.

7. У ряда больных возникает гемотрансфузионная пирогенная реакция: озноб, сердцебиение, головные боли, повышение температуры тела. По выраженности проявлений различают 3 степени реакции: лёгкую, среднюю, тяжёлую. Причина этих реакций – это поступление с кровью пирогенных веществ – продуктов жизнедеятельности бактерий, а также неорганических веществ. Профилактика этого осложнения заключается в строгом соблюдении всех правил заготовки и транспортировки крови, техники переливания крови и стерилизации аппаратуры, асептики и антисептики.  Лечение пирогенной реакции – симптоматическое (анальгин, димедрол, аспирин, пирамидон и т.д.).

Часть гемотрансфузионных реакций (2-3%) наблюдаются даже при тщательном соблюдении всех правил и профилактических мер, что, вероятно, следует объяснить особой индивидуальной чувствительностью некоторых реципиентов на вводимую кровь (белок).  Реакция организма на переливание крови:  озноб, сердцебиение, разбитость, головные боли, повышение темпера- туры тела. Различают лёгкие, средней тяжести и тяжёлые реакции, как реакция организма на вводимую кровь (белок) и стабилизирующий раствор. Реакцию не следует смешивать с осложнениями.

Донорство. Другие источники крови. Больным переливают кровь, взятую у доноров, пуповинно – плацентарную кровь, кровь, взятую при лечебных кровопусканиях (утильную), аутокровь, т.е. кровь, взятую у самого больного при внутренних кровотечениях, трупную (кадаверную) кровь, аутогемотрансфузия, реинфузия. Донорская кровь является основным источником для переливания её больным. Донором может быть каждый здоровый человек, добровольно согласившийся сдать свою кровь. Перед взятием крови производится тщательное обследование здоровья донора. При наличии некоторых заболеваний у донора взятие крови может причинить вред его здоровью. Кроме того, заболевание донора может быть передано реципиенту (больному). Такими заболеваниями являются болезнь Боткина, СПИД, ВИЧ инфекция, малярия, сифилис и другие.

Здоровый человек может многократно давать кровь без вреда для своего здоровья. Взятые у доноров 300-350 мл крови восстанавливаются в организме в течение 30-35 дней. Доноры – почётные, уважаемые граждане нашей страны. Донорство – свидетельство высокой сознательности и гуманности человека. 

Пуповинно – плацентарную кровь берут стерильно после отделения плода. Доза её 30-100 мл.  При лечебных кровопусканиях у больных гипертонической болезнью, при травмах черепа и т.д. кровь собирают стерильно, консервируют и после исследования переливают больным. Этот метод (утильная кровь) не получил широкого распространения. Аутокровь собирают при операциях по поводу внутренних кровотечений (разрыв селезёнки, лёгких, маточной трубы при нарушенной внематочной беремен- ности). После смешивания с 4% раствором лимоннокислого натрия и фильтрования эту кровь переливают хозяину, т.е. тому же больному (реинфузия). 

Кадаверную (трупную) кровь берут в первые 6 часов после смерти внезапно умершего  человека  от закрытых повреждений, электротравмы, инфаркта миокарда и др. Кровь берут от трупа в стерильных условиях из ярёмной вены без добавления лимоннокислого натрия, т.к. в течение первых 6 часов после смерти кровь не свёртывается (фибринолиз). Трупную кровь хранят в холодильнике при темпиратуре +2+4°С, исследуют её на стериль- ность, СПИД, реакцию Вассермана, вирусные гепатиты и при отсутствии противопоказаний применяют по общим показаниям. В.Н. Шамов впервые экспериментально доказал жизнеспособность крови трупа и предложил её для переливания, а С.С. Юдин впервые в мире успешно перелил трупную кровь человеку.

Компоненты крови.  Переливание фракций крови. Кровезамещащие жидкости.  При некоторых заболеваниях эффективно переливание отдельных фракций крови – эритроцитарной, тромбоцитарной  и лейкоцитарной массы, плазмы, сыворотки, а иногда и белковых и солевых кровезаменителей. Плазму и сыворотку крови можно переливать без учёта групповой принадлежности. Они могут храниться более года, а в высушенном состоянии – до 3-х лет. Затем разводят стерильной дистиллированной водой и вводят одновременно от 50 мл до 2 литров и более. Возможность длительного хранения является большим преимуществом сухой плазмы и сыворотки перед консервированной кровью.

Переливание плазмы противопоказано при повышенной сенсибили- зации к парентеральному введению белка. Преимуществом переливания эритроцитарной массы является возможность быстрого повышения процента гемоглобина и уменьшение опасностей, связанных с белковой несовмести- мостью крови больного и донора. Переливание эритроцитарной массы выра- жено активирует кроветворение реципиента.  Кровезаменители по их функциональному значению для организма и основному лечебному действию делят на 3 группы: 1) противошоковые; 2) дезинтоксикационные; 3) парен -терального питания. Это деление условное, т.к. многие из них обладают комплексным действием. Лучшим заменителем крови является плазма, облада- ющая комплексным действием.

К кровезаменителям противошокового действия относятся полиглюкин (6% солевой раствор высокомолекулярного препарата декстрана), гемовинил (3,5% солевой раствор среднемолекулярного поливинил пирролидона), поливинол среднемолекулярный (2,5% солевой раствор поливинилового спирта) и желатиноль (8% коллоидный раствор частично расщеплённой пищевой желатины). Основной механизм действия противошоковых кровезаменителей заключается в удержании жидкости в сосудистом русле за счёт высокого осмотического давления, благодаря чему быстро восстанавли- вается объём циркулирующей крови, повышается АД. Показания к их применению: травматический, ожоговый и операционный шок, острая кровопотеря, острое нарушение гемодинамики, перитонит, кишечная непроходимость и т.д.  Желатиноль противопоказан при хроническом и остром нефрите, полиглюкин противопоказан при черепно-мозговой травме, сердечно – легочной недостаточности ΙΙΙ-ΙV степени. Противошоковые кровезаменители вводятся внутривенно и внутриартериально, струйно и капельно. Необходимая доза устанавливается индивидуально (полиглюкина и желатиноля до 2 литров, гемовинила и поливинола до 1 литра).

В качестве дезинтоксикационного средства применяется гемодез (6% солевой раствор низкомолекулярного поливинилпирролидона). Гемодез способствует связыванию циркулирующих в крови токсинов и быстрому выведению их из организма. Вводится внутривенно при ожоговой болезни в фазе интоксикации, сепсисе, острой кишечной непроходимости, перитоните (не более 1-2 раз). Средняя однократная доза до 300 мл. Быстрое введение гемодеза может сопровождаться падением АД. Дезинтоксикационное действие оказывает также низкомолекулярный поливинол и полиглюкин (реополи- люкин) и белковые препараты. Кровезаменителями для парентерального питания являются белковые гидролизаты, белковый препарат БК- 8 (Белицер и Каткова), липомайз, лечебная сыворотка Беленького, альвезин, альбумин, протеин и др.  Белковые гидролизаты представляют собой раствор аминокислот и простейших пептидов, получаемых путем гидролиза белков цельной крови крупного рогатого скота (гидролизин Л-103, аминопептид), казеин (гидролизат казеина ЦОЛИПК) и белков человеческой крови (аминокровин). Белковые гидролизаты лишены анафилактогенных свойств гетеробелка. По терапевтическому эффекту они примерно одинаковые и взаимозаменяемы. Белковые гидролизаты следует вводить только капельным методом в дозе до 2 литров и более (внутривенно, подкожно, внутримышечно, внутрикостно и прямокишечным путём). Показания: все случаи нарушения белкового обмена и повышения потребности организма в белках, при подготовке больных к операции и в послеоперационном периоде. Белковые гидролизаты противопоказаны при остром нарушении гемодинамики, при острой печёночной и почечной недостаточности.

Белковый заменитель БК-8 изготовляется из крови крупного рогатого скота,  лишён анафилактогенных свойств. В дозах свыше 700 мл вызывает повышенную кровоточивость. БК-8 вводится внутривенно при белковой недостаточности, шоке лёгкой и средней степени, гнойно – воспалительных процессах. Разовая доза не более 500-700 мл. Повторные переливания не следует проводить раньше чем через 5 дней. Перед введением необходимо сделать пробу на индивидуальную совместимость и троекратную биологичес- кую пробу.  Жировая эмульсия ЛИПК (липомайз) – 10% эмульсия кукурузного масла в воде. Предназначена для парентерального питания. Вводится внутри- венно капельно. Однократная доза 100-150 мл. Перед введением ставят пробу на переносимость. Противопоказания: повышенная температура тела, сепсис, шок, черепно – мозговая травма, тяжёлые поражения печени, нарушения жирового обмена.  При обезвоживании организма и интоксикации, а также при кровопотере кратковременный лечебный эффект оказывают сложные солевые растворы (раствор Рингера, раствор ЛИПК №3, солевой инфузин ЦОЛИПК и др.). Солевые растворы быстро выводятся из организма. Прибавление к солевому раствору крови или плазмы делает его коллоидным и повышает эффективность (жидкость Петрова, сероинфузин ЦИПК и др.).

Служба переливания крови в РФ  организовано на добровольном донорстве и бесплатном переливании крови всем больным, нуждающимся в нём. Донорство в нашей стране – важное общественное и государственное дело, организован- ное на научной основе. Научно – исследовательская работа в области переливания крови сосредоточена в Институтах переливания крови и гематоло- гии, на специальных кафедрах гематологии и переливания крови в Институтах усовершенствования врачей, которыми руководит ЦОЛИПК МЗ  РФ в г. Москве. В других крупных городах организованы Научно - исследовательские институты гематологии и переливания крови и станции переливания крови, в поликлиниках и больницах маленьких городов и районных центров организо- ваны кабинеты и пункты переливания крови. Широкий размах получил в нашей стране безвозмездное донорство.

Трансфузиология – наука о переливании крови и кровезаменителей. Врачи – трансфузиологи – это врачи – специалисты, занимающиеся лечением больных с различными заболеваниями и травмами путём переливания крови и кровезаменителей. Врачи – гематологи – это врачи – специалисты, занимаю- щиеся изучением, диагностикой и лечением различных заболеваний крови и кроветворных органов (костный мозг, селезёнка, лимфатические узлы и т.д.). Каждый врач должен знать основы учения о группах крови, показания и противопоказания к переливанию крови и её компонентов, а также обязан уметь определить группу крови, индивидуальную, биологическую и резус – совместимость и уметь перелить кровь не только внутривенным способом, но и внутриартериально, что бывает необходимо в экстренных случаях для проведения реанимации у тяжелейших больных, находящихся в состоянии клинической смерти. В случае допущения врачом вследствие своей халатности или незнания ошибки, приведшей к посттранфузионному шоку со смертельным исходом больного, на него возбуждается уголовное дело и такой врач привлекается не только  к моральной, но и юридической ответственности в соответствии с уголовным законодательством РФ. 
Лекция № 7.  Хирургическая операция. Предоперационный и    

послеоперационный периоды. Послеоперационные осложнения, 

их  профилактика и лечение 

Хирургическая операция – это  механическое воздействие  на органы и ткани с целью диагностики или лечения.

Классификация хирургических операций .

По срочности выполнения  различают: 1.экстренные  операции, которые выполняются немедленно или в ближайшие часы с момента поступления больного в хирургическое отделение; 2. срочные операции, их производят в ближайшие дни после поступления  больного;  3. плановые операции, которые выполняются   в плановом порядке, сроки их производства не ограничены.

Различают операции радикальные и паллиативные.  Радикальной считают операцию, при которой  удаляется часть или полностью орган, поражённый патологическим процессом,  этим самым  обеспечивается  излечение больного и  предупреждается рецидив заболевания. Объём радикальной  операции зависит от характера и локализации патологического процесса. При доброкачественных опухолях

( фибромах, липомах,  невриномах, полипах и др.)  их полное удаление  приводит  к излечению больного. При злокачественных опухолях для достижения радикализма вмешательства, наряду с удалением части или всего поражённого органа,  приходится прибегать к удалению или резекции соседних органов, куда прорастает опухоль, а также удаляют регионарные лимфатические узлы. 

Паллиативные операции выполняются  с целью устранения непосредственной опасности для жизни больного или облегчения его состояния. Так, при распаде и кровотечении из неоперабельной опухоли желудка  с метастазами в отдалённые органы ( 4-я стадия рака), когда радикальная операция  невозможна из-за распространённости  опухолевого процесса, для остановки кровотечения и спасения  жизни больного предпринимают  паллиативную  резекцию желудка или клиновидное иссечение желудка с опухолью и кровоточащим сосудом. 
При   распространённом  раке  пищевода с метастазами в отдалённые органы, когда опухоль полностью обтурирует просвет пищевода и он становится непроходимым для пищи и жидкости, с целью предупреждения голодной смерти производят паллиативную операцию   - наложение гастростомы, через которую с помощью зонда и воронки 

 вводят  жидкую пищу и воду. Паллиативными  операциями достигается остановка кровотечения или возможность питания, но сама болезнь  не ликвидируется, так как остаются опухоль или метастазы её в отдалённые органы. При неоперабельных  злокачественных опухолях, когда радикальное вмешательство невозможно из – за распространённости процесса, паллиативная операция является единственным пособием, временно облегчающим состояние больного.

Различают операции одномоментные и многомоментные (двух – или трехмоментные). При одномоментной операции все её этапы производят непосредственно один за другим без разрыва во времени. Многомоментные операции состоят из определённых этапов хирургического лечения больного, разделенных во времени.  Например, при  раке толстой кишки, вызвавшей полную обтурационную непроходимость кишечника, вначале накладывают обходной анастомоз между приводящей и отводящей петлями толстой кишки  для ликвидации непроходимости  или каловый свищ (противоестественный задний проход) на приводящую кишечную петлю  (1-й этап), а затем  после  улучшения состояния больного, производят резекцию кишки вместе с опухолью (2-й этап).

Развитие анестезиологии, реаниматологии  и интенсивной терапии в настоящее время позволяет выполнить  симультанные  (одновременные) операции. Например, у больного  с язвой  желудка и хроническим калькулёзным холециститом одновременно из верхнесрединного доступа производят резекцию желудка и холецистэктомию.

При злокачественных опухолях иногда  выполняют  пробные операции, когда вопрос о возможности радикальной  операции  решается интраоперационно. Во время оперативного вмешательства выясняется, что намечавшаяся радикальная операция невозможна из-за наличия  метастазов опухоли в отдалённые органы или прорастания  опухоли в соседние органы. Различают диагностические  операции, когда оперативное вмешательство становится  последним актом  диагностики и первым актом лечения. Если при лапаротомии или торакотомии диагноз подтверждается, то диагностическая операция превращается в лечебную.  Различают операции  типичные (стандартные) и атипичные. Типичные операции производят по разработанным методикам оперативного вмешательства. Атипичные операции выполняют  в нестандартных  ситуациях, когда патологический процесс имеет необычный характер. К ним относятся   тяжёлые травматические повреждения, сочетанные, комбинированные травмы, огнестрельные ранения, когда от хирурга требуется выполнение нестандартных решений, производство оперативного вмешательства одновременно на нескольких органах. Различают операции закрытые и открытые. К закрытым операциям относятся  репозиция костных отломков  при переломах, эндоскопические операции.

За последние годы  выполняются микрохирургические  операции под увеличением  от 3 до 40 раз с помощью увеличительных очков  или операционного микроскопа. При этом используют   микрохирургические  инструменты и тончайшие шовные нити. Микрохирургические операции наиболее часто применяются в нейрохирургии, сосудистой хирургии, при   реплантации конечностей.  Эндоскопические операции  выполняют  с помощью  эндоскопических приборов. Через эндоскоп удаляют полипы желудка, толстой кишки, мочевого  пузыря, останавливают кровотечение из слизистой оболочки этих органов, коагулируя кровоточащий сосуд электрокоагулятором, лазерным лучом или закрывая просвет сосуда специальным медицинским клеем.

С помощью эндоскопов удаляют камни из желчных протоков, мочевого пузыря, инородные тела из желудка, пищевода, бронхов. С помощью  эндоскопических  приборов  и телевизионной техники производят  видеолапароскопические и видеоторакоскопические операции (холецистэктомию, аппендэктомию, ушивание перфоративных язв, резекцию желудка, резекцию лёгкого, грыжесечение и др).

Эндоваскулярные операции – это закрытые  внутрисосудистые  оперативные вмешательства,  выполняемые под рентгенологическим контролем:  расширение суженной части  артерии с помощью специальных катетеров (баллонная дилатация), искусственная закупорка (эмболизация) кровоточащего сосуда, удаление атеросклеротических бляшек, стентирование артерий и др.

Различают повторные операции запланированные (многомоментные)  и вынужденные, выполняемые по поводу развившихся послеоперационных осложнений, например,  релапаротомия по поводу послеоперационного перитонита, развившегося вследствие несостоятельности швов межкишечного анастомоза, эвентрации, реторакотомия по поводу послеоперационного гемоторакса и т.д.

Хирургическая  операция состоит из трех этапов: 1. хирургический доступ; 

  2. хирургический приём  (основной  этап операции);3. ушивание раны.

Хирургический  доступ должен быть минимально травматичным,  обеспечивать  хороший обзор  операционного  поля и условия для выполнения основного этапа операции. Для типичных операций разработаны классические  хирургические доступы. При нетипичных операциях приходится выбирать хирургический доступ, обеспечивающий возможность выполнения основного этапа операции и надежного гемостаза. Хирургические приёмы, осуществляемые при оперативных вмешательствах и их  техника хорошо разработаны и подробно изложены в руководствах по оперативной хирургии. Ушивание раны является завершающим  этапом операции.  Оно проводится тщательно во избежания прорезывания  швов,  расхождения краев операционной раны, эвентрации, послеоперационной грыжи. При  нетипичных  операциях  иногда  приходится закрывать рану перемещёнными лоскутами тканей, кожи или свободной пересадкой кожи. Во время операции необходимо бережное обращение с тканями, тщательный гемостаз,  строгое соблюдение правил асептики и антисептики,  предупреждение инфицирования ран. Существуют различные способы ушивания раны в зависимости от характера  операции, лечения больного  в послеоперационном периоде,  состояния тканей и наличия воспалительных изменений:

1. ушивание раны наглухо; 2. дренирование полости, раны ;3. наложение временных швов с учётом повторных вмешательств; 4.  оставление раны открытой;

Предоперационный период – это время от момента поступления больного  в лечебное учреждение  до начала операции. Продолжительность его зависит от  характера заболевания, тяжести состояния больного, срочности операции. Задачи предоперационного периода: 1.установить диагноз; 2. определить показания, срочность выполнения и характер операции;  3.  подготовить больного к операции.

Цель предоперационной подготовки  больного – свести до минимума риск  предстоящей  операции  и возможность  развития  послеоперационных осложнений. 

Последовательность действий,  обеспечивающих подготовку больного к операции:

1. определить показания и срочность операции,  выяснить противопоказания;

2. провести дополнительные клинические, лабораторные и диагностические исследования для выяснения состояния жизненно важных органов и систем;

3. определить степень анестезиологического и операционного риска;

4. провести психологическую подготовку больного к операции;

5. провести коррекцию  нарушений функций органов  и гомеостаза;

6. предупредить эндогенную инфекцию.

7. выбрать оптимальный метод обезболивания, провести премедикацию;

8. осуществить предварительную подготовку операционного поля;

9. транспортировать больного в операционную;

10. уложить больного на операционный стол;

Сроки выполнения операций  зависят от показаний, которые могут быть жизненными, абсолютными и относительными. Жизненные показания к операции возникают при таких заболеваниях, при которых  малейшая отсрочка операции угрожает жизни больного. Экстренные операции выполняют при следующих патологических состояниях:  1.продолжающееся кровотечение при разрыве внутреннего органа  (печени, селезенки,  почки, маточной трубы при  развитии в ней  беременности ), ранении крупного сосуда, язве желудка и 12-перстной  кишки.

2. острые заболевания органов брюшной полости – острый аппендицит,  острый холецистит, прободная язва желудка или 12-перстной кишки, ущемлённая грыжа, острая кишечная непроходимость,  тромбоэмболия мезентериальных сосудов и т.д. Эти заболевания  опасны развитием   угрожающих жизни больного осложнений – гнойного перитонита,  гангрены кишечника при тромбоэмболии мезентериальных сосудов.

3. острые гнойно – воспалительные заболевания – абсцесс, флегмона, гнойный мастит, острый остеомиелит и др.  В этих  случаях отсрочка операции приведёт к развитию у больных сепсиса, септикопиемии. Абсолютные  показания  к операции возникают  при заболеваниях,  при которых невыполнение операции, длительная отсрочка её угрожает жизни больного. Эти операции выполняют в срочном  порядке, через несколько дней  после  поступления больного в  хирургическое отделение. К таким    заболеваниям  относятся злокачественные опухоли, декомпенсированный язвенный пилоростеноз, механическая желтуха, хронический абсцесс лёгкого и т.д. Длительная  отсрочка операции может привести  к появлению  метастазов опухоли,  кахексии, печеночной недостаточности и другим тяжёлым осложнениям. Относительные показания к операции могут быть при заболеваниях, не  представляющих угрозы для жизни больного ( неосложненная  грыжа, неосложненная   язва желудка и 12-перстной кишки, варикозное расширение поверхностных вен нижних конечностей, доброкачественные опухоли). Эти операции выполняются в плановом порядке. Необходимо определять противопоказания к операции: сердечная, дыхательная  и сосудистая недостаточность (шок), инфаркт миокарда, инсульт, печеночно- почечная недостаточность, декомпенсированный сахарный диабет, кома, тяжёлая анемия, выраженная кахексия и т.д. Оценку состояния больного проводят совместно с терапевтом, невропатологом, эндокринологом, анестезиологом, реаниматологом и другими специалистами. При  относительных показаниях к операции и высоком риске операцию  откладывают, проводят  лечение сопутствующих  заболеваний. При выполнении операции  по жизненным показаниям  объём её должен быть минимальным, направленным на спасение  жизни больного. Например, у тяжёлобольного  пожилого возраста с острым холециститом ограничиваются  холецистостомией; у больного с острой  кишечной непроходимостью, вызванной  злокачественной  опухолью толстой кишки, накладывают колостому и т.д. Для определения операционного и анестезиологического риска применяют  балльную оценку, которая проводится с учётом трех факторов: общего состояния больного, объёма и характера операции, вида анестезии.

   Оценка общего состояния  больного: 1. общее удовлетворительное состояние больного с локализованными      хирургическими заболеваниями при отсутствии сопутствующих заболеваний и системных  расстройств – 0,5 балла;  2. состояние средней тяжести: больные с легкими или умеренными системными расстройствами – 1 балл;  3. тяжёлое состояние: больные с выраженными системными расстройствами, связанными с хирургическим или сопутствующими заболеваниями – 2 балла;

4. крайне тяжёлое состояние: больные  с крайне тяжёлыми системными            расстройствами, вызванными основным заболеванием или сопутствующими     заболеваниями,  представляющими угрозу для жизни больного без операции или во   время её  производства – 4 балла;  5. терминальное состояние: больные с декомпенсацией   функций жизненно важных  органов  и систем, определяющих  вероятность летального исхода во время операции  и в ближайшие часы    после её выполнения – 6 баллов;

Оценка объёма и характера  операции.

1. операции на поверхности тела  и малые гнойные операции – 0,5 балла;

2. сложные операции на поверхности тела,  внутренних органах, позвоночнике, периферических нервах и сосудах – 1 балл;

3. продолжительные и обширные операции на внутренних органах в травматологии, онкологии, нейрохирургии – 1,5 балла;

4. сложные операции на сердце, крупных  сосудах, расширенные операции в онкологии,  повторные и реконструктивные операции – 2 балла;

5. сложные операции на сердце  в условиях искусственного кровообращения  с использованием  АИК, трансплантация внутренних органов – 2,5 балла;

Оценка характера анестезии:

1.  местная потенцированная анестезия – 0,5 балла;

2. регионарная, спинномозговая, эпидуральная, внутривенная анестезия, ингаляционный масочный наркоз с самостоятельным дыханием – 1 балл;

3. комбинированный эндотрахеальный наркоз – 1,5 балла;

4. комбинированный эндотрахеальный наркоз с искусственной гипотермией, управляемой  артериальной гипотензией, массивной инфузионной терапией,  электрокардиостимуляцией – 2 балла;

5.комбинированный эндотрахеальный наркоз  с искусственным кровообращением (использованием АИК), гипербарической  оксигенацией, интенсивной терапией, реанимацией – 2,5 балла;

Степень риска оценивают по сумме баллов:

1 степень (незначительный риск) – 1,5 балла;

2 степень (умеренный риск) – 2-3 балла;

3 степень (значительный риск) – 3,5- 5 баллов;

4 степень (высокий риск) – 8,5 – 11 баллов ;

Полученный показатель позволяет  сократить опасность оперативного вмешательства за счет уменьшения его объёма, правильного выбора характера  операции и вида анестезии с наименьшей степенью риска.

Дополнительные исследования.  Тщательное обследование больного позволяет правильно оценить его состояние  перед операцией. Выясняют переносимость больным лекарственных и трансфузионных средств, наличие в анамнезе заболеваний печени, почек и других органов. Определяют частоту и характер  пульса, АД, а у тяжёлобольных  – ЦВД  ( в норме 50 – 150 мм вод.ст.), проводят ЭКГ, определяют  суточный и почасовой  диурез ( в норме 30 -40 мл\ч), ОЦК. В экстренных случаях лабораторные исследования ограничивают, чтобы не задерживать операцию.

При  экстренных операциях  и в экстремальных ситуациях (ранение сердца, массивные внутренние  кровотечения)  время для подготовки  к операции  крайне ограничено,  больного сразу доставляют  в операционную  и оперируют. Подготовка к операции начинается  еще врачом  поликлиники  или скорой помощи, определяющим диагноз и предварительные показания к операции, проводит психологическую подготовку больного,  убеждая его в необходимости операции и её благоприятном исходе. При необходимости врач проводит на месте и в пути при  транспортировке больного противошоковую терапию, остановку кровотечения  и другие лечебные мероприятия по коррекции нарушений гомеостаза и  функций жизненно важных органов.

Психологическая подготовка больного заключается  в убеждении его в необходимости неотложной операции и её благоприятном исходе.  Особенно важно  убедить больного, когда промедление  с операцией может привести к прогрессированию  перитонита, тяжёлой кровопотере и непоправимым последствиям. Предоперационная подготовка является важным этапом хирургического лечения  больного. Если не корригированы нарушения гомеостаза и  функций  органов и систем  организма  до, во время и после вмешательства, то исход даже   безупречно выполненной  операции может быть неблагоприятным.

Предоперационная подготовка должна быть кратковременной, эффективной и в экстренных случаях направленной прежде всего на уменьшение  гиповолемии и дегидратации тканей. Сразу же начинают инфузионную терапию: переливание   декстрана, альбумина, протеина, раствора гидрокарбоната натрия при ацидозе, применяют сердечно - сосудистые средства. При острой кровопотере  и остановленном кровотечении переливают кровь, плазму, альбумин. Шок является противопоказанием к операции, за исключением  геморрагического шока при продолжающемся кровотечении, когда, не дожидаясь выведения больного из шока, его оперируют, так как причиной шока является продолжающееся кровотечение, которое может быть остановлено только во время операции. Необходимы комплексные мероприятия  по коррекции нарушений микроциркуляции, гомеостаза, сердечно-сосудистой и дыхательной  систем, проводят трансфузионную и дезинтоксикационную терапию, направленную на восстановление ОЦК,  нормализацию кислотно-основного состояния и электролитного баланса. Специальная предоперационная подготовка зависит от характера заболевания, локализации  патологического процесса и состояния больного. Так, подготовка к операции на толстой кишке  заключается в подготовке кишечника: безшлаковая диета, прием  слабительных, очистительные и сифонные клизмы,  прием внутрь  антибиотиков  широкого спектра действия  для уменьшения бактериальной обсеменённости толстой кишки и т.д. Подготовка к операции  при декомпенсированном  язвенном  пилоростенозе заключается в предварительном в течении нескольких дней отсасывании через зонд содержимого желудка и промывании его содовым раствором  до чистой воды, инфузионной терапии и т.д. При задержке  мочи или при травмах почки и мочевых путей для исследования  мочевого пузыря  перед операцией  проводят катетеризацию  мочевого пузыря  со строгим соблюдением правил  асептики и антисептики. Накануне операции больного осматривают  анестезиолог и в зависимости от характера и объема предполагаемой операции, состояния больного,  метода обезболивания назначает премедикацию. Накануне операции больному  делают очистительную клизму, он принимает гигиеническую ванну или душ, затем ему меняют нательное и постельное белье. Утром в день операции  больному сбривают волосы   в области операционного поля. При наличии раны или  свища подготовка операционного поля имеет свои особенности. Больного  доставляют  в операционную  на каталке. В экстренных случаях продолжают внутривенные вливания, ИВЛ, больного транспортируют  в операционную с назогастральным  зондом,  со жгутом ,  если он был наложен по поводу кровотечения. С каталки больного осторожно перемещают на операционный стол вместе с системой для трансфузии, жгутом или  транспортной шиной и укладывают в положение, необходимое для выполнения операции. Для профилактики  послеоперационных  инфекционных осложнений  необходимо защитить   больного от экзогенной и эндогенной инфекции с помощью современных методов асептики и антисептики. Эндогенное   инфицирование операционной раны происходит контактным, гематогенным и  лимфогенным путями.   Необходима тщательная санация  очагов  эндогенной инфекции, щадящая техника операции,  создание  в крови и лимфе адекватной концентрации антибактериальных препаратов. При хронических  воспалительных  заболеваниях  дыхательных путей  (хроническом бронхите,  синуситах, фарингите) применяют макролиды. При хронических  аднекситах, простатитах используют фторхинолоны. Для профилактики послеоперационных инфекционных осложнений  применяют  цефалоспорины и аминоглюкозиды. 

По степени риска возникновения воспалительных осложнений различают четыре типа хирургических  вмешательств:  1. «Чистые» операции. Плановые операции,  незатрагивающие ротоглотку,  дыхательные пути, желудочно – кишечный тракт, мочеполовую систему, ортопедические операции,  мастэктомия,    струмэктомия, грыжесечение, флебэктомия, протезирование суставов, артропластика.  Риск  послеоперационных  инфекционных  осложнений  при указанных операциях составляет менее 5%.  2. «Условно чистые» операции. Плановые операции на ротоглотке, пищеварительном тракте, женских половых органах, урологические, пульмонологические  операции, повторное вмешательство через чистую  рану в течении 7 дней, экстренные и неотложные операции, операции при закрытых травмах. Риск послеоперационных инфекционных осложнений в этой группе составляет 10 %.

3. «Загрязненные операции»,  сопровождаюшиеся  вскрытием просвета  желудочно – кишечного  тракта, операции на желчных путях, мочеполовой системе  и при открытых травмах,  проникающих ранениях. Риск послеоперационных  инфекционных осложнений  достигает 20%.

4. «Грязные» операции на заведомо инфицированных  органах и тканях  при наличии  сопутствующей или предшествующей инфекции, при перфорации желудка, кишечника, при гнойных заболеваниях желчных и дыхательных путей, проникающих ранениях. Риск послеоперационных  инфекционных осложнений  достигает 30 – 40 %.  Развитию инфекции  в ране способствует  снижение местной  и общей реактивности организма, особенно у больных пожилого и старческого возраста, страдающих анемией, сахарным диабетом,  ожирением и т.д. 

Меры воздействия на очаг операции, направленные на предупреждение инфекционных осложнений, делится на две группы: специфические и неспецифические.

Неспецифические  меры: повышение общей реактивности  организма,  сопротивляемости к инфекции, улучшение  техники оперативного вмешательства и т.д. Неспецифическая профилактика проводится  в предоперационном периоде  и во время операции путем нормализации гомеостаза и всех видов  обмена веществ,  восполнения кровопотери, проведения  противошоковой терапии, совершенствования  техники операции, бережного обращения  с тканями, тщательного гемостаза, сокращения продолжительности операции и т.д. Специфическая  профилактика инфекционных осложнений  заключается в воздействии на микробную  флору,  рациональной антибиотикотерапии с учётом  вида возбудителя и его чувствительности к антибиотикам.  Для воздействия на возбудителя  проводят  санацию очагов  инфекции, местное, внутривенное, внутримышечное, эндолимфатическое, внутриартериальное введение антибиотиков, иммунокорекцию и иммуностимуляцию.

 Послеоперационный период .

Хирургическая операция   и общее обезболивание  вызывают  у больного операционный стресс, которому   способствуют различные факторы: 1. общее состояние больного перед операцией  и во время  неё, обусловленное характером заболевания; 2. травматичность и длительность операции;  3. недостаточное обезболивание;  Послеоперационный период  - это время от окончания операции до выздоровления  больного или перевода его  на инвалидность. Различают ранний послеоперационный период – время от завершения  операции и до выписки больного  из стационара и поздний послеоперационный  период - время с момента  выписки больного из стационара  до его выздоровления или перевода  на инвалидность.

В послеоперационном состоянии больного различают  три фазы: катаболическую, обратного развития, анаболическую. Продолжительность катаболической фазы колеблется от 3 до 7 дней. Она более выражена  при тяжёлых изменениях в организме, обусловленных заболеванием и операцией. Катаболическую фазу усугубляют и удлиняют продолжающееся кровотечение, послеоперационные осложнения, гиповолемия, нарушения водно – электролитного  и белкового обмена,  неэффективное послеоперационное лечение (некупирующиеся боли, неполноценное парентеральное питание,  гиповентиляция легких и т.д.). Катаболическая фаза - защитная реакция  организма, направленная на повышение его сопротивляемости путем быстрой  доставки энергетических  и пластических материалов. Нейрогуморальные нарушения  при ней приводят к спазму сосудов, расстройству микроциркуляции, тканевого дыхания, гипоксии, метаболическому ацидозу, нарушению водно-электролитного баланса, сгущению крови и стазу её форменных элементов, нарушению окислительно  - восстановительных процессов. Для катаболической фазы  характерен распад  белков, особенно печени , плазмы, желудочно – кишечного тракта. Потеря белка увеличивается  при кровопотере, послеоперационных  гнойных осложнениях. Клинические  проявления  катаболической фазы  в 1-е сутки после операции выражаются  сонливостью, заторможенностью. Со 2-х суток после операции наблюдается  беспокойное  поведение, возбуждение  или угнетение  психики. Кожные покровы  бледные, пульс учащён, умеренное   повышение АД, снижение ударного объёма сердца. Дыхание учащено, жизненная емкость легких снижается. После операции  на органах брюшной полости  наблюдается  парез  желудочно – кишечного  тракта. Нарушение функций печени и почек  проявляется  гипопротеинемией, снижением  синтеза ферментов  и диуреза. Фаза обратного развития  длится 4-6 дней, характеризуется  снижением  катаболических  процессов, нормализацией  белкового  и водно-электролитного обмена, снижением выведения калия с мочой. Преобладание анаболических процессов над катаболическими указывает  на переход послеоперационного  периода  в анаболическую  фазу, для которой характерен усиленный синтез белка, гликогена жиров, израсходованных во время операции и в катаболической фазе послеоперационного периода. Синтез белков  стимулирует соматотропный гормон и андрогены, активность которых в анаболической фазе  повышается. На синтез белков в печени, почках, миокарде активно влияют андрогены. Гормональные процессы приводят к увеличению  количества белков в крови, органах, в области раны, обеспечивают репаративные процессы, рост и развитие соединительной ткани.  Клинические  признаки  характеризуют  анаболическую фазу как период выздоровления,  восстановления нарушенных функций  сердечно – сосудистой, дыхательной, выделительной,      пищеварительной и нервной систем.

В этой фазе улучшаются  самочувствие  и состояние  больного,  повышается аппетит, нормализуются частота сердечных сокращений и АД, восстанавливается деятельность желудочно – кишечного  тракта. Продолжительность анаболической фазы  2-5 недель. В течение  3-6 месяцев  завершаются  процессы репаративной регенерации.

После  окончания  операции больные поступают  в отделение интенсивной терапии, где имеются аппараты, приборы, позволяющие постоянно регистрировать частоту и ритм пульса, ЭКГ, ЭЭГ и экспресс - лаборатория для определения уровня гемоглобина,  гематокрита, электролитов, белков крови, ЦВД, ОЦК, кислотно – основного состояния. В отделении интенсивной терапии есть всё необходимое для оказания  экстренной помощи, лекарственные препараты и трансфузионные среды, аппаратура  для ИВЛ, стерильные наборы для венесекции и трахеостомии,  дефибриллятор, стерильные катетеры, зонды, стол  с перевязочным материалом и т.д. Данные осмотра  и специальных  исследований  вносят в специальную карту по наблюдению  за больными  в отделении интенсивной терапии и отмечают  в дневниках в истории болезни.

 Для подержания  и улучшения белкового и электролитного обмена  проводят парентеральное  и, если возможно, энтеральное  питание. Послеоперационная  интенсивная терапия включает: 1. борьба  с болью  с помощью  болеутоляющих   средств , электроанальгезии, эпидуральной анестезии и т.д;  2. восстановление сердечно - сосудистой  деятельности , устранение  нарушений микроциркуляции;

3. предупреждение и лечение дыхательной недостаточности (оксигенотерапия, дыхательная гимнастика, управляемая легочная вентиляция).4. дезинтоксикационная терапия;  5. коррекция метаболических нарушений;

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ.

В первые двое суток  после операции  возможны такие  осложнения, как внутреннее  или наружное  кровотечение, острая сосудистая недостаточность  (шок), острая  сердечная  и дыхательная  недостаточность, асфиксия, осложнения от действия  наркоза, нарушение водно – электролитного баланса, олигурия, анурия, парез желудка   и кишечника. На 3-8 сутки после операции возможно развитие сердечно – сосудистой недостаточности, пневмонии, тромбофлебита, тромбоэмболии, острой печеночно – почечной недостаточности, нагноения раны. Различают ранние и поздние  послеоперационные осложнения. Ранние осложнения  возникают  в первые часы  и сутки после операции, они связаны с угнетающим  действием  наркотических  средств на дыхание (западение языка, апное) и кровообращение, с некомпенсированными  водно – электролитными  нарушениями. При нарушении дыхания необходимо наладить ИВЛ мешком Амбу, при западении языка использовать воздуховод.   

Наиболее  грозным  послеоперационным  осложнением  является  кровотечение, которое может быть  наружным  из раны,  внутренним   в грудную, брюшную полости, ткани.  Общие симптомы кровотечения:  бледность кожных покровов, слабый частый пульс, снижение АД. При кровотечении из раны наблюдается промокание повязки кровью, кровотечение из дренажей, введённых в полости тела, ткани.

При безуспешности  консервативного лечения показана ревизия раны, релапаротомия, реторакотомия. При нарушении водно- электролитного баланса необходимо переливание растворов Рингер-Локка, хлорида калия, хлорида натрия и т.д. Для профилактики дыхательных осложнений  (пневмония, ателектаз легких, бронхит) – ранняя активация больных, дыхательная гимнастика, раздувание  резиновых камер, массаж грудной клетки и т.д. При отёке лёгких – ганглиоблокаторы, мочегонные средства, вдыхание кислорода, увлажненного спиртом. В первые 2-3 суток после операции на органах брюшной полости  наблюдается  парез кишечника, для профилактики и лечения которого применяют  интубацию желудка и кишечника, раннюю активизацию больного, перидуральную анестезию, паранефральные новокаиновые блокады,  фармакологическая и электрическая  стимуляция моторно – эвакуаторной функции  кишечника и т.д.  Тяжелобольным после  длительных операций  для контроля за диурезом проводят катетеризацию  мочевого пузыря резиновым  катетером.  Когда попытки катетеризации мочевого пузыря  неэффективны из – за доброкачественной  гиперплазии предстательной железы накладывают эпицистостому. Для профилактики послеоперационных  тромбоэмболических осложнений,  особенно у больных пожилого и старческого возраста, произвдят бинтование  нижних конечностей   эластическим бинтом, подкожное  введение гепарина по 3000 ед 2 раза в день, внутривенное введение реополиглюкина, активизируют больных. Для профилактики пролежней больных после  операции  укладывают   на резиновые круги, специальный противопролежневый  матрац, кожу пояснично – крестцовой  области обрабатывают камфорным спиртом.

Поздние послеоперационные  осложнения: болезни оперированного   желудка,  постхолецистэктомический синдром, посттромбофлебитический синдром, спаечная болезнь брюшной полости,  послеоперационная грыжа и т.д.

Лекция № 8. Травма, травматизм. Организация травматологической помощи, профилактика травматизма. Опасности и осложнения травм.

Травматизм – острая медицинская и социально-экономическая проблема. Среди причин инвалидности и смертности населения травматизм занимает 3-е место после сердечно - сосудистых и онкологических заболеваний. У людей в возрасте от 10 до 45 лет травматизм среди причин смертности стоит на 1-м месте. 70% травм составляют бытовые повреждения. Экономические потери от травм огромны и достигают по данным Центрального Научно - Исследователь- ского Института Травматологии и Ортопедии Министерства здравоохранения РФ  (ЦИТО) более 500 миллиардов долларов в год. Пострадавшие от травм составляют 30% стационарных и 40% амбулаторных больных хирургического профиля.  Травма (trauma) – в переводе с  латинского  языка означает повреждение. Травматология – наука, занимающаяся изучением, лечением и профилактикой повреждений. Травматолог -  врач - специалист по диагностике и  лечению повреждений. Травма - это воздействие на организм внешних агентов (механических, физических, электрических, химических, лучевых, биологических, психических), вызывающее нарушение структуры и функции органов и тканей, сопровождающееся местной и общей реакцией.

Травматизм – это повторяющиеся повреждения, наблюдающиеся при определённых обстоятельствах у людей, находящихся в одинаковых условиях труда и быта.  Классификация травм: 1.производственные  травмы (промышленные, сельскохозяйственные и т.д.);  2. непроизводственные травмы (бытовые, транспортные, спортивные и т.д.); 3. умышленные травмы (военные и т.д.). По виду вызвавшего повреждение агента различают травмы: механические, термические, химические, электрические, лучевые, операционные, родовые (акушерские), психические, биологические и т.д.

По нарушению целости кожных покровов и слизистых оболочек различают травмы открытые и закрытые. 

В зависимости от проникания в полости различают травмы:          а) проникающие и  б) непроникающие. 

По механизму возникновения различают травмы: 

а)  острые;         б)  хронические.

По наличию осложнений встречаются травмы: 

а)  осложнённые;  б)  неосложнённые.

По числу повреждений различают: одиночные и множественные, простые и комбинированные (сочетанные) травмы. Существует понятие «политравма», когда у одного пострадавшего наблюдаются множество повреждений различных по своему характеру, виду, тяжести и локализации. В зависимости от механизма возникновения различают также повреждения: прямые, возникшие на месте воздействия травмирующего агента и непрямые, происходящие вдали от места воздействия травмирующего агента. Например, при падении с высоты на ноги происходит компрессионный перелом тел грудных или поясничных позвонков; при падении на ладонь вытянутой руки возникает перелом хирургической шейки плечевой кости и т.д.

Классификация  травматизма

	 Производственный    травматизм
	Непроизводственный  травматизм
	Военный травматизм



	Промышленный

травматизм
	Сельскохозяй-

ственный

травматизм
	Бытовой 

травматизм


	Транспорт-ный  травматизм


	Спортивный

травматизм


	В период

войны
	В мирное время

	В   машинострои-тельной     промышленности
	В животновод-стве


	При   ремонте

квартир, приго-

товлении пищи, стирке  белья   и т.д..


	Автодорож-ный

травматизм


	При  организо- ванных занятиях спортом и физкультурой


	В  сухопут-ных войсках


	При  прове- дении военных учений в различных родах войск



	В  угольной   промышленности
	В садоводстве
	При неосторожном обращении  с бытовыми  электроприборами
	Авиационный травматизм
	При   неоргани- зованных (само

стоятельных)

занятиях спортом и физкультурой


	В военно-воздушных   войсках
	При  ремонтных

и  строитель- ных  работах на  военных объектах



	В  нефтяной и газовой промыш- ленности
	У механизаторов

сельского хозяйства


	При  оставлении  детей  дома без надзора старших


	Железнодо-рожный травматизм


	Травматизм у футболистов


	В военно-морских

войсках


	Травма-тизм

в   период отдыха и различных тренировок

и т.д.



	 В строительной  промышленности
	В виноградарстве

и   т.д.
	Из - за   шалости

детей во дворах, на улицах,  школах.
	Морской и речной травматизм  

и т. д..
	Травматизм

у   боксёров
	В бронетан-ковых

войсках
	

	В автомобильной

промышленности

и т.д. 
	
	Драки в бытовой обстановке  на почве пьянства.

и  т.д.
	
	Травматизм у хокеистов

              и  т ..д..
	В ракетно-артиле-рийских

войсках 

и т.  д..
	


Производственный травматизм: промышленный и сельскохозяйственный. Причины производственного травматизма: нарушение правил техники безопасности, неисправность станков, инструментов и оборудования, отсутствие технического надзора, отсутствие опыта и навыков у молодых рабочих, недостаточный инструктаж по технике безопасности. Первая помощь при производственном травматизме: само- или взаимопомощь или помощь пострадавшему работниками здравпункта. Медико-санитарные части организуют санитарные посты,  аптечки для оказания первой медицинской помощи, обучают рабочих правилам оказания самопомощи и взаимопомощи при травмах. При  медико-санитарных частях крупных промышленных предприятий организуются травматологические отделения и травматологические пункты с круглосуточным дежурством врачей-травматологов для оказания квалифицированной травматологической помощи пострадавшим от травм.

Сельскохозяйственный травматизм - возникает во время сельскохозяй-ственных работ. Особенностью сельскохозяйственного травматизма является сезонность. Причины сельскохозяйственного травматизма: неисправность тракторов, комбайнов, молотилок, плугов, соломорезок и других сельскохозяйственных   машин, повреждения, нанесённые сельско- хозяйственными животными. Первая помощь при сельскохозяйственных травмах: санитарный пост обеспечивает оказание первой помощи и эвакуацию пострадавшего. Работники  фельдшерско-акушерского пункта, врачебного здравпункта оказывают первую помощь пострадавшим от травм. При необходимости пострадавшего доставляют  в районную, городскую, областную или республиканскую больницу.

Непроизводственный травматизм – это повреждения, возникшие у людей вне их производственной деятельности. К ним относятся: транспортные, бытовые, спортивные травмы. Причины транспортного травматизма: недостаточная подготовка шофёров, неисправности автомобилей, нарушение правил дорожного и уличного движения, безнадзорность детей, опьянение водителей или пешеходов и т.д. Меры профилактики транспортного травматизма: 1) не допускать в рейс неисправные транспортные средства, усилить технический надзор за исправностью машин, транспортных средств;   2) строгое соблюдение правил дорожного и уличного движения;

3)  благоустройство улиц и дорог;4) борьба с пьянством; 5)санитарно-просветительная работа среди водителей  и пешеходов; 6)усилить надзор за детьми. Бытовой травматизм - это повреждения, возникающие в бытовой обстановке, дома.  Причины бытового травматизма: неосторожность при выполнении домашней работы, приготовлении пищи, уборке и ремонте квартир, пьянство, хулиганство, драки, оставление маленьких детей дома без надзора.Меры профилактики бытового травматизма: 1) благоустройство быта, улучшение жилищно-коммунальных и бытовых условий; 2)  борьба с пьянством, хулиганством, нарушениями общественного порядка; 3) надзор за детьми;  4)   санитарно-просветительная работа среди населения.

Спортивный травматизм – это повреждения, возникающие  при занятиях физкультурой и спортом. Причины спортивного травматизма: неосторожность, недисциплинированность   спортсменов, их недостаточная тренированность, неисправность спортивных снарядов, сооружений, отсутствие страховки при спортивных занятиях и т.д. Профилактика спортивных травм:

 1)  правильная организация тренировок, соревнований, спортивных и физкуль- турных занятий; 2)  врачебный, судейский и  тренерский контроль за физкультурниками и спортсменами; 3)  санитарно-просветительная работа среди спортсменов о мерах профилактики спортивных травм; 4)  обеспечить исправность спортивных сооружений, снарядов; 5)  повысить ответственность сотрудников врачебно-физкультурных диспансеров, тренеров и спортивных обществ за профилактику  спортивных травм.

Профилактика травматизма. Производственный травматизм должны предупредить инженеры по технике безопасности, инспекторы по охране труда, врачи и средние медицинские работники  медико-санитарных частей, здрав- пунктов промышленных и сельскохозяйственных предприятий.

Транспортный травматизм должны предупредить работники отдела по регулированию уличного движения, ГАИ, ГИБДД, инженеры по технике безопасности транспортных предприятий. Предупреждением бытового травматизма должны заниматься участковые врачи и средние медицинские работники, работники народного образования, жилищно-коммунальной службы, учителя  школ, воспитатели и медицинские работники  дошкольных детских учреждений,  участковые  уполномоченные  полиции и т.д.

Профилактика спортивного травматизма является обязанностью сотрудников добровольных спортивных обществ, спортивных комитетов, тренеров, преподавателей физкультуры, врачей врачебно-физкультурных диспансеров  и т.д. Профилактикой военного травматизма должны заниматься командиры, врачи и фельдшера воинских частей.
Организация травматологической помощи в РФ.

Всю научно-исследовательскую и организационно-методическую работу в области травматологии и ортопедии в РФ возглавляет Центральный научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии имени Н.Н. Приорова(г. Москва) и Главный травматолог – ортопед Министерства здравоохранения  РФ.

Схема организации травматологической помощи в РФ

Республиканские, областные, краевые научно-исследовательские институты травматологии и ортопедии (НИИТО). 

Травматологические отделения, травматологические клиники республиканских, областных, краевых, городских, районных  больниц


Травматологическое отделение,                                            Участковая больница  медико-санитарной части

травмпункт, травмкабинет                                                            фельдшерский  пункт                                                                                                       

поликлиники, медсанчасти  

здравпункт    

                                                                                                                                      медпункт                                                                                   санитарный пост

                                                                                                            самопомощь,   взаимо-

самопомощь,                                                                                          помощь                                                                                                              взаимопомощь

           оказание первой медицинской помощи на месте происшествия;    

эвакуация пострадавшего в лечебное учреждение;

оказание квалифицированной травматологической помощи на травматологических пунктах и в травматологических отделениях больниц, клиник, НИИТО.

Опасности и осложнения травм.

1.Непосредственные опасности и осложнения, возникающие в момент получения повреждения или в первые часы после травмы: кровотечение, коллапс, обморок, шок, повреждение жизненно важных органов, терминальные состояния.2.Ближайшие опасности и осложнения: нагноение раны, перитонит, плеврит, сепсис, газовая гангрена, столбняк, бешенство, травматический токсикоз и т.д.3.Поздние опасности и осложнения: хронический остеомиелит, гнойные, каловые, жёлчные свищи, трофические язвы, контрактура, анкилоз, травматическая эпилепсия, укорочение и искривление конечностей и т.д.
Тяжесть травм и их последствий зависит от: 1)  внешнего фактора, приведшего к травме, механизма травмы;  2)  анатомо-физиологических особенностей тканей и органов, подвергшихся травме;  3)  наличия или отсутствия предшествовавших патологических изменений в травмированных органах;  4)  особенностей внешней среды, в которой произошло повреждение.

Общие явления, наблюдающиеся при травме:1) обморок, 2) коллапс,                3) шок, 4) терминальные состояния. Обморок - внезапное кратковременное малокровие головного мозга, выражающееся в потере сознания и расстройстве чувствительности. Причинами возникновения обморока являются нервно - психические раздражения, которые приводят к спазмам сосудов головного мозга. Обморок является лёгкой  формой острой сосудистой недостаточности, связанной с уменьшением кровообращения (анемией)  головного мозга. К обмороку приводят нервно-психические раздражения, стрессы, острое расширение сосудов внутренних органов и депонирование крови в них. Перераспределение крови приводит к резкой ишемии головного мозга. Обморок может возникнуть при болезнях сердца, после длительного стояния, вследствие быстрого вставания после продолжительного лежания, быстрого удаления из брюшной полости  большого количества асцитической жидкости, несоблюдения постельного режима после приёма ганглиоблокаторов и т.д. Клиническая картина: бледность, потеря сознания, тахикардия, частый, слабый пульс, понижение АД и т.д. Лечение: больному необходимо немедленно придать горизонтальное положение, дать горячее питьё, вдыхание паров нашатырного спирта (аммиака), внутримышечное введение  сосудосуживающих  средств (кофеин, кордиамин).

Коллапс – это внезапная острая слабость сердца и падение сосудистого тонуса, сопровождающееся упадком жизненных функций, снижением АД. При коллапсе происходит депонирование крови во внутренних органах, уменьшение ОЦК, понижение АД и ЦВД, а также минутного объёма сердца. Коллапс развивается при остром нарушении сердечной деятельности, слабости сердечной мышцы, ушибе сердца, острых инфекционных заболеваниях, отравлениях. Изменения в организме при коллапсе схожи с таковыми при шоке, но не сопровождаются изменениями в других органах и системах. Симптомы коллапса: внезапная бледность, цианоз, частый, нитевидный пульс, поверхностное дыхание, падение АД, холодный пот, похолодание конечностей, расслабление мускулатуры, затемнение сознания.  Лечение коллапса направлено на восстановление сердечно - сосудистой деятельности; переливание крови, полиглюкина, физио-

логического раствора хлорида натрия, глюкозы, введение кордиамина, кофеина, эфедрина, мезатона, стрихнина, дача горячего чая, кофе, согревание, устранение причины, приведшей к коллапсу.

Кома – тяжёлое состояние организма, характеризующееся полной потерей сознания, угнетением жизненно важных функций организма. Причиной комы могут быть дыхательная недостаточность, гипоксия, травма головного мозга, сахарный диабет, алкогольное опьянение, интоксикация, недостаточность функции  печени, почек и т.д. Лечение комы направлено на поддержание жизненно важных функций организма и устранение причины, вызвавшей кому.

Шок (shock) -  в переводе с английского языка означает удар, потрясение. Шок - тяжёлое состояние организма, нарушение функций всех систем, особенно центральной нервной системы. Впервые термин «шок» употребил в 1737 году французский врач ле Дран. В России в 1834 году Савенко, затем Н.И. Пирогов дали подробную  характеристику шока, как тяжёлого поражения центральной нервной системы. Классификация шока. По тяжести различают шок: легкой степени, средней тяжести и тяжелый шок;  компенсированный, субкомпенсированный и декомпенсированный. По уровню АД и частоте пульса различают:
1 степень шока – систолическое  АД   90 мм.рт.ст.,  частота пульса 90-100 ударов в мин.11степень шока  - С АД   70-90 мм.рт.ст., частота пульса 110-120 ударов в мин. Ш степень шока -  САД  50-70 мм.рт.ст., частота пульса 120-160 ударов в мин. 1У степень шока - С АД   ниже 50 мм.рт.ст., пульс не определяется. Шок IV степени относится к терминальному (предагональному ) состоянию. По фазам различают: эректильная  и  торпидная фазы   шока. По времени развития: первичный  и  вторичный  шок.

По причине развития различают шок: травматический, операционный, геморрагический, ожоговый, гемотрансфузионный, анафилактический, гемолитический, психический, токсический, септический,  турникетный, кардиогенный,  абдоминальный..

Патогенез шока. Существуют различные теории патогенеза шока:           1)  токсическая теория Кеню, согласно которой тяжёлые нарушения в организме при  шоке  вызваны отравлением продуктами распада тканей, депонированием крови  во внутренних органах и уменьшением ОЦК;  2)  сосудодвигательная теория Крайля  объясняет развитие шока  нарушением  кровообращения   в жизненно  важных органах;  3)  теория акапнии Гендерсона  объясняет  развитие  шока  уменьшением в крови углекислоты, ацидозом в тканях;  4)  теория кровопотери  и  плазмопотери Блелока объясняет развитие шока  уменьшением ОЦК;  5)  изменения симпатико-адреналовой системы;  6)  нервно-рефлекторная теория шока получила наибольшее   признание. Лечение шока должно быть комплексным, патогенетическим, с учётом области травмы, путей передачи нервных импульсов в центральную нервную систему (ЦНС).
1.Прекращение потока болевых импульсов из области повреждения в ЦНС: с этой целью производят новокаиновые блокады (шейная вагосимпатическая, паранефральная, поднадкостничная, поперечного сечения конечности, тазовая блокада по Школьникову, блокада ребер при их переломе  по Фридланду). 2.Уменьшение возбудимости ЦНС (абсолютный покой,  промедол, бромиды, алкоголь). 3.Устранение факторов, отягчающих течение шока: вдыхание кислорода, переливание крови, плазмы, неокомпенсана, полиглюкина, реополиглюкина, глюкозы,  введение хлористого кальция и др.4. Коррекция нарушений гемодинамики (сердечные, согревание, переливание крови, плазмы, кровезаменителей, дача алкоголя, введение гормональных препаратов, внутривенно норадреналин 2 мл раствора 1:1000 на 500 мл физиологического раствора хлорида натрия, 100 мг кортизона или гидрокортизона. Профилактика операционного шока проводится ещё в предоперационном периоде, путём нормализации функций органов и систем. Оптимальное обезболивание является основой профилактики операционного шока Щадящее оперирование, коррекция изменений функций органов и систем в процессе операции, переливание крови, плазмы, применение сердечных средств, кислорода. Терминальные состояния. К ним относятся: 1)  предагональное состояние; 2) агония; 3)  шок III-IVстепени; 4) клиническая смерть; Причины терминальных состояний:

 1) острая кровопотеря;2) травматический, операционный  и другие виды  шока; 3) асфиксия; 4) коллапс; 5) тяжёлая интоксикация (сепсис, перитонит) и т.д. Клиническая смерть характеризуется прекращением дыхания и сердечной деятельности, отсутствием рефлексов, кожные покровы резко бледные, холодные, зрачки расширены, но в тканях и органах ещё  продолжаются обменные процессы на очень низком уровне, длится она 5 минут, в течение которых организм может быть оживлён. Если это не удалось сделать, то клиническая смерть переходит в биологическую смерть, которая характеризуется развитием  необратимых   патологоанатомических   изменений   в органах и тканях, полным прекращением процессов жизнедеятельности  и обмена веществ. При лечении терминальных состояний необходимо:

 1. стимуляция угасающих функций организма;  2. борьба с гипоксией. 

Комплекс реанимационных мероприятий состоит в следующем: 

1) массаж сердца (прямой или непрямой); 2) искусственное дыхание (ИВЛ);

 3)  электрическая  дефибрилляция сердца; 4) внутриартериальное нагнетание крови и кровезаменителей.

Травматический токсикоз (синдром длительного раздавливания тканей). Ещё в 1865 году Н.И. Пирогов описал «местную травматическую окочене- лость», «травматическое напряжение ткани», «местную асфиксию». Наблюдается он у пострадавших при обвалах, землетрясениях, бомбарди- ровках, железнодорожных катастрофах. Тяжёлые нарушения развиваются у пострадавших с длительным сдавлением конечностей через несколько часов после освобождения их от тяжести. Мышцы повреждённой конечности серы, некротизированы, обескровлены. Почки увеличиваются в объёме, в них происходят жировое перерождение, некроз извитых канальцев, которые наполнены мышечным пигментом (миоглобулином) и белковыми массами. В печени  возникают жировое перерождение, кровоизлияния и некрозы. При синдроме травматического сжатия конечностей происходит ишемический некроз мышц с развитием острой недостаточности функции печени и почек.

Клиническая картина. Спустя 2-4 дня после освобождения из-под обвала у пострадавшего внезапно развивается недостаточность функции  почек, миоглобин в моче. Общее состояние резко ухудшается, появляется желтуха, рвота, жажда, боли в пояснице, бред, азотемия, олигурия, анурия и уремия. Летальность среди пострадавших достигает 60%. Основной причиной летальности является печёночно-почечная недостаточность.

Лечение:  1)  уменьшение некроза мышц;  2)  уменьшение интоксикации;          3)  улучшение  функции  печени и почек.  Пострадавшие конечности охлаждают льдом, чтобы уменьшить травматический отёк, рассекают кожу и фасции. В тяжёлых случаях до наступления печёночно-почечной недостаточности производят ампутацию размозжённой конечности для спасения жизни больного. Проводят интенсивную борьбу с шоком, спазмом сосудов и интоксикацией. Восстанавливают резервную щелочность крови (внутривенно вводят 400 мл  2,5% раствора  гидрокарбоната натрия, лактосоль). Усиливают диурез, вводят мочегонные средства (лазикс, фуросемид и т.д.), производят гемодиализ, гемосорбцию, ГБО, подключают аппарат «искусственная почка».
Лекция № 9. Переломы костей. Вывихи.

Перелом (fractura-oт латинского слова frangere-разбивать) - это нарушение целости кости, вызванное механической силой или патологическим процессом. Нарушение целости кости, когда связь между частями её нарушается неполностью, называется трещиной (fissura) - неполным переломом (fractura incompletа) в отличие от полного перелома (fractura completa), когда отломки разъединяются полностью, т.e. линия перелома проходит через всю кость.  Классификация переломов костей.

По происхождению различают переломы:

1) врождённые (внутриутробные); б) акушерские (родовые);

 в) приобретённые.

Поэтиологии:
1) травматические;
2) патологические;
По времени с момента возникновения перелома:

1) первичные (свежие);
2) повторные (рефрактура);
3) застарелые.
По тяжести:

1) неполные (трещина);
2) полные.
По связи с внешней средой:
а)   открытые;
б)   закрытые;

По численности:

1)   одиночные;
2)    множественные;
По локализации:

а)эпифизарные;

б)метафизарные;                     
г)диафизарные.
По наличию осложнений:       

а) неосложнённые;  

б)осложнённые (переломо-вывих, повреждение крупных сосудов, нервов, шок).   в)комбинированные (сочетанные) (перелом+травма головного мозга, перелом+разрыв
печени, кишки, 
селезёнки и т.д.).

По механизму возникновения:

а)    вколоченные;             

б)    компрессионные;

в)оскольчатые;
г)торсионные;
д)  отрывные;
е)  по типу "зелёной веточки";
ж)  эпифизеолиз.

По линии перелома:
1)   Поперечные;
2)   косые;

3)   продольные;

4)   спиралевидные (винтообразные).  

По смещению отломков:

1) без смещения;
2) со смещением (по ширине, по длине, под углом, по периферии). 
При переломах наблюдаются следующие опасности и осложнения:

1)    повреждение нервных стволов осколком кости, травматический шок, парез, параличи.
2)  повреждение острыми концами отломков крупных кровеносных сосудов с развитием наружного кровотечения при открытых переломах (острое малокровие) или образование внутритканевой гематомы при закрытых переломах с развитием впоследствии пульсирующей гематомы (ложной травматической аневризмы).
3)  количество теряемой крови при закрытых переломах костей голени составляет 500-700мл., бедренной кости 1000-1800мл., костей таза и позвоночника более 1,5 литров.
4) инфицирование места перелома с развитием флегмоны, остеомиелита, сепсиса, газовой анаэробной гангрены.
5) повреждение жнзненно  важных внутренних органов (головной и спинной мозг, лёгкие, сердце, печень, почки, селезёнка и т.д.).

6) жировая и воздушная эмболии.

При открытых переломах костей имеется опасность проникновения инфекции в рану и осложнения перелома гнойной, гнилостной или анаэробной инфекцией, столбняком, сепсисом.
Для предупреждения развития инфекции при открытых переломах необходима своевременная правильная первичная хирургическая обработка раны, введение профилактических доз противостолбнячной и противогангренозной сывороток по методу  А.М. Безредка.

Принцип лечения открытых переломов состоит в стремлении превратить открытый перелом в закрытый.
Патологические переломы возникают вследствие патологических процессов, разрушающих кость (опухоль, кисты, остеомиелит, туберкулез, сифилис, эхинококкоз и другие заболевания костей).

Внутриутробные переломы встречаются редко, причиной их возникновения является непрочность, неполноценность костей плода.

Акушерские (родовые) переломы возникают у плода во время родового акта при трудных патологических родах. При эпифизарных переломах иногда наблюдается вывих суставного отломка, что затрудняет сопоставление отломков (переломы-вывихи).

Внутрисуставные переломы плохо срастаются, т.к. суставная жидкость просачивается между отломками и мешает сращению кости. 

Разъединение кости по эпифизарному хрящу (эпифизеолиз) наблюдается у детей. После окостенения эпифизарных хрящей в возрасте 22-25 лет, эпифизеолизы не наблюдаются. Прочность костей зависит oт индивидуальных особенностей организма и от возраста. У детей эластичность костей выше, чем у пожилых людей. Под влиянием патологического процесса (остеомиелит, опухоли, костный туберкулёз, остеопороз, дистрофический процесс) прочность кости резко снижается, вследствие чего кость ломается даже при незначительном насилии, а иногда и без всякого насилия (патологический перелом). В зависимости от механизма травмы различают переломы от прямого удара, сдавления, сжатия, сгибания, скручивания, отрывные переломы и переломы в результате сдвига. Переломы у детей отличаются от переломов у людей пожилого возраста. У детей часто наблюдаются переломы по типу "зелёной веточки" - поднадкостничные переломы без смещения отломков. Переломы у стариков ввиду большой хрупкости их костей характеризуются образованием крупных осколков с большим смещением отломков, замедленным сращением.
При сдавлении или сжатии трубчатых костей в продольном направлении наблюдаются вколоченные переломы, когда периферический отломок внедряется в центральный. Например, вколоченный перелом хирургической шейки плечевой кости или вколоченный перелом шейки бедренной кости.
Типичным переломом от сжатия является компрессионный перелом тел позвонков, сплющивание тел позвонков, чаще всего IX грудного и I поясничного. Переломы от сгибания часто бывают осколочными, переломы от скручивания (торсионные переломы), имеют винтообразную или спиралевидную плоскость излома (винтообразный перелом). Они чаще бывают в длинных трубчатых костях (бедро, плечо, большеберцовая кость) при катании на коньках, лыжах, при резком повороте туловища в момент, когда стопы фиксированы.
Отрывные переломы происходят вследствие чрезмерных мышечных сокращений, наступающих внезапно. Они чаще наблюдаются в области надмыщелков плеча, лодыжек, в области пяточной кости.

По направлению линии перелома различают: 1.Поперечные;2.Косые;3.Продольные; 4.Винтообразные или спиралевидные;5.Оскольчатые переломы.
Различают переломы:
1. Простые;
2. Сложные;
3. Комбинированные.
Простыми называются закрытые переломы костей без каких-либо осложнений. Осложнённые переломы – это открытые переломы и переломы, сопровождающиеся повреждением крупных кровеносных сосудов, нервов, развитием инфекции (нагноение, остеомиелит), повреждением соседних органов (перелом костей таза с разрывом мочевого пузыря, уретры или перелом костей черепа с повреждением головного мозга, компрессионный перелом позвонков со сдавлением спинного мозга и т.д.).
Комбинированными повреждениями называются такие травмы, при которых у больного, например, одновременно имеется перелом бедра и разрыв селезёнки, или перелом костей голени и разрыв кишки или печени и т.д.

Различают:а)   одиночные; б)   множественные переломы (политравма).

Переломы бывают:а)   со смещением; б)   без смещения отломков.

Различают 4 вида смещения отломков: а) по ширине – dislocatio ad latum;
б) по длине – dislocatio ad longitudinem;в) под углом – dislocatio ad axim;
г) по оси - ротационные переломы – dislocatio ad periferiam.
Различают 3 вида смещения отломков при переломах костей в зависимости от причин, вызвавшей его: 1. Первичное смещение - возникает в момент действия травмирующей силы.2.
Вторичное смещение - возникает вследствие сокращения мышц и силой тяжести пострадавшего.  

3.Третичное смещение - возникает позже при раздевании больного, при его неосторожной транспортировке, оказании пострадавшему первой помощи и при других обстоятельствах.

Патологоанатомические изменения, наблюдающиеся при переломах костей и при их консолидации, делятся на 3 периода:

1 период - асептическое воспаление;

2 период – костеобразования;

3 период - перестройки костной мозоли.

В момент перелома и в первые дни после него в зоне травмы наблюдаются кровоизлияние, асептическое воспаление, отёк, эмиграция лейкоцитов, воспалительная экссудация. Одновременно с рассасыванием повреждённых тканей в зоне перелома происходит размножение мезенхимальных клеток, начинается процесс костеобразования, который уже в первые 2 недели приводит к развитию первичной костной мозоли, спаивающей костные отломки.
Костная мозоль образуется путём размножения клеток надкостницы, эндоста, костного мозга, гаверсовых каналов, соединительной ткани, окружающей место перелома. 

Различают 4 слоя костной мозоли:

1. эндостальный;
2. интермедиарный;
3. периостальный;
4.  параоссальный.

1.    Периостальная, наружная костная мозоль (callus externus) развивается из клеток надкостницы. Охватывая концы костей снаружи в виде муфты, она образует веретенообразное утолщение. Со 2-го дня на месте перелома кости начинается пролиферация клеток со стороны камбиального слоя надкостницы. Остеобласты являются главными клетками, образующими новую костную ткань, имеющую строение костной, но ещё не обызвествившуюся. Костеобразование может идти двояко: путём непосредственного развития костной мозоли из остеоидной ткани или путём предварительного образования хряща (волокнистого, гиалинового). Чем совершеннее репозиция отломков и иммобилизация повреждённой кости, тем больше данных за развитие костной мозоли без предварительного образования хряща.
Двоякий механизм костеобразования объясняется следующим образом:
а)   если эмбриональная ткань во время развития мозоли дифференцируется прямо в костную ткань, не проходя хрящевой стадии;

б) если же при образовании костной мозоли эмбриональная ткань подвергается раздражению из вне или со стороны костных отломков, то костеобразовательный процесс в мозоли идёт  с образованием хрящевой ткани, причём хрящ может появиться и в костномозговом канале. Поэтому при заживлении переломов длинных трубчатых костей хрящевая ткань образуется только в области перелома и в близлежащих участках, на которых отражается движение отломков.
2. Эндостальная или внутренняя  костная мозоль (callus internus) развивается параллельно развитию периостальной костной мозоли из эндостальной ткани отломков путём пролиферации клеток эндоста.
3. Интермедиарная,  промежуточная костная мозоль (callus intermedius) находится между отломками кости, между периостальной и эндостальной мозолью. Она развивается из гаверсовых каналов. При плотном прилегании отломков в правильном положении эта мозоль совершенно не видна.
 4. Параоссальная, околокостная мозоль (callus paraossalis) развивается в мягких тканях вблизи перелома.Таким образом, развитие костной мозоли происходит 2 путями:1  путь - непосредственное развитие костной мозоли из остеоидной ткани при её обызвествлении; 2  путь - предварительное образование из остеоидной ткани (фиброзной мозоли) гиалинового волокнистого хряща, впоследствии превращающегося в кость. При хорошем сопоставлении (репозиции) костных отломков и полной их иммобилизации  наблюдается непосредственное образование из остеоидной ткани костной мозоли, а при нарушениях иммобилизации и плохой репозиции отломков  

вначале  развивается  хрящевая мозоль, а затем из хряща развивается костная мозоль. Следовательно, задача врача - травматолога заключается в том, чтобы как можно лучше сопоставить отломки кости и удержать их в состоянии полной неподвижности до полной консолидации. Образование первичной костной мозоли происходит в среднем в течение 4-5 недель. Однако эта мозоль ещё мягкая, отломки ещё сохраняют подвижность. В дальнейшем происходит отложение солей кальция в остеоидной ткани, процесс окостенения её и образование вторичной костной мозоли, который продолжается 5-6 недель. В этот период стихает реактивное воспаление, происходит обратное развитие сосудов. Одновременно начинается архитектурная перестройка костной мозоли, рассасывание избыточной костной мозоли и осколков, восстановление костномозгового канала и нормального строения повреждённой кости.  Архитектурная перестройка костной мозоли - это длительный процесс, продолжается несколько лет.
Быстрота образования костной мозоли зависит от многих факторов:
1.   от тяжести травмы, чем тяжелее повреждение кости и окружающих тканей, тем хуже образуется костная мозоль.
2.   от анатомо-физиологических особенностей повреждённой кости, трубчатые кости лучше срастаются, чем плоские.
3.   от возраста больного, у молодых крепких лиц переломы костей быстрее и лучше срастаются, чем у  ослабленных больных пожилого и старческого возраста.
4. от характера перелома, при сохранившейся надкостнице переломы костей срастаются лучше. При одновременном повреждении крупных сосудов и нервов переломы срастаются плохо, медленно. Внутрисуставные переломы срастаются плохо ввиду того, что поверхность перелома омывается синовиальной жидкостью, которая затрудняет консолидацию.

Клиническая картина переломов. Основными местными симптомами переломов являются:
1. припухлость, кровоизлияние и отёк;
2. локальная болезненность в месте перелома;
3. нарушение функции конечности;
4. деформация, обусловленная смещением отломков. При переломах без смещения отломков, вколоченных и поднадкостничных переломах деформация может отсутствовать;
5. патологическая подвижность на месте перелома, т.е. подвижность в тех местах, где в норме её быть не должно.
6. укорочение конечности, его не  будет при отсутствии смещения отломков;
7. Крепитация (хруст вследствие трения отломков) - определяется при наличии подвижности отломков. При диагностике перелома не следует вызывать крепитации и патологической подвижности, т.к. это усиливает боли, наносит дополнительную травму, повреждают нервы, сосуды, сухожилия, мышцы и кожу, приводит к травматическому шоку.
Рентгенография является важным и точным методом диагностики характера перелома, контроля за процессом лечения и костеобразования. Но длительная рентгеноскопия с целью репозиции отломков костей под контролем экрана рентгеновского аппарата таит в себе опасность возникновения лучевых язв. Рентгенограммы повреждённых костей необходимо производить минимум в двух проекциях с захватом близлежащих суставов. 

Общие признаки переломов костей:1.травматический шок;2.повышение температуры тела;3.бессонница вследствие болей.
Первая помощь при переломах костей должна быть своевременной и правильной. От этого зависят исходы перелома, т.к. она предупреждает травматический шок, кровотечение, инфекцию, дальнейшее смещение отломков, повреждение отломками костей окружающих мягких тканей. Это достигается наложением транспортной шины или иммобилизирующей повязки. При открытых переломах костей в целях профилактики инфекции необходимо наложить стерильную повязку. Перед транспортировкой больного обязательно введение обезболивающих средств (промедол, пантопон, морфин). Пункты первой помощи и машины скорой медицинской помощи должны быть обеспечены набором стандартных транспортных шин. При наложении транспортной шины при переломе  кости обязательна иммобилизация минимум 2 ближайших суставов - выше и ниже места перелома. Шины бывают транспортные и лечебные. Транспортные шины делятся на стандартные и импровизированные. К стандартным шинам относятся шина Дитерихса, шина Крамера, шина Виноградова и др. Импровизированные шины готовят сами хирурги - травматологи или врачи других специальностей, оказывающие первую медицинскую помощь, из различных подручных материалов: картона, фанеры, тонких досок и других материалов.

Лечение переломов костей. Необходимо восстановление не только анатомической формы и структуры кости, но и восстановление функции повреждённой конечности. Лечение гипсовыми повязками имеют и отрицательные свойства, приводят к атрофии мышц и контрактурам фиксированных суставов. Функциональный метод лечения переломов – это вытяжение мягкой тягой или скелетным вытяжением.
В настоящее время применяются следующие методы лечения переломов:

1.
фиксационный, заключающийся в одномоментном устранении смещения отломков (репозиции) и удержании их гипсовой повязкой (фиксация);
2. экстензионный, при котором как репозиция, так и удержание костных отломков (фиксация) достигается постоянным вытяжением (липкопластырным или скелетным);
3. оперативный, при котором хирургическим путём, открыто сопоставляются отломки кости, удержание их достигается различными способами (металлоостеосинтез стержнями, проволокой, балками, пластинками, лентой, гомо- и гетеротрансплантатами, гипсовой повязкой);
4. метод компрессионно - дистракционного остеосинтеза аппаратами Иллизарова, Гудушаури, Калнберза, Волкова-Оганесяна и других конструкций.
5. ультразвуковая сварка костей.
          Чем больше времени прошло с момента перелома, тем труднее сопоставляются отломки.

Консервативные методы лечения переломов. Репозиция отломков. Боль при переломе вызывает рефлекторное сокращение мышц и усугубляет смещение отломков костей. Основным условием успешной репозиции отломков является хорошее обезболивание. Чаще применяется местная анестезия в области перелома 1%  раствором новокаина. В показанных случаях прибегают к общему обезболиванию (эфирный наркоз, закись азота) с применением миорелаксантов - листенона, миорелаксина и других. Вправляют костные отломки различными способами; одномоментной ручной репозицией, одномоментной репозицией с помощью экстензионных вытягивающих аппаратов, с помощью постоянного скелетного вытяжения, а также компрессионными аппаратами Иллизарова, Гудушаури  и других конструкций. При сопоставлении периферический отломок кости должен устанавливаться в направлении центрального. Удержание (ретенция) отломков достигается гипсовой повязкой, постоянным вытяжением или остеосинтезом. Даже небольшая подвижность отломков может привести к замедленной консолидации или несращению перелома. Лечение переломов костей должно быть функциональным, т.е. необходимо раннее применение лечебной гимнастики, УВЧ-терапии для восстановления функций суставов повреждённой конечности. Постоянное вытяжение - один из распространённых методов лечения переломов. При внутрисуставных переломах применяют постоянное вытяжение и оперативное лечение. Эти методы дают возможность рано начинать движения в суставе при условии неподвижности. С целью стимуляции консолидации перелома применяют витамины, особенно А,С и Д, полноценное белковое питание, препараты кальция, ЛФК, физиотерапия и т.д. Постоянное вытяжение сочетает 2 противоположных принципа: покой и движение. Обеспечивается покой для повреждённого сегмента и движения в суставах, создаются благоприятные условия для регенерации кости и других тканей. Этот метод получил название функционального. В лечении переломов постоянным вытяжением различают 3 фазы: 1.фаза – репозиционная - вправление отломков (1-Здня);2. фаза - ретенционная - фаза удержания отломков во вправленном правильном положении  до появления первичной костной мозоли (до 2-3 недель); 3. фаза – репарационная, длится от появления первых признаков костной мозоли до консолидации отломков, когда прекращается вытяжение (2-4 недели).  Скелетное вытяжение накладывается в чистой операционной со строгим соблюдением правил асептики и антисептики как при любой хирургической операции. На нижней конечности скелетное вытяжение применяется в четырёх местах: над мыщелками бедра, в области большого вертела, чаще в области бугристости большеберцовой кости и за пяточную кость. На верхней конечности – за локтевой отросток. Скелетное вытяжение накладывается под местным обезболиванием. У детей для этого может потребоваться наркоз. В детской практике, иногда и у взрослых применяется клеевое (липко - пластырное) вытяжение при лечении переломов. Метод Шеде применяется при лечении переломов бедренной кости у  маленьких детей.

Оперативное лечение переломов. Показания для остеосинтеза:
1.  Интерпозиция мягких тканей (мышц) между отломками.
2.  Отрывные переломы с расхождением отломков (например, при переломе надколенника, локтевого отростка и т.д.).
3.  Ущемление или сдавление костными отломками периферических нервов или опасность повреждения крупных кровеносных сосудов и нервов при закрытой репозиции отломков.
4.  Невозможность репозиции и удержания отломков консервативными методами.
5.  При внутрисуставных переломах, когда заранее известно преимущество оперативного лечения (медиальный перелом шейки бедра).
6.Открытые переломы.7. Несросшиеся и неправильно сросшиеся переломы и ложные суставы.  При металлоостеосинтезе приходится  фиксировать сломанные кости металлом. Но металл - это не биологический материал, а чужеродное для организма тело. После срастания перелома, металлические конструкции необходимо удалять, требуется повторная операция.
Одним из сравнительно новых методов лечения переломов является ультразвуковая сварка (соединение) костей, впервые в мире применённая в эксперименте и клинике в Центральном институте усовершенствования врачей в  Москве профессором В.А. Поляковым (1967г).
Осложнения, возможные  при лечении переломов.

1. повреждение органов и тканей вблизи перелома (головной и спинной мозг, лёгкие, мочевой пузырь, сосуды, нервы и т.д.);
2. интерпозиция между отломками мышцы, фасции;
3. недостаточная репозиция, плохая иммобилизация;
4. нарушение функции конечности, суставов, парезы, параличи;
5.
жировая, воздушная  эмболия;  6.
травматический шок;
7.   острая анемия вследствие большой кровопотери;
8.   развитие раневой инфекции (остеомиелит, флегмона, сепсис);
9.   псевдоартроз;10.  замедленная консолидация;
11. гангрена конечности (ишемическая или газово-анаэробная);
12.   анкилозы, контрактуры.
                                Вывихи.

Вывих  ( Luxatio ) – это стойкое смещение суставных концов костей за пределы их физиологической подвижности с разрывом суставной капсулы, вызывающее нарушение функции сустава. 

Классификация вывихов.

По происхождению:

1. врождённые;

2. приобретённые.
По этиологии:

1. врождённые вывихи (вследствие нарушения эмбрионального развития плода);

      2. травматические;

      3. патологические.

По выраженности:

1. полные вывихи; 

2. неполные (подвывихи).

По наличию осложнений:

1. неосложнённые;

2. осложнённые (переломо-вывих, травматический  шок, вывих с повреждением крупных сосудов, нервов).

По сочетанию с повреждениями других органов и тканей:

1. изолированные;

2. комбинированные (сочетанные);

По связи с внешней средой:

1. открытые;

2. закрытые;

По численности:

1. одиночные;

2. множественные;

По характеру:

1. первичные;

2. повторные (рецидивные, привычные);

По времени, прошедшего с момента возникновения вывиха:

1. свежие (до 3 дней);

2. несвежие (до 3-4 недель);

3. застарелые (более месяца);

По локализации:

1. вывих плеча;

2. вывих бедра;

3. вывих локтевого сустава;

4. вывих коленного сустава;

5. вывих голеностопного сустава и т.д.

Вывихи сопровождаются разрывом капсулы сустава и связочного аппарата с выхождением через  место разрыва  капсулы одного из суставных концов кости.

Полный вывих – это когда суставные поверхности костей совершенно не соприкасаются друг с другом. Неполный вывих (подвывих) – (subluxatio)  - когда суставные концы костей соприкасаются частично, не полностью.

Вывихнутой считается периферическая кость, по названию которой обозначается вывих: вывих плеча, вывих бедра и т.д.  При вывихе ключицы указывают на вывихнутый сегмент: грудинно - ключичный вывих или акромиально-ключичный вывих. Только вывих позвоночника обозначают по вышележащему позвонку.  По происхождению вывихи делят на: врождённые и приобретённые.

Врождённые вывихи – являются результатом неправильного внутриутробного развития плода с формированием неполноценных суставных концов сочленяющихся костей. Чаще всего встречается врождённый вывих бедра, причём у девочек врождённый вывих бедра встречается в 7 раз чаще, чем у мальчиков. Односторонний  врождённый вывих бедра встречается чаще, чем двусторонний. Успех лечения врождённого вывиха бедра определяется во многом ранним его выявлением и ранним качественным лечением. При рентгенологической диагностике врождённого вывиха бедра у детей необходимо учитывать соотношение головки бедренной кости и вертлужной впадины – линию Шентона, линию Омбредана и другие признаки. Причинами врождённого вывиха бедра являются недоразвитие головки бедренной кости, уплощение  acetabulum - суставной вертлужной впадины подвздошной кости.  Позднее обнаружение врождённого вывиха бедра значительно усложняет его лечение, требует оперативного лечения и даёт худший функциональный результат.

Приобретённые вывихи делят на травматические и патологические, обусловленные заболеванием суставов с разрушением суставных концов костей. Травматические вывихи встречаются наиболее часто, являются результатом травмы,  составляют 3% всех повреждений. Наиболее часто травматические вывихи встречаются в плечевом суставе (60%). Травматический вывих сопровождается разрывами капсулы сустава, связок, мышц и окружающих сустав мягких тканей, что приводит в последующем к развитию посттравматического  деформирующего остеоартроза. В ряде случаев вывих сопровождается повреждением крупных кровеносных сосудов, нервов, например, разрывом подколенной артерии при заднем вывихе голени, разрывом подмышечного нерва при вывихе плеча и т.д. 

В зависимости от времени, прошедшего с момента травмы вывихи делятся на:                  1) свежие (до 3 дней с момента вывиха); 2) несвежие (до 3-4 недель с момента вывиха); 3) застарелые ( когда с момента вывиха прошло более  одного месяца);

В зависимости от целости кожных покровов различают вывихи: а) открытые ; б) закрытые. Такое деление вывихов имеет большое практическое значение как для выбора метода лечения, так и для определения прогноза, исхода травмы, возможных осложнений. Особо следует выделить так называемые переломо-вывихи, когда вывих возникает одновременно с переломом суставного конца кости. Наиболее часто переломо-вывихи встречаются в локтевом, голеностопном, тазобедренном и плечевом суставах. Переломо - вывихом является и центральный вывих бедра, при котором  происходит перелом дна вертлужной впадины, что  вызывает смещение головки бедренной кости в полость таза. 

Клиническая картина и диагностика вывихов. Постоянным симптомом вывиха является резкая болезненность в повреждённом суставе и нарушение его функции, изменение формы сустава, деформация в области  сустава, наличие западения на месте одного из суставных концов костей, вынужденное положение конечности, укорочение или удлинение конечности, пружинящие движения в суставе, отсутствие суставной головки  кости на обычном месте, отсутствие активных движений в суставе, резкая болезненность при пассивных движениях. Движения в суставе при вывихе резко ограничены и болезненны.

Дифференциальную диагностику вывиха необходимо проводить с  ушибом сустава, разрывом связок сустава, внутрисуставным или внесуставным переломом кости. Для подтверждения диагноза вывиха необходима срочная рентгенография сустава в двух проекциях. Необходимо исключить переломо – вывих, повреждения крупных сосудов и нервов.
Лечение вывихов. Первая помощь при вывихах. Необходимо обеспечить полный покой повреждённой конечности путём наложения транспортной шины или фиксирующей повязки. Внутримышечно необходимо ввести обезболивающие средства: промедол, омнопон, морфин. При  открытых вывихах необходимо наложить асептическую повязку, при наличии наружного кровотечения следует наложить жгут. В стационаре лечение вывиха включает обезболивание сустава, вправление вывиха (repositio), кратковременную фиксацию гипсовой лонгетой и последующую функциональную терапию, проводить лечебную гимнастику. При застарелых вывихах приходится производить открытое (оперативное) вправление вывиха, а иногда и резекцию костей, образующих сустав. Чем раньше произведено  вправление вывиха, тем оно легко удаётся. Умение вправить вывих –  прежде всего умение расслабить мускулатуру конечности путём введения в полость сустава 20 – 30 мл  1% раствора новокаина  и придания конечности опущенного положения как при способах Джанелидзе. При сложных и застарелых вывихах вправление производят под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов. Встречаются невправимые вывихи, когда между суставными концами костей ущемлены мягкие ткани – сухожилия, суставная капсула, связки и т.д. Эти невправимые вывихи подлежат  оперативному лечению. После вправления вывиха конечности придают выгодное, среднее физиологическое положение и накладывают гипсовую лонгету на срок 3-4 недели, затем проводят функциональное лечение: лечебную гимнастику, массаж, физиотерапию. После вправления вывиха обязателен сразу рентгенографический контроль для подтверждения полноты вправления вывиха.

Осложнения вывихов: После вправления вывихов возможны контрактуры, деформирующий остеоартроз, асептический некроз головки бедренной  кости, развитие привычного вывиха плеча и  другие  осложнения.

Привычный вывих – чаще всего возникает в плечевом суставе и нижнечелюстном суставе, является результатом неправильного лечения – грубого, травматичного вправления вывиха, несовершенной иммобилизации или недостаточной по срокам фиксации гипсовой лонгетой после вправления вывиха. При привычном вывихе плеча вывихивание суставных концов костей происходит без видимого внешнего насилия, даже при обычных движениях в суставе в связи с разрывом связок, с дефектами в капсуле сустава на месте бывшего разрыва. При привычном вывихе  плеча наблюдается уплощение головки плечевой кости и сглаженность переднего края суставной впадины лопатки. Лечение привычного вывиха плеча – оперативное, заключается в ушивании капсулы сустава – капсулорафии, тендопластике, остеопластике.

Патологические вывихи – возникают вследствие развития в полости сустава или  в суставных концах костей различного рода патологических процессов, разрушающих кости – костно-суставного туберкулёза, остеомиелита, остеосаркомы, рака, эхинококкоза, простой кисты кости и т.д. Патологические вывихи встречаются также при параличах конечностей на почве полиомиелита, неврогенных артропатий, полиартрита и т.д.  Методы лечения патологических вывихов зависит от причин, приведших  к ним, заключается в операциях, направленных на восстановление функции сустава: различные виды артропластики, реконструктивные операции на суставе.

Вывихи плеча (Luxatio humeri). Первичный (свежий, острый) вывих плеча. Чаще  возникает при падении на вытянутую вперёд или отведённую руку. Бывают передние, нижние и задние вывихи плеча. Иногда вывих сопровождается отрывом большого бугорка плечевой кости, переломом головки плечевой кости или анатомической шейки плечевой кости, края суставной впадины лопатки, растяжением или разрывом подмышечного нерва, сдавлением сосудов плеча. Наблюдаются сильные боли в суставе, конечность в вынужденном, отведённом положении. Активные движения в суставе невозможны, пассивные движения резко ограничены и болезненны. Отмечается пружинящее сопротивление в суставе. На месте головки плечевой кости определяется видимое и пальпируемое западение. Головка плечевой кости пальпируется в необычном месте – под клювовидным отростком или в подмышечной впадине. Диагноз вывиха плеча уточняется на срочной рентгенограмме, которая позволяет исключить наличие сопутствующих вывиху перелома головки плечевой кости или шейки плечевой кости или края суставной впадины. 

Лечение вывиха плеча. Под местной анестезией или под эндотрахеальным наркозом с мышечными релаксантами производят вправление вывиха плеча по способам Джанелидзе, Кохеру или  по способу  Гиппократа (Куппера).

Метод вправления вывиха плеча по способу  Джанелидзе основан на физиологическом расслаблении мышц вследствие утомления под тяжестью повреждённой конечности. В полость вывихнутого плечевого сустава с соблюдением правил асептики и антисептики вводят 20 мл 1% раствора новокаина. Больного укладывают на стол, на бок, соответствующей стороне вывиха. Для головы больного должен быть отдельно приставленный столик. Рука свободно свисает в течение 20 минут для расслабления мышц. Вправление вывиха плеча производят путём надавливания на согнутое предплечье по направлению оси плеча с лёгкими вращательными движениями. После вправления вывиха накладывают  заднюю гипсовую лонгету от плечевого пояса до основания пальцев кисти и делают контрольную рентгенограмму плечевого сустава, чтобы убедиться в полном вправлении вывиха.

Метод вправления вывиха плеча по Кохеру. После обезболивания (Sol. Novocaini 1% раствор 20-25мл в полость сустава или эндотрахеальный наркоз с применением мышечных релаксантов) больной укладывается на стол на спину. Помощники фиксируют плечевой пояс. Хирург обеими руками осуществляет тягу за предплечье, согнутое в локтевом суставе под углом 90 – 95 градусов, и нижнюю часть плеча по оси плеча, одновременно прижимая его к туловищу – первый этап, который обеспечивает  растяжение мышц и капсулы сустава. Не ослабляя вытяжения по оси плеча, отводят предплечье кнаружи до фронтальной плоскости, вращая плечо вокруг оси – второй этап. При этом суставная поверхность головки плечевой кости выводится кнаружи. Не ослабляя вытяжения и отведения, не отрывая локоть от туловища, предплечье перемещают к средней линии – третий этап. Этим приёмом головку плеча подводят к месту разрыва капсулы сустава. Из третьего положения резким движением закидывают кисть руки на противоположный здоровый плечевой сустав, а предплечье перемещают на переднюю поверхность груди – четвёртый этап. Вправление вывиха происходит при выполнении третьего и четвёртого приёмов и сопровождается характерным щёлчком. Движения в суставе восстанавливаются. После этого накладывают заднюю гипсовую лонгету, охватывающую  верхнюю конечность от плечевого пояса до основания  пальцев кисти. После этого производят контрольную рентгенограмму плечевого сустава, чтобы убедиться в полном вправлении вывиха плеча.

Вправление вывиха плеча по методу Мота. После обезболивания плечевого сустава туловище фиксируют с помощью простыни, проведённой по подмышечной впадине, а тягу осуществляют по продольной оси за вывихнутую конечность. Появление щёлчка и восстановление движений в суставе свидетельствует о вправлении  вывиха  плеча.

Вправление вывиха плеча по способу Гиппократа. После обезболивания плечевого сустава  больного укладывают на кушетку в положении на спине. Хирург садится рядом  лицом к больному и пяткой одноимённой стопы упирается в подмышечную впадину больного, а руку тянет по продольной оси на себя за кисть и предплечье, при этом происходит вправление вывихнутого плеча, движения в плечевом суставе восстанавливаются. После этого  верхнюю конечность фиксируют задней гипсовой лонгетой или  повязкой Дезо или косыночной повязкой на 3 недели и сразу производят контрольную рентгенограмму плечевого сустава, чтобы убедиться в полном вправлении  вывиха  плеча.

Невправимый вывих плеча. Симптомы те же, что и при первичном (свежем) вывихе плеча. Безуспешность закрытого вправления. Рентгенологическая картина такая же, как при остром (первичном) вывихе. Показано оперативное лечение – открытое вправление вывиха: под эндотрахеальным наркозом с применением миорелаксантов  производят вскрытие полости сустава, устранение интерпозиции капсулы или сухожилия длинной головки двуглавой мышцы плеча, вправляют головку плеча в суставную впадину, рану зашивают послойно. Затем накладывают торакобрахиальную гипсовую повязку с отведением плеча на 30°-40° в течение 3-4 недель, после этого проводят ЛФК, массаж, физиотерапию, тёплые ванны.

Застарелый вывих плеча констатируется через 1 месяц после возникновения острого вывиха. Плечо находится в фиксированном положении, функция сустава нарушена. Отмечаются пружинящие болезненные движения, сопротивление, атрофия мышц плечевого пояса. При застарелых вывихах плеча суставная капсула и прилегающие мягкие ткани подвергаются рубцовым изменениям, сморшиваются, что делает невозможным бескровное вправление вывиха. На рентгенограмме определяется такая же картина, как и при свежем вывихе.

Лечение. До 2-3 месяцев после вывиха  под эндотрахеальным наркозом с миорелаксантами производят попытку закрытого вправления вывиха по способу Кохера. При невозможности закрытого вправления вывиха проводят оперативное лечение, затем накладывают гипсовую иммобилизацию с отведением плеча сроком 4-6 недель,  после этого  проводят массаж, физиотерапию, лечебную гимнастику.

Привычный вывих плеча – возникает при отсутствии достаточной иммобилизации после вправления первичного (свежего) вывиха плеча. Вывих в плечевом суставе у 16% больных становится привычным, часто  неожиданно и легко возникают повторные, рецидивные вывихи плеча. Нередко больному удаётся самому вправить привычный вывих плеча. Возможно и произвольное вывихивание плеча без внешнего насилия. При редких  привычных вывихах  плеча вначале проводят консервативное лечение: ЛФК, массаж, электростимуляция мышц плечевого пояса. При повторных  привычных вывихах плеча прибегают к оперативному лечению – операцию Вайнштейна:1) укрепление переднего отдела капсулы сустава;2) удлинение подлопаточной мышцы; 3) перемещение длинной головки бицепса на переднюю поверхность головки плеча и фиксация к сухожилию подлопаточной мышцы. В 97% случаев эта операция даёт хорошие результаты, затем накладывают гипсовую повязку Дезо на 4-5 недель, после этого проводят ЛФК, массаж, физиотерапию, лечебную гимнастику.

Вывих бедра. При травматическом вывихе бедра наблюдаются  характерные симптомы вывихов с типичным положением конечности. Чаще встречается задний вывих бедра, при котором нога ротирована кнутри. При переднем вывихе бедра нога ротирована кнаружи. Наиболее часто наблюдается подвздошный вывих, при этом головка бедренной кости смещена кзади и кверху от вертлужной впадины. Вправление вывиха бедра производят под эндотрахеальным наркозом с миорелаксантами по методу Кохера. Помощник фиксирует таз обеими руками, прижимая его к столу. Врач захватывает голень, согнутую под прямым углом в коленном суставе и сильно тянет бедро по продольной оси кверху с одновременной ротацией его кнутри, при этом устраняется вывих, о чём свидетельствует полное восстановление движений в тазобедренном суставе. После этого на нижнюю конечность накладывают заднюю гипсовую лонгету от поясничной области до пальцев стопы сроком на 4 недели и сразу после вправления производят контрольную рентгенограмму тазобедренного сустава, чтобы убедиться в полном устранении вывиха бедра. 

Вправление травматического вывиха бедра по способу Джанелидзе. В полость тазобедренного сустава вводят 30 мл 1% раствора новокаина или под эндотрахеальным наркозом с применением мышечных релаксантов больного укладывают на стол вниз лицом и вывихнутую ногу свободно свешивают с края стола на 20 минут. Затем помощник фиксирует руками таз больного, прижимая его к столу, а хирург, надавливая своим коленом на голень согнутой ноги больного при небольшом отведении кнаружи, производит устранение вывиха, о чём свидетельствует полное восстановление движений в тазобедренном суставе. После этого конечность фиксируют задней гипсовой лонгетой от поясницы до пальцев стопы сроком 4 недели, сразу после вправления производят контрольную рентгенограмму тазобедренного сустава, чтобы убедиться в полном вправлении вывиха бедра. После истечения четырёх недель гипсовую лонгету снимают, больному разрешает ходьбу с помощью костылей, проводят лечебную гимнастику, массаж и физиотерапию.

Показания к оперативному лечению травматических вывихов:1. открытые вывихи; 2.безуспешность повторных попыток бескровного вправления вывихов; 

3. невправимые вывихи вследствие ущемления сухожилий, связок, части суставной капсулы между суставными концами костей; 4. застарелые вывихи.

Врождённые вывихи бедра возникают вследствие необычного положения плода в утробе матери, неправильного эмбрионального развития сустава. Большинство врождённых вывихов наблюдается в тазобедренном суставе с одной стороны или двухсторонние, чаще у девочек. Заболевание обычно диагностируют, когда ребенок начинает ходить. Вывих проявляется хромотой, разболтанностью сустава, болезненностью движений в суставе, укорочением ноги. При двухстороннем врождённом вывихе бедра наблюдается походка в перевалку – «утиная походка». Диагноз уточняется с помощью рентгенографии с охватом обоих тазобедренных суставов. Лечение врождённого вывиха бедра в раннем детстве до 2 – 3-х лет состоит в бескровном вправлении  с временной фиксацией сустава в правильном положении по методу Лоренца. У старших детей и взрослых больных применяется оперативное лечение, которое заключается в формировании нового сустава - неоартроза.

Лекция  № 10. Ожоги.  Отморожения. Электротравмы

Ожог (combustio) - это повреждение тканей, вызванное воздействием высокой температуры, химических веществ, электрического тока, ионизирующего излучения, лучистой энергии. Комбустиология – учение об ожогах и методах их лечения. Комбустиолог – врач – специалист по лечению ожогов.

Ожоговая болезнь – нарушения функций органов и систем вследствие обширных, глубоких, тяжёлых ожогов. В РФ созданы ожоговые центры, где оказывают специализированную лечебную помощь обожжённым. У нас в Махачкале в Республиканской Клинической больнице  создан и успешно работает Дагестанский Республиканский ожоговый центр. 

Пострадавшие от ожогов в мирное время составляют 3% стационарных хирургических больных и 12% пострадавших от всех травм. От ожогов ежегодно в мире погибают более 500 тысяч больных. В военное время число пострадавших  от ожогов резко возрастает. С появлением ядерного оружия увеличилась опасность возникновения ожогов от ионизирующего излучения. Это подтвердилось в 1945 году в японских городах Хиросиме и Нагасаки, где от ожогов при взрыве атомных бомб, сброшенных США погибли более 100 тысяч человек. Много людей  погибло во время аварии на Чернобыльской АЭС на Украине. Войны в Корее и Вьетнаме  показали резкое увеличение числа пострадавших от ожогов напалмом. В случае возникновения термоядерной войны по данным американского учёного Крофорда пострадавшие  от ожогов составят 85% всех санитарных потерь.

Классификация ожогов. По этиологии различают ожоги: термические, химические, электрические, лучевые. По обстоятельствам, в которых произошёл ожог, различают: производственные, бытовые и  военные ожоги. Крейбих (C. Kreibich, 1927) предложил 5-ти степенную классификацию ожогов в зависимости от глубины поражения тканей:

I степень – покраснение и отёк кожи;

II степень – образование пузырей;

III степень – некроз верхушек росткового, зародышевого слоя эпидермиса;

IV степень – некроз всех слоёв кожи;

V степень – некроз кожи и подлежащих тканей.

В  России на 27-м съезде хирургов в 1960 году принята 4-х степенная классификация ожогов, согласно которой ожоги 3-й степени подразделяются на две подгруппы: III-А и III-Б степени. При ожогах III-А степени происходит частичный некроз кожи, камбиальный, ростковый слой кожи сохранён. При ожогах III-Б степени – происходит некроз всей толщи кожи, в т.ч. и росткового, зародышевого слоя, следовательно, при ожогах III-Б степени потребуется пересадка кожи на ожоговую рану. По тяжести поражения различают: лёгкие, средней тяжести, тяжёлые и крайне тяжёлые ожоги. 

Термические ожоги возникают в результате действия пламени, раскалённых металлов, горящих газов, пара, кипящих жидкостей.

Патогенез ожогов.При глубоких ожогах, превышающих 10% поверхности тела, развивается ожоговая болезнь. В течение ожоговой болезни различают 4 периода: I период – ожогового шока;II период - ожоговой токсемии;III период – ожогового сепсиса;IV период – реконвалесценции (выздоровления). Наибольшее признание получила неврогенная теория патогенеза ожогового шока. В эректильной фазе ожогового шока наблюдается возбуждение ЦНС вследствие раздражения болевых рецепторов кожи и потока афферентной болевой импульсации. В торпидной фазе ожогового шока – наблюдается глубокая депрессия, торможение коры головного мозга и подкорковых центров.

При ожоговой болезни повышается функция системы гипоталамус – гипофиз – надпочечники. Содержание кортикостероидов в крови и моче у обожжён-

ных возрастает в период шока и уменьшается в период ожоговой токсемии. 

При ожоговом шоке уменьшается ОЦК и повышается гемоконцентрация, нарушается центральное кровообращение, происходит плазмопотеря,  депонирование крови в капиллярах, повышается проницаемость капилляров. При обширных ожогах через обожженную поверхность теряется до 80% плазмы. Наблюдается усиленный лимфоотток от обожжённой ткани. При глубоких ожогах 20% поверхности тела разрушается до 15% эритроцитов, происходит гемолиз, билирубинемия, уробилинурия, гемоглобинурия. При ожоговом шоке ослабляется сократительная способность миокарда, это подтверждается на ЭКГ, нарушается микроциркуляция, замедляется транспорт кислорода, развивается тканевая гипоксия. Всё это приводит к нарушению кислотно-щелочного равновесия, метаболическому ацидозу. При ожоговой болезни нарушаются все виды обмена веществ. В период ожогового шока наблюдается гипергликемия. Распад белков приводит к ожоговому истощению, гипопротеинемии, токсемии. Нарушается водно–солевой  обмен, функция печени и почек, развивается полиорганная недостаточность. Аутоинтоксикация усиливает полиорганную недостаточность. Нарушается антитоксическая функция печени. Ожоговые токсины образуются в обожжённых тканях. В крови обожжённых накапливаются аутоантигены, аутотоксины. 

Патанатомия ожогов. Местные изменения при ожогах определяются глубиной поражения тканей и видом повреждающего агента. При ожогах I степени происходит полнокровие, отёк кожи, капиллярные стазы, через 5 суток они исчезают, эпидермис слущивается. При ожогах II степени происходит отслоение эпидермиса, образование пузырей, капиллярные стазы, кровоизлияния. Через 10 дней ожоговая рана покрывается молодым эпидермисом. При ожогах III-А степени происходит отслоение эпидермиса, образование пузырей, стаз в кровеносных сосудах. Глубокие слои кожи отёчны. Из сохранившегося росткового слоя образуется новый эпителий, происходит заживление ожоговой раны. При ожогах III-В и IV степени происходит гибель тканей по типу сухого или влажного некроза, расширение и тромбоз сосудов, гнойное расплавление омертвевших тканей. После отторжения омертвевших тканей образуется гранулирующая раневая поверхность, заживление её идёт рубцовым стяжением и краевой эпителизацией. Во внутренних органах при обширных ожогах происходят дистрофические и воспалительные изменения. В желудке и кишечнике образуются острые стрессовые язвы, которые нередко осложняются гастродуоденальным кровотечением.  В лёгких возникают пневмония, абсцессы.  Клиническая картина: сильная жгучая боль.

Площадь ожогов можно измерить ладонью (площадь ладони равняется 1% поверхности тела). Правило девяток Уоллеса (A. Wallase, 1951) предусматривает, что голова и шея равняются 9% поверхности тела, верхняя конечность = 9%, нижняя конечность = 18%, задняя поверхность туловища = 18%, передняя поверхность туловища = 18%, площадь промежности = 1% от общей поверхности тела. Получается 11 девяток и 1 единица.

Схема Г.Д. Вилявина и В.А. Долинина. Способ определения площади ожоговой поверхности, предложенный Г.Д. Вилявиным и В.А. Долининым заключается в том, что к истории болезни обожжённого приклеиваются листы со схемой силуэта передней и задней поверхностей человеческого тела. На этих схемах цветными карандашами указывают локализацию ожога и глубину поражения тканей: 1-я степень ожога обозначается красным цветом, 2-я степень ожога – желтым цветом, 3-я степень ожога – синим цветом, 4-я степень – чёрным цветом. При необходимости степень ожога в последующие дни корригируют цветными карандашами или фломастерами. 

Способ Б.Н. Постникова (1949г.) – определение площади ожоговой поверхности при помощи листков целлофана или отмытой от эмульсии рентгеновской плёнки, хранящейся в парах формалина в стеклянных цилиндрах с притёртыми пробками. Плёнки накладывают на ожоговую рану и метиленовой синькой обводят границы ожоговой поверхности. Затем эти плёнки накладывают на сантиметровую бумагу и точно определяют размеры ожоговой раны в квадратных сантиметрах. Б.Н. Постников предложил также таблицу, по которой вычисляют соотношение площади ожога к общей поверхности тела в процентах.

Способы определения площади ожогов по Уоллесу «по правилу девяток» и «по площади ладони» удобны в военно-полевых условиях и при пожарах в мирное время, когда одновременно в больницу поступает большое число обожжённых. 

Общие явления при ожогах. 1.Ожоговый шок может длиться до 3 - х суток с момента ожоговой травмы.2.Ожоговая токсемия – от 3 – х до 15 суток с момента ожога. 3. Ожоговый сепсис развивается после двух недель с момента возникновения ожога.4. Период реконвалесценции (выздоровления) продолжается в зависимости от тяжести и последствий перенесенного ожога.

Лечение ожогов.  Организация первой помощи обожжённым на месте происшествия. Необходимо быстрое и осторожное снятие обгоревшей и тлеющей одежды, введение морфина, промедола, сердечных средств, пантопона, лучше внутривенно, т.к. всасывание лекарств из подкожной клетчатки при обширных ожогах нарушено. Наложение на ожоговую поверхность асептической повязки, смоченной 1% раствором новокаина, укутывание больного с ожогом стерильной простынёй. Быстрая, бережная, щадящая транспортировка больных в ожоговый центр или хирургическое отделение. Необходимо оказывать медицинскую помощь в пути, при транспортировке. 

Лечение обожжённых в стационаре. Общее лечение: борьба с ожоговым шоком (согревание,  внутривенно вводят наркотики, 0,1 %-400 мл раствор новокаина, подкожно противостолбнячную сыворотку по А.М. Безредка, производят паранефральную или вагосимпатическую шейную новокаиновые блокады, футлярные новокаиновые блокады на конечностях, переливание крови, плазмы, полиглюкина, раствора Рингер – Локка, внутриартериально или внутрикостно (в показанных случаях) вводят до 3-4х литров жидкости в сутки. Необходимо определить почасовой и суточный диурез. Если в течение первых суток обожжённый выделяет в час 50 мл и более мочи, то это свидетельствует об эффективности терапии, об удовлетворительной функции почек. Вводят сердечные средства. Кормление и уход должен быть идеальным, питание больных высококалорийным, богатым белками и витаминами.

Местное лечение ожогов: 1.закрытый метод; 2.открытый метод лечения;

3.смешанный метод лечения.

Оперативное лечение ожогов. При ограниченных ожогах III-В и IV степени, если общее состояние больного  удовлетворительное, в первые же дни иссекают обожжённые, обугленные участки( некрэктомия) и пересаживают кожу по способу Тирша или с помощью дерматома. При обширных ожогах оптимальным сроком для пересадки кожи является не раньше 20-го дня после ожога, когда уже зажили ожоги II и III-А степени. Смена первичной повязки после пересадки кожи на ожоговую поверхность производят не раньше 8-го дня. Пересадка кожи при ожогах позволяет сократить сроки лечения больных в 3 раза и предупредить развитие рубцовых контрактур, нарушающих трудоспособность больных.

Осложнения, наблюдающиеся при ожогах:

1.ожоговый шок;  

2.  ожоговая токсемия;  

3.  ожоговый сепсис; 

 4.  ожоговое истощение;  

5.  пиелиты, камни почек;  

6.  нефриты;  

7.  гепатиты;  

8.  пневмонии, бронхиты, абсцессы  

     лёгких;  

9.  стрессовые язвы желудка и  

     кишечника;

10.  пиодермия;  

11.  фурункулёз; 

 12.  дифтерия ожоговой раны;  

13.  рожистое воспаление ожоговой 

       раны;  

14.  тромбофлебиты;  

15.  обезображивающие рубцы,  

       контрактуры, анкилозы.

Прогноз при ожогах зависит от площади и глубины ожога, возраста больного, наличия у него тяжёлых сопутствующих заболеваний и качества лечения на всех этапах оказания медицинской помощи. Летальность при ожогах составляет 3%, пути её снижения заключаются в улучшении качества первой медицинской помощи обожжённым на месте происшествия и в пути при транспортировке, а также в повышении качества лечения больных в хирургических стационарах, ожоговых центрах.

Профилактика ожогов состоит: а) в усилении надзора за детьми, чтобы они не оставались дома и на улице без наблюдения старших; б) в проведении санитарно – просветительной работы среди населения, чтобы соблюдались правила противопожарной безопасности, электробезопасности при обращении с электроприборами, кислотами, едкими щелочами в быту и на производстве, осторожно обращались с кипящими жидкостями, газовыми плитками и т.д.

Химические ожоги – возникают в результате соприкосновения с кожей и другими тканями химических прижигающих веществ: кислот – азотной, соляной, серной; щелочей – едкий калий, едкий натрий, каустическая сода. Фосфор в виде самовоспламеняющейся жидкости или твёрдых горящих кусочков может причинять тяжёлые глубокие ожоги. Среди всех видов ожогов на химические приходится 7%. По глубине поражения тканей химические ожоги  делятся на 4 степени. По характеру своего действия на ткани прижигающие химические вещества подразделяются на две группы:

1. свёртывающие белки, оказывающие коагулирующее действие, вызывающие коагуляционный некроз; 2. разжижающие ткани, белки, оказывающие коликвационное действие, вызывающие коликвационный (влажный) некроз. Свёртывающие средства при соприкосновении с тканями отнимают у них воду, свёртывают их и белков. К ним относятся кислоты, соли тяжёлых металлов, которые образуют сухой струп. После отпадения струпа может быть кровотечение. Разжижающие химические средства – это щелочи – едкий калий, едкий натрий, каустическая сода. Разрушают наружные слои кожи, отнимают от тканей воду и вызывают коликвационный (влажный) некроз. Едкие щелочи действуют на ткани долго, проникают вглубь, образуются ядовитые продукты расщепления белков. Регенерация тканей при химических ожогах замедленная, вялая. Наблюдаются химические ожоги пищевода и желудка. Лечение больных с химическими ожогами. Правильное оказание первой помощи при химических ожогах определяет последующее их течение. Необходимо немедленное обильное обмывание водой под давлением поражённого участка в течение 10 минут на месте несчастного случая. Затем поражённый участок обрабатывает нейтрализующими растворами: при ожогах кислотами – 2% раствором соды, при ожогах едкими щелочами – 1% раствором уксусной, борной или лимонной кислоты. Затем накладывают стерильную сухую повязку. При химических ожогах наблюдаются шок, токсемия, сепсис и другие осложнения, что и при термических ожогах. Летальность при химических ожогах составляет в среднем 3%. Причинами смерти являются шок и сепсис.

Ожоги фосфором. Химическое воздействие на кожу при поражении фосфором обуславливается кислотами, образующимися при соединении фосфора с кислородом воздуха. При ожогах фосфором происходит фосфорная интоксикация, поэтому необходимо срочно потушить пламя и удалить кусочки несгоревшего фосфора с поверхности кожи. На обожжённую поверхность накладывают повязку, смоченную 2% раствором медного купороса или 5% раствором двууглекислой соды, или 5% раствором марганцовокислого калия. Имеются также противофосфорные пасты, которые накладываются на ожоговую поверхность для нейтрализации фосфора. Дальнейшее лечение ожогов от фосфора проводится по общим принципам лечения термических ожогов. Мазевые повязки при ожогах фосфором противопоказаны из-за опасности всасывания фосфора и отравления им. При фосфорных ожогах наблюдаются поражения печени, поэтому необходимо назначение обожжённым глюкозы и  гепатотропных средств, улучшающих функцию печени (сирепар,  карсил, липостабил, лив-52, липоевая кислота, витамины  С и В12, инсулин и другие).            

                                                      Отморожения.

Отморожение (congelatio) – повреждение тканей, вызванное воздействием холода, низкой температуры. Возникновению отморожений способствуют повышенная влажность, сильный ветер, местные и общие нарушения кровообращения, вызванные истощением, пожилым возрастом, авитаминозом, утомлением, анемией, сдавлением сосудов. Большинство отморожений локализуются на нижних конечностях, в основном поражаются пальцы стоп. Кроме отморожения различают общее замерзание и ознобление. 

Общее замерзание тела – это глубокие изменения всех тканей организма, возникшие под влиянием длительного действия низкой температуры, постепенного прекращения кровообращения и анемии головного мозга.

Ознобление (pernio) – наблюдается при повторных лёгких отморожениях, иногда даже после однократного отморожения. Оно проявляется хроническим воспалением кожи: появлением красно-синих пятен с багровым оттенком, сильного зуда. Чаще озноблению подвергаются кисти рук, стопы, нос, ушные раковины. Классификация отморожений. По глубине поражения тканей различают 4 степени отморожений. При отморожениях I степени – поражается поверхностный слой эпидермиса. Кожа тёмно-синяя или багрово-красная. Некроза нет, расстройства кровообращения обратимые. Наблюдается шелушение эпидермиса. В дальнейшем остаётся повышенная чувствительность отмороженных участков к холоду. Отморожения II степени характеризуются образованием пузырей в результате некроза поверхностных слоёв кожи до мальпигиева слоя. Содержимое пузырей прозрачное. Заживление при отморожениях II степени происходит без грануляций и без рубцов. 

При отморожениях III степени – происходит некроз всех слоёв кожи вместе с зародышевым слоем и подкожной клетчаткой. Заживление происходит с образованием грануляций и рубцов. Пузыри содержат геморрагический экссудат. При отморожениях IV степени – наступает некроз всех мягких тканей и костей. Заживление таких глубоких отморожений длится до 1 года, образуются рубцы и ампутационные культи. Отморожения конечностей часто бывают двусторонними. Диагностика глубины отморожения трудна, если вначале кажется отморожение I-II степени, то при последующем течении выявляется, что отморожение III или даже IV степени.
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Схема зон патологических процессов при отморожении

1.  некроз;    2.  зона глубоких дистрофических процессов;3. зона сосудистых расстройств;   4.  здоровые ткани.

При высокой влажности воздуха отморожения возможны даже при плюсовой температуре, выше 0° C (+1+5° C). Различает «траншейную стопу» - это когда происходит отморожения стоп у солдат в окопах, траншеях при плюсовой температуре.  При действии холода происходит спазм  сосудов,

 а затем наступает их расширение. Если же холод продолжает действовать, то спазм сосудов становится длительным, стойким, кровоток в тканях резко замедляется, происходит тромбоз сосудов. При снижении температуры тканей до +10° C кровообращение прекращается и в тканях прекращается обмен веществ, наступает их омертвение. Нарушение кровообращения является главным проявлением действия холода на ткани, вызывающим их ишемию. В течение отморожений различают два периода: 1.дореактивный (скрытый) период; 2. реактивный период. Клинические проявления в дореактивном периоде очень скудны, скрыты. Отморожение часто развивается незаметно, без резко выраженных субъективных ощущений. Имеют место незначительное покалывание и несильные боли. Объективно наблюдается резкое похолодание, побледнение кожи, анестезия и парестезии. Дореактивный период длится до согревания отмороженных тканей. Реактивный период начинается после согревания отмороженных тканей. Клиническая картина зависит от глубины поражения тканей и наличия осложнений. При неосложнённом отморожении I степени отмечается жгучая боль, зуд, парестезии, небольшая отёчность и цианоз кожи, которые сохраняются до 6 дней, а затем проходят.

При отморожениях II степени к этим признакам добавляется образование пузырей с серозной жидкостью и сильный отёк тканей. Эти изменения постепенно исчезают в течение 3 недель с момента отморожения. Присоединение инфекции при отморожениях II степени приводит к нагноению содержимого пузырей, интоксикации организма, повышению температуры тела. При отморожениях III - IV степени развивается сухая или влажная гангрена поражённых тканей; при сухой гангрене происходит мумификация тканей, высыхание их, они тёмно-синей окраски, образуется демаркационная линия. После отделения мёртвых тканей образуется рубец. Общие симптомы интоксикации организма при сухой гангрене почти отсутствуют. При развитии влажной гангрены у больных с отморожениями III - IV степени возникает резкий отёк тканей, интоксикация организма, образуются пузыри с гнойно-геморрагическим содержимым, высокая температура, озноб, головная боль, бессонница, высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево и т.д.  При присоединении инфекции влажная гангрена приводит к сепсису. Демаркационная линия при отморожениях III - IV степени появляется только к 4-й неделе с момента отморожения.

Профилактика отморожений заключается: 1.в обеспечении сухой, свободной, тёплой обувью;2.горячим питанием (чай в термосах);

3.в предупреждении   нарушений  кровообращения и влажности конечностей;

4. в закаливании организма, тренировке, спортивных упражнениях, в обеспечении свободной теплой одеждой.

Осложнения отморожений.  Наблюдаются местные и общие осложнения. Наиболее часто отмечаются инфекционные осложнения, развитие анаэробной, гнилостной, гнойной инфекции, рожистого воспаления, тромбофлебита, лимфангоита, лимфаденита, остеомиелита, раневого истощения, облитерирующего эндартериита, трофических язв и т.д. К осложнениям общего характера относятся пневмония, сепсис, столбняк, жировая эмболия и т.д.

При тяжёлых отморожениях происходит гемолиз, исчезает гликоген из печени, появляется ацидоз, очаговые некрозы тканей и вторичные воспалительные изменения, понижение антитоксической функции печени.

Лечение отморожений в дореактивный период. Первая помощь. Прекращение действия холода, восстановление кровообращения в отморожен- ной конечности. Всем пострадавшим вводят противостолбнячную сыворотку и столбнячный анатоксин. Пострадавшего переносят в тёплое помещение, согревают конечности больного в течение 60 минут в ванне с постепенным повышением температуры воды от +20 до +40° C. Одновременно моют конечности тёплой водой с мылом и проводят массаж от периферии к центру. Поражённые и прилегающие участки кожи смазывают 5% спиртовой настойкой йода и покрывают спиртовой повязкой. Конечностям придают возвышенное положение. Параллельно проводят общие мероприятия, направленные на улучшение кровообращения: укутывание, грелки, горячий чай, кофе, горячая пища, алкоголь внутрь, сердечные средства и другие мероприятия. Отмороженную конечность обтирают спиртом или водкой, а затем проводят массаж до восстановления кровообращения.

Лечение отморожений в реактивный период. При отморожении I степени больного доставляют в помещение с температурой +20° C, отмороженную поверхность протирают спиртом и покрывают стерильной повязкой, применяют физиотерапевтические процедуры, соллюкс, УВЧ и т.д.

При отморожении II степени кожу обрабатывают спиртом, вскрывают пузыри, удаляют отслоенный эпидермис, после чего накладывают повязки со спиртом. Для профилактики инфекционных осложнений вводят внутри -мышечно антибиотики. Для профилактики контрактур применяют лечебную гимнастику, физиотерапевтические процедуры, соллюкс, УВЧ, УФО и т.д.

При отморожениях III степени необходимо удаление мёртвых тканей – некрэктомия, не допустить развития влажной гангрены и инфекционных осложнений. После выявления демаркационной линии на 14-й день удаляют мёртвые ткани (некрэктомия) или рассекают мёртвые ткани (некротомия) для быстрейшего высушивания их и уменьшения интоксикации организма. После операции проводят открытое лечение отморожений  под стерильным световым каркасом с высушиванием мёртвых тканей электролампочками, соллюксом или повязками со спиртом, гипертоническим раствором хлорида натрия. Применяют физиотерапевтические процедуры, лечебную физкультуру для профилактики контрактур. После отторжения мёртвых тканей и развития грануляций проводят лечение, как при обычных гнойных ранах. При наличии показаний делают ампутацию конечности. При обширной гранулирующей ране и задержке  эпителизации проводят пересадку кожи, процессы регенерации стимулируют повторными переливаниями свежеконсервированной крови, плазмы, глюкозы с витаминами. Лечение больных с отморожениями IV степени проводится так же, как при отморожениях III степени. Кроме некрэктомии и некротомии прибегают к ампутации или экзартикуляции отмороженного сегмента конечности.

Общее лечение при отморожениях:

1. мероприятия по улучшению процессов регенерации тканей: высококалорийное, богатое белками и витаминами питание, переливание крови, плазмы, белковых гидролизатов, внутривенно гепарин, фибринолизин, трентал и т.д.

2. борьба с инфекцией: антибиотики местно, внутримышечно, внутривенно, внутриартериально;

3. мероприятия по улучшению сердечно - сосудистой деятельности (сердечные средства, переливание крови и т.д.);

4. дезинтоксикационая терапия: 40% глюкоза внутривенно с инсулином и витаминами  С и В гр., реополиглюкин, плазма крови и т.д.

5. оксигенотерапия, ГБО.

6. по показаниям проводят эфферентную терапию (гемосорбцию, лимфосорбцию, гемодиализ  и т.д.).

                          Электротравмы.

Электротравмы - повреждения тканей, возникающие в результате воздействия на организм электричества – технического или атмосферного (молния).  Различают бытовые и производственные электротравмы. Среди производственных травм 3% составляют электротравмы. Широкое применение электричества в быту, на транспорте, в промышленности, сельском хозяйстве, а также в военных условиях приводит к росту электротравматизма. Тяжёлые электротравмы приводят к смертельным исходам. Опасными для жизни считаются переменные токи напряжением в 120 вольт и выше, хотя наблюдаются случаи смерти при поражении электрическим током меньшего напряжения (65 вольт). Повреждения, вызванные электрическим током, отличаются от других травм следующими особенностями:1.при электротравмах происходят нарушения тканей по всему пути прохождения электрического тока в организме пострадавшего; 2. поражение человека электрическим током возможно на расстоянии; 3. при поражении электрическим током в организме происходят общие изменения, ожоги, механические повреждения, электролиз в тканях.  Этиология электротравм. Причинами возникновения электротравм являются: 1)нарушения правил техники электробезопасности как в бытовой обстановке, так и на производстве;2)  неисправности электроприборов, электроаппаратов, электроустановок, электрических сетей.3) оставление детей

дома  без надзора старших, вследствие чего им становятся доступными опасные 

 бытовые  электроприборы.

Для профилактики электротравматизма необходимо:1)усилить санитарно-просветительную работу среди населения о правилах электробезопасности;

2) не оставлять детей дома без надзора;3) обучить рабочих различных отраслей промышленности и сельского хозяйства правилам техники электро- безопасности, прежде чем допускать их к работе с электромашинами, электростанками и электрическими приборами на производстве, проводить их инструктаж, принимать у них зачёты, экзамены по правилам техники электробезопасности,  тщательную профессиональную подготовку их.

Патогенез и патанатомия электротравм. Все патологические явления, наблюдаемые в организме при электротравме, объясняются: во-первых, непосредственным воздействием электрического тока при прохождении его через организм; во-вторых, побочными явлениями, вызываемыми при прохождении электрического тока в окружающей среде (вне организма). В результате действия на организм электрического тока нарушается деятельность центральной нервной системы, сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Под воздействием джоулева тепла, а также химического действия электрического тока возникают электрические ожоги, так называемые знаки тока у места входа и выхода электрического тока. Электрохимическое действие тока проявляется в изменении концентрации ионов и поляризации в электрическом поле заряженных молекул. При действии тока внутриклеточные белки превращаются в гель с образованием коагуляционного некроза. Агрегация тромбоцитов и лейкоцитов вызывает тромбоз мелких кровеносных сосудов с расстройством кровообращения и развитием  вторичного некроза. Общее действие электрического тока характеризуется нарушением проводимости сердечной мышцы вследствие электрохимических изменений, поляризации клеточных мембран и нервных волокон, сопровождается судорожным сокращением мускулатуры. В тяжёлых случаях возникает электрошок с потерей сознания, остановкой дыхания, фибрилляцией желудочков сердца. Остановка сердца может наступить не только в момент электротравмы или сразу после неё, но и спустя несколько часов или дней. Причиной мгновенной смерти при электротравме является остановка дыхания или фибрилляция желудочков. Вследствие гибели нервных окончаний электроожоги безболезненны. При тромбозе крупных сосудов развивается гангрена конечности.  В результате побочных явлений в окружающей среде (тепло, свет, звук) наблюдаются ослепление пострадавшего и электрические ожоги вольтовой дугой, повреждение органов зрения, слуха и т.д.

Электротравмы бывают специфические, т.е. нанесённые самим электрическим током при прохождении через организм (электролитические, тепловые, химические, механические) и неспецифические, вызванные энергией, в которую превращается электрический ток вне организма (ожоги вольтовой дугой и т.д.). Кроме того, при падении пострадавшего от удара электрическим током возникают переломы костей, вывихи в суставах и другие механические повреждения.  «Знаки тока» представляют собой разные по размерам, глубине и форме некротические участки кожи в местах входа и выхода тока. При гистологическом исследовании тканей и внутренних органов пострадавших от электротравм наблюдаются значительные нарушения нервных клеток, разрывы мышц, кровеносных сосудов, отёк и кровоизлияния в сердечную мышцу и другие внутренние органы. При электротравмах возникает особая форма шока – электрический шок, который приводит к параличу головного мозга, сердца, дыхания. Причинами смерти пострадавших при электротравмах являются:

1) первичный паралич сердца; 2)первичный паралич дыхания; 

3)одновременный паралич сердца и дыхания; 4)паралич головного мозга.

При электротравме может развиться состояние клинической или обратимой смерти, которое характеризуется резким нарушением функции жизненно  важных органов, прекращением дыхания и сердечных сокращений, отсутствием пульса, АД и сознания, т.е. полным отсутствием признаков жизни у пострадавшего. Клиническая картина электротравм.  При прохождении электрического тока пострадавший ощущает толчок, судороги, дрожь. После выключения тока наблюдается усталость, головная боль, разбитость, тяжесть во всём теле, нервно-психические расстройства, возбуждение, светобоязнь, чувство страха, расстройства сердечного ритма, вплоть до фибрилляций (трепетаний) желудочков, спазм венечных сосудов сердца. АД повышается, может и падать до низких цифр. Дыхание учащается, вплоть до полной остановки. Наблюдается рвота, понос, задержка мочеотделения и другие нарушения. Клиническая картина при электротравмах зависит от тяжести повреждений. Основные нарушения определяются со стороны центральной нервной системы, сердечно - сосудистой системы и дыхания.  В тяжёлых случаях наблюдается затемнение сознания с выраженным моторным возбуждением, в дальнейшем развивается ретроградная амнезия. При неврологическом исследовании пострадавших от электротравм определяется исчезновение нормальных рефлексов и появление патологических рефлексов. Пульс замедлен, напряжён, иногда учащён, границы сердца расширены, тоны сердца глухие, отмечается аритмия, фибрилляция (беспорядочные сокращения сердца). Показатели ЭКГ и ЭЭГ значительно отклонены от нормы. Наблюдается несоответствие между сравнительно хорошим субъективным самочувствием пострадавших и большими отклонениями от нормы при объективном исследовании их. При тяжёлых электротравмах наблюдаются отёк лёгких, печёночная и почечная недостаточность, энтериты. При лёгких электротравмах наблюдается повышенная утомляемость, слабость, подавленное настроение, снижение памяти, слуха, зрения, обоняния. В крови повышается лейкоцитоз, наблюдается сдвиг лейкоцитарной формулы влево. Местные явления при электротравмах.  Наблюдаются «знаки тока» - у места входа и выхода тока определяются участки сухого некроза тканей. Знаки тока сочетаются с электрическими ожогами. При действии электрического тока на кости образуются участки некроза. При тяжёлых электротравмах кости плавятся, поражённые части тела обугливаются. В тканях, окружающих место электроожога, сосуды сильно разрушаются. При отторжении мумифициро- ванных тканей наблюдаются сильные кровотечения.  Поражение молнией – атмосферным электричеством сходно по характеру действия и последствиям с поражением техническим электричеством. При поражении молнией напряже- ние достигает миллионов вольт, действует кратковременный мощный электри- ческий разряд. При этом у пострадавших возникает тяжёлый электрический шок, тяжёлое сотрясение головного мозга, расстройства сердечно - сосудистой системы и дыхания, нарушаются зрение, слух, происходят разрывы мышц, сосудов, нервов и т.д.  Для поражения молнией характерны и более тяжёлые повреждения – отрывы  конечностей и отдельных частей тела, обугливание тканей. Местно наблюдаются фигуры молнии – древовидно разветвлённые линии на коже. Лечение поражённых молнией такое же, как лечение пострадавших от технического электричества.  Повторные поражения электрическим током вызывают более тяжёлые расстройства в организме, чем первичные электротравмы. Первая помощь при электротравме. При тяжёлых электротравмах с явлениями клинической смерти первая помощь должна быть оказана немедленно на месте происшествия и во время транспортировки пострадавшего по пути в хирургический стационар. Потеря времени на перенос пострадавшего без оказания реанимационной помощи недопустима. Необходимо энергично и настойчиво проводить комплекс мероприятий по реанимации (оживлению) в течение 2-3 часов. Первая помощь при электротравме состоит в немедленном освобождении пострадавшего от контакта с электрическим током и проведении реанимационных мероприятий. Только ясно выраженные признаки биологической смерти (появление трупных пятен, трупного окоченения, отсутствие на ЭКГ сокращений сердца и отсутствие на ЭЭГ сигналов биотоков головного мозга) указывают на безнадёжность, бесперспективность дальнейших реанимационных мероприятий.  В комплекс реанимационных мероприятий входят:  

1)  Искусственная вентиляция лёгких – ИВЛ (аппаратом для искусственного дыхания, изо рта в рот, изо рта в нос и другие методы ИВЛ).

2) Массаж сердца (непрямой или прямой).3) Внутриартериальное нагнетание крови, полиглюкина и т.д.4)  Внутримышечное, внутривенное, внутрисердечное введение лекарственных  средств, возбуждающих сердечную, дыхательную деятельность: кофеин, кордиамин, стрихнин, эфедрин, лобелин, цититон, мезатон, адреналин и т.д. 5)  Дефибрилляция сердца.

На участки электроожога необходимо наложить асептическую повязку.

ИВЛ, массаж сердца и другие реанимационные мероприятия проводят до полного оживления организма пострадавшего или пока не появятся явные признаки биологической смерти(трупные пятна). Меры реанимации могут дать успех только при своевременном их  применении в течение 3-х – 5 минут, т.е. пока не наступили в коре головного мозга и в других жизненно  важных органах необратимые патологоанатомические изменения. Общее и местное лечение электротравм проводится по общим правилам лечения ожоговых ран. При затянувшейся эпителизации ожоговой раны применяют пересадку кожи на повреждённые участки после некрэктомии. Пострадавших от электротравм необходимо обязательно госпитализировать в хирургическое отделение и проводить им интенсивное лечение в условиях стационара. Прогноз при электротравмах сомнителен даже при сравнительно хорошем в первое время состоянии пострадавшего. Нередки случаи внезапного ухудшения состояния пострадавших после электротравм и скоропостижной их смерти после выведения из тяжёлого шокового состояния. Поэтому за пострадавшими от электротравм необходимо постоянное врачебное наблюдение в условиях хирургического стационара, их нельзя отпускать домой без госпитализации, без 

врачебного обследования и наблюдения, мотивируя это их хорошим самочувствием, так как в ближайшее время возможно резкое ухудшение их состояния. При развившейся анурии применяют гемодиализ. Некрэктомию при глубоких электроожогах проводят поэтапно. При поражении костей выполняют раннюю остеонекрэктомию, при обугливании конечности – ампутацию.

     Лекция № 11. Закрытые травмы органов брюшной полости и       забрюшинного  пространства.

          Различают  закрытые повреждения паренхиматозных органов (печени, селезёнки, поджелудочной железы, почек, надпочечников) и полых органов

( желудка, двенадцатиперстной кишки, тонкой, толстой и прямой кишок, жёлчного и мочевого пузыря и т.д.).

Закрытые повреждения печени  относятся к тяжёлым повреждениям, встречаются они по отношению ко всем закрытым травмам органов брюшной полости от 13 до 50% случаев. Возникают они вследствие непосредственной травмы печени, сдавления, падения с высоты, ушибов брюшной полости. При патологически изменённой печени на почве малярии, сифилиса, цирроза, гепатита и других процессов  закрытые повреждения печени происходят вследствие незначительной  тупой  травмы. Чаще повреждается правая доля печени, реже – левая доля. Различают повреж- дения печени: а) без нарушения целости капсулы(субкапсулярные разрывы и центральные гематомы печени); б) с нарушением целости капсулы ( полные разрывы и размозжения печени). Наблюдаются изолированные, сочетанные и комбинированные закрытые повреждения печени. При изолированных закрытых травмах печени повреждения других органов и тканей не наблюдаются. При сочетанных закрытых травмах печени имеются одновременные сочетанные  повреждения других органов и тканей, например, перелом костей основания или свода черепа, ушиб или сотрясение головного мозга, перелом бедренной кости или костей голени. При комбинированных закрытых травмах печени  у пострадавшего наблюдается комбинация различных видов повреждений, например, кроме разрыва печени встречаются  одновременно  разрывы кишок, селезёнки, перелом бедренной кости или костей голени в сочетании с отморожением стоп или термическим ожогом нижних конечностей. Клиническая картина при закрытых травмах печени зависит от тяжести и характера повреждения. При субкапсулярных разрывах отмечаются  боли в области печени, болезненность и напряженгие мышц в правом подреберье, желтушность кожных покровов и слизистых, общая слабость, тахикардия. При обширных  гематомах  и  разрывах

печени состояние больных тяжёлое, шоковое, нарушаются функции печени. Субкапсулярные разрывы и гематомы печени могут осложниться разрывом капсулы (двухмоментные разрывы печени) с последующим развитием симптомов внутрибрюшного кровотечения и перитонита. Повреждения печени с нарушением целости капсулы протекают тяжело, сопровождаются шоком, внутрибрюшным кровотечением и перитонитом. Больные бледны, жалуются на общую слабость, головокружение, сильные боли в животе, лежат на правом боку или принимает вынужденное полусидячее положение

(симптом «ваньки – встаньки»).При осмотре видны ссадины, кровоподтёки в правом подреберье, акроцианоз, кожные покровы покрыты холодным потом.В тяжёлых случаях наблюдаются потерие сознания, нитевидный пульс, резкое падение АД. Живот вздут, не участвует в дыхании, определяются напряжение мышц в правом подреберье, положительные ситмптомы Ортнера, Розанова, Щёткина – Блюмберга. При перкуссии определяется притупление в отлогих частях брюшной полости. Границы притупления изменяются при перемене положения больного. При исследовании прямой кишки пальцем определяются болезненность и нависание вследствие скопления крови и жёлчи в дугласовом пространстве. Границы печени при разрывах верхней её поверхности и скоплении крови под правым куполом диафрагмы расширены кверху. При обзорной рентгеноскопии и рентгенографии грудной и брюшной полостей определяется высокое стояние и ограничение подвижности правого купола диафрагмы, увеличение тени печени, свободная жидкость в отлогих отделах живота, перемещающаяся при изменении положения больного( внутреннее кровотечение). При исследовании крови определяется анемия ( снижение гемоглобина, гематокрита, числа эритроцитов), лейкоцитоз.

Лечение закрытых повреждений печени заключается в экстренном оперативном вмешательстве под эндотрахеальным наркозом с мышечными релаксантами. При ясном диагнозе повреждения печени применяется косой доступ в правом подреберье по С.П. Фёдорову или Кохеру, при сомнениях в диагнозе и необходимости ревизии органов брюшной полости производят верхнюю срединную лапаротомию с последующим поперечным разрезом вправо с пересечением прямой мышцы живота (доступ Черни или доступ Рио Бранко). Во время операции производят тщательную ревизию органов брюшной полости, осматривают все поверхности печени. Резекция печени производится при размозжении левой доли, краевом  размозжении или полном отрыве части правой доли. Рана печени обрабатывается щадяще, удаляются некротические, висящие участки печени, инородные тела. Произ- водится гемостаз путём обкалывания кетгутовыми швами кровоточащих сосудов, рана печени ушивают узловыми или восмиобразными кетгутовыми швами. Для тщательного гемостаза пользуются сальником на питающей ножке, который фиксируется узловыми кетгутовыми швами  к краям раны. Для зашивания ран после резекции печени пользуются швами М.М. Кузне-

цова и Ю.Р. Пенского (1893). Этот шов зигзагообразный, накладывается тупой иглой  с двойной нитью, концы лигатур затем пересекают и связывают друг с другом.Существуют восьмиобразные петлистые швы(А.И. Лобок, Г.А. Орлов,1939),швы, заходящие один за другой, как цепочка (Б.А. Агаев), матрацные швы (А.А. Бочаров, 1966).Для профилактики прорезывания швы проводят через участок сальника, полоску лавсана или капрона. Независимо от техники наложения швов следует вначале обколоть и перевязывать крово-

точащие сосуды кетгутовыми швами, а затем накладывать швы для сближе -ния краёв раны печени. Для остановки кровотечения кровоточащую поверхность печени покрывают фибринными плёнками, гемостатической губкой, сальником, мышцей, круглой и серповидной связками печени, биологическим антисептическим тампоном. В последние годы с этой целью используют плазменный скальпель, аргонноплазменную коагуляцию и другие способы гемостаза. При угрожающих кровотечениях применяют сдавление под диафрагмой печени, печёночно - двенадцатиперстной связки

( не более 10 минут),  или сдавление аорты (не более 30 минут), так как при более длительных сроках сдавления наступают тяжёлые нарушения функции печени, сердечной деятельности. При обширном повреждении диафрагмаль- ной поверхности печени после остановки кровотечения применяют гепато -пексию – подшивание свободного края печени к париетальной брюшине. При больших дефектах печени, когда невозможно наложение швов, имеется паренхиматозное кровотечение или угроза вторичного кровотечения в послеоперационном периоде применяется тампонада марлей.

Субкапсулярные гематомы печени опорожняют путём пункции или рассечения капсулы с последующим гемостазом и наложением глухого шва на капсулу.Операция заканчивается тщательной санацией брюшной полости, освобождением её от крови, жёлчи, адекватным дренированием для создания оттока крови и жёлчи в послеоперационном периоде и  для введения в неё антибиотиков. Во время операции и после неё переливается эритроцитарная масса, плазма крови для восполнения кровопотери, предупреждения и лечения шока. При изолированных разрывах печени производят реинфузию крови, излившейся в брюшную полость. Кровь из брюшной полости собирается стерильным черпаком, фильтруется через 8 слоёв стерильной марли, добавляется 10 мл цитрата натрия на каждые 100 мл крови и перели-вается больному. Возможные послеоперационные осложнения: шок, жёлчный перитонит, гепато – ренальный синдром, вторичное кровотечение из раны печени, абсцесс печени, поддиафрагмальный абсцесс, жёлчный свищ, сепсис.Летальность при повреждениях печени достигает 30%. Причины смерти: тяжёлое нарушение функции печени вследствие продолжающегося некроза печёночной ткани, гнойно – септические осложнения, вторичное кровотечение.

Изолированные закрытые травмы жёлчного пузыря и жёлчных протоков встречаются редко. 

Лекция № 12.  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, АД 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,  АД не определяется. Дыхание поверхностное, учащённое, судорожное или значительно  замедлено. При шоке 1У степени  отмечается предагональное состояние: 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 патоморфологи- ческие изменения, продолжаются обменные процессы, 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  резко снижены и в отсутствие  кислорода  осуществляются за счёт анаэробного гликолиза. Через 5  минут  развиваются  необратимые патологоана- томические изменения, прежде всего в ЦНС, и наступает истинная (необратимая) или 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) остановка сердца; 5) отсутствие сознания; 6) бледность, реже цианоз кожных покровов; 7) отсутствие тонов сердца и отсутствие   пульса на периферических артериях; 8) отсутствие АД;  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 задачу. В отделениях реанимации за больными ведётся мониторное (аппаратное) наблюдение: электрокардиография (ЭКГ),  электроэнцефалография (ЭЭГ)  и т.д. Для обучения студентов медвузов и врачей  основам  анестезиологии и реаниматологии  в Российской Федерации организованы  специальные кафедры анестезиологии и реаниматологии при медицинских вузах и институтах усовершенствования врачей, выпускается  специальный научно – практический журнал «Анестезиология и реаниматология». 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 анестезиологии и реаниматологии (Г.Н. Цыбуляк (ред.). Реаниматология. Изд. 2 –е. М.: Медицина, 1976. 392 с.;  В.А. Неговский. Основы реаниматологии. М., 1977.;  Г.А. Рябов. Критические состояния в хирургии. М.:Медицина,1979. 319 с.; А.А. Бунятян, Г.А. Рябов, А.З. Маневич. Анестезиология и реаниматология. Изд. 2 – е. М.: Медицина, 1984. 512с.; Н.К. Пермяков. Патология реанимации и интенсивной терапии. М., 1985. О.А. Долина (ред.). Анестезиология и реаниматология. Изд. 3 – е. М.: ГЭОТАР – Медиа, 2007. 576 с.; О.М. Алиев. Анестезиология и реаниматология. Изд. 2 –е.  Махачкала, 2002. 209 с.). 

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 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 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 году Maas впервые произвёл  успешное восстановление сердечной деятельности с помощью закрытого (наружного) массажа сердца. В 1926 году С.С. Брюхоненко и С.И. Чечулин разработали аппарат  искусственного кровообращения (АИК). Академик В.А. Неговский является основателем отечественной реаниматологии. В 1936 году он организовал Лабораторию экспериментальной физиологии по оживлению организма, которая впоследствии стала НИИ общей реаниматологии РАМН. 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. 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. электрическая 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, мозге и т.д. Различают непрямой (закрытый) 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, сужении зрачков, появлении их реакции на свет, восстановлении цвета кожных покровов, уровня 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.

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 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 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 родствен- ников 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; травма черепа, 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 исследовать содержание сахара в крови. Для оценки функции головного мозга при коме проводят  электроэнцефалографию.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 4,5% 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 кровообращения, 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 его виды.

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  гнойные 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 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, усугуляющая гипоксию тканей.

Шок развивается вследствие гиповолемии, кровопотери, травмы, сепсиса и других причин. В патогенезе шока наряду с нарушениями в 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 крови, плазмы, протеина, альбумина, полиглюкина, реополиглюкина. Важное значение в лечении шока имеет оксигенотерапия, контроль 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 (Михельсон В.А., Маневич А.З. Основы интенсивной терапии и реанимации в педиатрии. М., 1976; Лубенский Ю.М., Рапопорт Ж.Ж. Интенсивная терапия в пульмонологии. Л., 1977;  Шанин Ю.Н., Волков Ю.Н. Послеоперационная интенсивная терапия. Л.: Медицина, 1978.  Варга П., Бтаж З. и др. (ред.). Теория и практика интенсивной терапии. пер. с венг. Киев: Здоровья, 1983. 720 с.). 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 место происшествия, подключаются к проведению реанимационных мер и продолжают их во время транспортировки больного или пострадавшего в ближайший стационар. Машина специализированной бригады скорой медицинской помощи (реанимобиль) должна быть оснащена 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 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  тяжёлобольных, 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 – 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, инфекционные 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 различные 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  высококвалифицированные специалисты, хорошо владеющие техникой проведения  различных методов  экстракорпоральной  детоксикации организма, соответствующая аппаратура  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, 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 отделение должно быть снабжено контрольно – диагностической аппаратурой (электрокардиографы, пульсоксиметры, электроэнцефалографы, реографы, портативные рентгеновские аппараты и др.), а также лечебной аппаратурой (бронхоскопы, 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, изотонический раствор натрия хлорида, раствор глюкозы, раствор натрия гидрокарбоната), набор фармакологических препаратов (кальция хлорид, кальция глюконат, панангин, кортикостероиды, сердечные гликозиды, антигистаминные  и другие средства).   На тележке расположены 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 контролиро- вать состояние всех больных. Вместе с тем нельзя переоценивать возможнос- ти автоматизированного и телевизионного контроля за состоянием больных, так как ни одна из самых совершенных телевизионных систем не заменит непосредственного 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  квалифика- ции и опыта врача. При использовании 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, 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  препараты, сердечные гликозиды, антиаритмические, спазмолитические, гипотензивные препараты) и инфузионные среды. Постоянную информацию о деятельности основных жизненных систем  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. Для круглосуточного исследования  у больных биохимических и клинических показателей  крови, мочи в ОРИТ  организуются специальные экспресс – лаборатории, укомплектованные  высококвалифицированными  кадрами врачей – лаборантов.  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 отделении реанимации и интенсивной терапии. 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, 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 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, 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  по возможности устранение причины комы,  парентеральное и зондовое питание.

Послеоперационные  тромбозы и эмболии лёгочной, коронарных и мозговых артерий встречаются у 0,2% больных после торакоабдоми -нальных 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.  

     Лекция № 13. Раны.

Рана (vulnus) – дефект тканей, возникший в результате механического повреждения покровов организма. Рана – открытое повреждение, когда нарушена целость кожи и слизистых. Ранение – открытое повреждение тканей и органов, образующих раневой канал. Огнестрельные повреждения называются ранениями (vulneratio). Биологические законы процесса заживления ран одни и те же для огнестрельных, ножевых, операционных и других ран, поэтому принципы их лечения имеют много общего. Раневая болезнь (С.С. Гирголав) – совокупность общих и местных нарушений функций организма, развившихся с момента возникновения раны до выздоровления или смерти раненого. При заживлении любой раны имеет место раневое воспаление – это физиологическая защитная реакция организма.

Классификация ран.  По характеру ранящего оружия различают: колотые (vulnus punctum), резаные (vulnus incisum), рубленые (vulnus caesum), ушибленные (vulnus contusum), размозжённые (vulnus conquassatum), рваные (vulnus laceratum), укушеные (vulnus morsum), отравленные (vulnus venenatum), огнестрельные (vulnus sclopetarium) и смешаные (vulnus mixtum). При комбинированном действии ранящего оружия могут быть колото-резаные, ушибленно-рваные и другие комбинированные раны. По наличию или отсутствию инфекции различают раны:  асептические и инфицированные (гнойные). Асептические (чистые) раны – это операционные раны, производимые преднамеренно хирургами в лечебных целях в асептических стерильных условиях при чистых хирургических операциях. Раны другого происхождения являются инфицированными, случайными.  По глубине различают: проникающие в полости (брюшную, грудную, черепную, суставную), непроникающие; простые и осложнённые, когда кроме механического повреждения имеется добавочный травмирующий фактор (ожог, отморожение, отравление отравляющими веществами) или сочетание ранения с одновременным повреждением внутреннего органа – печени, почки, кишечника и т.д. По числу ран: одиночные и множественные.

Характеристика отдельных видов ран. Резаные раны наносятся режущим острым предметом: ножом, стеклом, бритвой, скальпелем. Имеют ровные края и неповреждённые окружающие ткани, зияют и кровоточат. В зависимости от направления разреза раны бывают продольные, поперечные, косые, лоскутные (скальпированные). Рубленые раны наносятся топором, саблей, шашкой, кинжалом, имеют неодинаковую глубину, сопровождаются ушибом, размозжением мягких тканей, а иногда повреждением костей. Колотые раны – следствие укола шилом, штыком, иглой, гвоздём, узким ножом. Опасность колотых ран заключается в возможности повреждения глубжележащих органов: сердца, сосудов, полых органов с инфицированным содержимым например, кишки. При колотой ране с повреждением сосуда крупного или среднего калибра развивается  травматическая или ложная аневризма, при повреждении паренхиматозных органов возникают опасные внутренние кровотечения, при проникающей колотой ране  полости сустава – гемартроз, а в последующем – гнойный артрит, при проникающей колотой ране брюшной полости и её полых органов развивается гнойный перитонит. Ушибленные раны возникают при повреждении тканей тупым предметом, имеют неровные, зазубренные, цианотичные, имбибированные кровью края. При ушибленных ранах возникают более благоприятные условия для развития инфекции, чем при колотых или резаных ранах. Рваные раны являются следствием грубого механического повреждения тканей, например, при транспортных травмах, при попадании частей тела в машины, движущиеся механизмы на производстве, при взрывах. При этих ранах происходит отслойка лоскутов кожи, повреждение сосудов, сухожилий и мышц. Размозжённые раны – при них имеет место размозжение тканей. При лоскутных скальпированных ранах отделяются мягкие ткани покровов тела в виде лоскута. Укушенные раны – наносятся зубами животных, иногда и человека. Наиболее тяжёлые раны наносятся клыками крупных животных. Укушенные раны инфицированы слюной животного или человека, края их рваные или ушибленные, сопровождаются воспалительной реакцией и плохо регенерируют. Отравленные раны являются комбинированными, возникают при укусе и попадании в рану яда змей, скорпиона, химических отравляющих веществ. Например, раны нанесенные стрелами индейцев, стрелы смазывают ядом кураре – стрельный  яд. Огнестрельные раны – вызваны огнестрельным оружием (пулей, осколком). По характеру раневого канала различают: сквозные (vulnus pinetrans), слепые (vulnus cоecum)  и касательные (тангенциальные) (vulnus tangentiale). Симптомы ран: 1. боль, 2. зияние, 3. кровотечение. Боль  при ранении зависит от повреждения окончаний чувствительных нервов, нервных стволов и сплетений. Интенсивность боли в момент ранения зависит: а) от локализации раны: боль будет тем сильнее, чем обильнее снабжён чувствительными нервами участок повреждения (наиболее чувствительны кожа концов пальцев, зубы, язык, сосок, кожа половых органов, область заднего прохода). Некоторые ткани тела имеют незначительную чувствительность и при их ранении сильных болей может не быть (головной мозг, мышцы, висцеральный листок брюшины, печень и т.д.); б) от характера режущего предмета: чем острее ранящий предмет, тем меньше боль; в) от быстроты ранения: чем быстрее наносится рана, тем меньше боль; г) от характера реакции организма пострадавшего и от его нервно - психического состояния.

По характеру боли могут быть острые, тупые, постоянные, пульсирующие, колющие, ноющие и т.д. Характер боли иногда указывает на характер патологических изменений, происходящих в ране: резкая, распирающая боль в области раны служит признаком развивающейся анаэробной (газовой) инфекции, постоянная нарастающая боль говорит о воспалительном процессе и т.д. Зияние раны, расхождение её краёв зависит от направления, длины и глубины раны, упругости, сократительности мягких тканей. Степень расхождения краёв раны зависит от того, совпадает или не совпадает линия разреза с ходом эластических волокон кожи (лангеровскими линиями). Если рана нанесена перпендикулярно к ним или под углом, зияние будет больше. Операционная рана обычно располагается параллельно ходу эластических волокон и поэтому мало зияет. Интенсивность кровотечения из раны зависят от характера повреждённого сосуда (артерия, вена, капилляры), уровня артериального давления, глубины, локализации ранения. Резаные, рубленые раны кровоточат больше, сильнее, чем ушибленные, размозжённые.

Морфологические, физико-химические и биологические процессы в ране.

При всяком ранении гибнут клетки тканей, повреждаются сосуды, происходит кровоизлияние. При регенерации раны рассасываются мёртвые части, и образуется новая ткань, т.е. соединительнотканный рубец. Морфологические и биохимические изменения при заживлении чистой, неинфицированной операционной раны и инфицированной раны качественно сходны; количественно имеется значительное различие в течении и регенерации асептических и гнойных ран. Все раны, даже операционные, могут быть инфицированы, но благодаря защитной реакции тканей, бактерицидному действию тканевых соков и клеток инфекция ран развивается не всегда и рана заживает первичным натяжением. При развитии инфекции в ране наблюдается острое гнойное воспаление. Воспаление – это рефлекторная защитная реакция организма на болезнетворные раздражители. При выборе метода лечения ран надо учитывать морфологические, биохимические изменения в ране и характер экссудата, а также клиническое состояние раны и общее состояние самого раненого. В первой фазе – в фазе гидратации раневой процесс характеризуется рефлекторной ответной реакцией нервной системы на местное раздражение рецепторов. Это выражается в гиперемии, расширении сосудов, повышении их проницаемости, экссудации и эмиграции в окружающие ткани лейкоцитов и эритроцитов, наблюдается стаз, тромбы и дегенеративные изменения тканей. Во второй фазе – в фазе дегидратации наблюдаются обратные явления: уменьшение проницаемости и сужение сосудов, развитие сети вновь образовавшихся капилляров, уменьшение или прекращение экссудации и эмиграции, восстановление потерянной (некротизированной) ткани путём развития из соединительнотканных мезенхимальных элементов рубцовой ткани с последующей эпителизацией. Первая фаза раневого (воспалительного) процесса – фаза перехода желеобразных тел в жидкие (гель в золь), стадия гидратации. Биохимические процессы в ране происходят параллельно морфологическим: изменяется среда, соотношение ионов Н и ОН, т.е. кислотных и щелочных радикалов, в ране происходит сдвиг среды в кислую сторону, ацидоз. Изменяется и соотношение электролитов калия и кальция в сторону увеличения калия. Увеличение водородных ионов и калия усиливает расширение сосудов и экссудацию, уменьшается приток к тканям кислорода, понижаются окислительные процессы, развивается аноксия. Чем тяжелее клиническая картина раневого (воспалительного) процесса, тем более выражен ацидоз в ране.  Вторая фаза раневого (воспалительного) процесса – фаза дегидратации, или фаза регенерации, характеризуется воспалительными процессами на месте погибших клеток и тканей. В этой фазе химические процессы в ране происходят в обратном направлении: понижается обмен, температура, кислотность раны, уменьшается калий и увеличивается кальций, уменьшается гиперемия, уплотняется новообразованная ткань. При нарушении закономерного течения воспалительного процесса регенерация раны задерживается, останавливается и тогда образуется незаживающая, трофическая язва. Продукты распада тканей, токсины удаляются из воспалительного фокуса вследствие фагоцитоза, ферментативных  и гормональных процессов.  В очищении раны большую роль играют: 

1) автолизаты, т.е. тканевые ферменты, продукты распада клеток и лейкоцитов; 2) гетеролизаты, продукты ферментативной деятельности лейкоцитов при их распаде;3) некрогормоны, продукты белкового распада, аминокислоты, липоиды и др. Они стимулируют процессы обмена, если находятся в незначительном количестве и угнетают регенерацию при их значительном скоплении. Заживление ран – является биологической, физиологической реакцией организма на полученное повреждение. Характер регенерации ран зависит от особенностей повреждённой ткани. Чем более дифференцирована ткань, тем менее она способна  к регенерации. Клетки центральной нервной системы при повреждении гибнут и не регенерируются. Соединительная ткань, слизистые оболочки регенерируются хорошо. Законы регенерации являются общими для всех тканей, т.е. каждая ткань даёт при регенерации клетки, однородные с материнской почвой. Характер регенерации, сроки заживления раны и полноценность образовавшегося рубца зависят от наличия местных и общих условий в очаге повреждения и в организме в целом. Общие условия: молодой возраст больного, отсутствие нарушений функций органов и систем способствует правильной и своевременной регенерации раны. При истощении, кахексии, авитаминозе, диабете, подагре, анемиях, сифилисе, туберкулёзе, склерозе сосудов у людей преклонного возраста условия заживления ран ухудшаются. Местные условия: локализация, анатомо-физиологические условия в ране, хорошее кровоснабжение раненого участка, сохранность иннервации, неблагоприятные условия для развития инфекции являются факторами, ускоряющими регенерацию ран. Например, раны на голове и лице заживают быстрее, чем на стопе и голени. При повреждении нерва раны заживают медленнее, так как нарушена трофика тканей в области раны, а иногда совсем не заживают, образуются трофические язвы. Инородные тела, секвестры, не рассасывающиеся швы препятствуют заживлению раны.

Виды заживления ран. Если края раны ровные, не ушибленные, плотно прилегают один к другому, заживление идёт быстро и наиболее совершенно, первичным натяжением (prima intentio). Если рана зияет, имеется полость между краями раны, заживление идёт медленнее, посредством развития грануляционной ткани, вторичным натяжением (secunda intentio).

Заживление раны первичным натяжением характеризуется сращением краёв раны без макроскопически видимой промежуточной ткани. Оно возможно при полном и плотном соприкосновении краёв раны, но без натяжения тканей, при отсутствии в ране инфекции, гематомы, инородных тел, очагов некроза, при сохранении жизнеспособности краёв раны. Первичным натяжением заживают раны после чистых операций, т.н. асептические раны, а также раны после первичной хирургической обработки, когда иссекаются края и дно раны и накладываются швы. Заживление раны первичным натяжением является наиболее совершенным видом регенерации, так как оно не оставляет после себя больших рубцов и заканчивается в течение 5-8 дней. Образование соединительной ткани (рубца) является основой репарации раны. Клетки соединительной ткани образуются из макрофагов и фибробластов. Уже в первые часы после ранения образуются новые сосуды, которые врастают в фибринозный сгусток, лежащий между краями раны. Параллельно с этим происходит новообразование эпителия путём размножения клеток мальпигиева слоя и клетки эпителия идут навстречу друг другу, прикрывая рану сверху эпидермисом. Затем восстанавливаются все элементы кожи, за исключением волосяных мешочков и кожных сальных желёз. Заживление раны вторичным натяжением отличается от первичного тем, что между краями раны имеется полость, которая заполняется вновь образованной, юной грануляционной тканью. Заживление раны вторичным натяжением происходит при незашитой операционной ране, при наличии инородного тела или сгустков крови, некротического очага, а также при отсутствии или резком угнетении пластической способности тканей вследствие истощения, анемии, кахексии, авитаминоза, нарушения обмена веществ, развития инфекции в ране или в организме раненого (ангина, грипп и другие инфекционные очаги в организме). Все гнойные раны или раны, в которых имеется дефект ткани, заживают вторичным натяжением. Механизм развития грануляционной ткани. После ранения поверхность раны покрывается тонким слоем свернувшейся крови, которая вместе с экссудатом образует фибринозную плёнку. При попадании инфекции, повреждении и гибели тканей, образующих дно и края раны, развиваются симптомы воспаления: края раны припухают, появляется гиперемия, повышается местная температура, возникают болевые ощущения; дно раны покрывается серозно-гнойным отделяемым. Развитие воспалительных явлений зависит от степени реакции ткани и вирулентности инфекции. Через 48 часов, иногда спустя неделю, на отдельных участках раны появляются небольшие узелки ярко-красного цвета (гранулы); количество их постепенно увеличивается, и вся рана заполняется новой юной грануляционной тканью. При заживлении раны вторичным натяжением капилляры образуют петли. При зияющей ране капилляры не соединяются с сосудами противоположной стороны, а загибаясь, образуют петли, находящиеся в каждой грануле в виде каркаса. Из фибробластов образуется соединительная волокнистая ткань. Грануляции покрыты сеткой фибрина и отделяют гноевидный, богатый клетками выпот, т.н. раневой секрет.

Грануляционная ткань является барьером, защищающим рану от внешних влияний, всасывания бактерий, токсинов и т.д. Секрет, выделяющийся из раны, обладая бактерицидными свойствами, омывает и очищает рану. Постепенно грануляционная ткань превращается в соединительную, рубцовую. Грануляционная ткань нежна и легко ранима. Всякое механическое и химическое воздействие, например, протирание спиртом, марлей, прижигание ляписом, применение гипертонических растворов хлорида натрия повреждают грануляции и открывает входные ворота для всасывания инфекции. Нормальные грануляции зернисты, плотные, красные, не кровоточат и отделяют небольшое количество раневого секрета. Слои грануляционной ткани (сверху вниз):

1) поверхностный лейкоцитарно - некротический слой.

2) Слой сосудистых петель, коллагеновых волокон.

3) Слой вертикальных сосудов, фибробластов.

4) Созревающий слой, слой горизонтальных фибробластов.

5) Слой горизонтальных фибробластов, продолжение предыдущего слоя.

6) Фиброзный рубцовый слой.

Патологические грануляции недостаточно развиты или гипертрофированы, кровоточат, выделяют серозно-гнойный секрет. Дряблые, бледные грануляции наблюдаются у раненых, у которых малокровие, истощение, диабет, авитаминоз, туберкулёз. Гранулирующие раны иногда инфицируются дифтерийными палочками или возбудителями скарлатины, развиваются раневая дифтерия и раневая скарлатина. На поверхности раны серый или серо – жёлтый налёт, фибринозные плёнки, плотно спаянные при дифтерии с подлежащей тканью. В окружности раны наблюдается краснота, инфильтрация. Лечение раневой дифтерии: введение противодифтерийной сыворотки подкожно или внутримышечно 20000 – 40000 антитоксических единиц по способу А.М. Безредка. Больные с раневой дифтерией или раневой скарлатиной должны быть изолированы. Местное лечение: повязки, пропитанные противодифтерийной сывороткой или антисептическим раствором (риванол, фурациллин). 

Патологические изменения в рубце. Иногда рубцы стягивают, это ведёт к обезображиванию, к контрактурам суставов. Изредка рубцы сильно выступают над окружающими тканями – это т.н. келоидный рубец. Иссечение келоида часто ведёт к рецидивам. Истончение и дефекты рубца на передней брюшной стенке ведёт к развитию послеоперационных грыж. Иногда рубцы изъязвляются, образуются длительно незаживающие язвы. В таких случаях приходится иссекать язвы и рубцы, произвести кожную пластику (аутодермопластика). В таких длительно незаживающих язвах изредка развивается рак или саркома кожи.  Заживление раны под струпом (коркой) – наблюдается при поверхностных ссадинах, ожогах IIIA степени. На месте раны образуется корочка из свернувшейся крови, под которой идёт эпителизация с краёв и из глубоких частей мальпигиева слоя дна раны. По окончании эпителизации струп отпадает. Корку не следует снимать преждевременно, так как под ним обнажается гранулирующая поверхность, и заживление раны затягивается.  Раневой (воспалительный) гнойный экссудат.

Гной (pus – по-гречески) – воспалительный экссудат, богатый белком и содержащий клеточные элементы, преимущественно нейтрофилы, и большое количество бактерий (стрептококки, стафилококки и другие микробы), а также ферменты. Гной различается по цвету, запаху, морфологическому и химическому составу. Его удельный вес 1020-1040, реакция щелочная, иногда может быть и кислой. Пиограмма, т.е. цитология раневого отделяемого – соотношение форменных элементов в гною, степень фагоцитоза изменяется на различных этапах регенерации раны. В разгар воспаления в гною наблюдается большое количество разрушенных клеток. В период заживления раны, т.е. во вторую фазу воспалительного процесса гной состоит из цельных, хорошо сохранившихся клеток, что имеет и прогностическое значение. Под влиянием ферментов, которыми богат гной, происходит рассасывание мёртвых тканей, продуктов распада, которые подвергаются дальнейшему расщеплению. Источником ферментов являются как разрушенные клетки, так и бактерии. Продукты протеолиза (распада белков) всасываются в общий ток крови и вызывают явления интоксикации (резорбционная лихорадка).

Лечение ран. Методы лечения ран направлены на профилактику и борьбу с раневой инфекцией и интоксикацией. При этом необходимо учитывать:

1) местную и общую реакцию организма на травму и инфекцию раны;

2) фазу раневого процесса; в) индивидуальные особенности больного, его возраст и состояние защитных сил, пластических способностей, сопутствующие заболевания.  Всякая случайная рана инфицирована. В первые 6-12 часов микробы находятся в статическом состоянии, т.е. не размножаются и особенно не проявляют своих патогенных свойств. Поэтому первичная хирургическая обработка раны в первые 6-12 часов после ранения позволяет нам удалить механическим путём микробы, попавшие в рану, сгустки крови и обрывки тканей, являющиеся питательной средой для развития микробов. Первичная хирургическая обработка раны – основной метод лечения ран и профилактики раневой инфекции. При попадании в рану особо патогенных микробов может развиться молниеносный сепсис. Всякие погрешности в асептике  и антисептике при оказании первой помощи раненому способствуют попаданию в рану вторичной инфекции. Некоторые микробы при вторичном попадании их в рану усиливает патогенность, активность уже имеющихся в ране микробов, создают условия для их роста и размножения. Поэтому при оказании первой помощи, первичной хирургической обработке раны следует тщательно соблюдать асептику и антисептику.  При свежей инфицированной ране необходимо вести специфическую и неспецифическую профилактику раневой инфекции, необходимо создать покой для раны, отток раневого отделяемого. Методика лечения ран зависит от фазы раневого процесса. В первой фазе – гидратации рекомендуется покой, физическая, химическая антисептика, повышение экссудации, содействие активной гиперемии, набуханию коллоидов, ферментативному расщеплению омертвевающих тканей, повышению фагоцитоза и уменьшению вирулентности микробов. Для этого применяют осмотические средства, бактерицидные и антисептические препараты (пенициллин, сульфаниламиды, грамицидин, протеолитические ферменты и другие средства).  Во второй фазе – дегидратации, когда рана большей частью очистилась от продуктов распада, когда имеется прочный раневой барьер, когда большая часть бактерий фагоцитирована или потеряла свою активность, когда идёт процесс уплотнения, регенерации тканей противопоказаны средства, разрушающие грануляции, как гипертонические растворы, нарушающие процесс дегидратации. Во второй фазе надо защитить грануляции от повреждений и вторичной инфекции, способствовать заполнению раны здоровыми грануляциями и их рубцеванию и эпителизации. Этим требованиям отвечают мазевые повязки, при слабой регенерации – физиотерапевтические процедуры – кварц, УВЧ – терапия, иммуностимулирующая терапия. С целью профилактики раневой инфекции при ранениях следует ввести противостолбнячную сыворотку 3000 АЕ по способу А.М. Безредка, а при подозрении на анаэробную инфекцию – противогангренозную сыворотку – 30000 АЕ по способу А.М. Безредка.

Методы и средства местного лечения ран. Лечение асептических операционных ран после чистых операций: наложение стерильной повязки, защищающей её от попадания извне инфекции и от механических внешних раздражений (трение одеждой, одеялом и т.д.). Для обеспечения покоя раны на конечности накладывают шины, гипсовые лонгеты. Лечение свежих инфицированных случайных ран.  Первая помощь: смазывание окружности раны йодной настойкой, хлоргексидином и наложение асептической повязки, это называется туалетом раны. А в дальнейшем – первичная хирургическая обработка раны, которая является оперативным вмешательством с применением обезболивания и режущих инструментов. Первичная хирургическая обработка раны состоит в иссечении краёв и дна раны на ширину в среднем около 0,5 – 2см. Если имеются карманы или рана узка и глубока, то её предварительно расширяют путём рассечения. Затем после первичной хирургической обработки производят гемостаз, накладывают первичный шов на рану. Через 12-24 часа инфекция проникает уже за пределы раневой полости. Поэтому срок для первичной хирургической обработки раны не должен превышать 12-24 часов. Опыт Великой Отечественной войны показал, что в военной обстановке хирургическая обработка ран может быть произведена и позже (вторичная хирургическая обработка раны). Повязки, наложенные на свежие раны, не следует менять без прямых показаний (кровотечение, сильные боли, чувство распирания в ране, повышение температуры и другие причины).

Первичная хирургическая обработка раны производится в чистой операционной в стерильных условиях при хорошем обезболивании. Наложение первичных швов после иссечения краёв раны применяется в мирных условиях, когда имеется возможность постоянного наблюдения за раненым в стационаре или поликлинике. При появлении признаков нагноения и интоксикации (повышение температуры, боли, отёк и пр.) необходимо частично или полностью снять швы и дренировать рану. В военно-полевых условиях первичные швы на рану не накладывают, за исключением тех случаев, когда ранена плевра, брюшина, суставная сумка и лицо. На гранулирующую рану накладывают вторичные швы – это вторичный ранний шов. Швы, которые накладываются на рану после вторичной хирургической обработки, называются вторичными поздними швами. При ссадинах, царапинах, поверхностных ранениях и ожогах применяется открытый метод лечения ран. При этом методе микробы гибнут от высушивания. Корка, образующаяся на поверхности раны, играет роль защитной повязки. Первичный шов. Накладывается на хирургически обработанную свежую рану. Первичный отсроченный шов. Накладывается на рану без клинических признаков инфекции до развития грануляций. Срок наложения – 5-7 день. Вторичный ранний шов. Накладывается на гранулирующую рану без клинических признаков инфекции. Грануляции не иссекаются, края раны не мобилизуются. Срок наложения 8-15 день.  Вторичный поздний шов. Накладывается на рубцующуюся рану без клинических признаков инфекции. Грануляции и рубцы иссекаются, края раны мобилизуются. Срок наложения 20-30 день. Лечение гнойных ран проводится различно в первой и второй фазах раневого (воспалительного) процесса. В первой фазе – в фазе гидратации – удаляют инородные тела, создают отток гною, раневому отделяемому, если рана на конечности, то её иммобилизируют. Для усиления всасывающего действия повязки, для дезинфекции раны и раздражения тканевых элементов пользуются осмотическими, антисептическими средствами в виде растворов – 5-10% раствор хлористого натрия, который уменьшает напряжённость тканей, усиливает ток отделяемого из раны в повязку, удаляют и обезвреживают бактерии и их токсины.

Во второй фазе раневого процесса – в фазе дегидратации, рану лечат повязками с мазью. Широко применяют антисептики и антибиотики в виде мазей.  Методы и средства общего воздействия на организм раненого.

Общее лечение при ранах направлено на повышение иммунобиологических защитных свойств организма, улучшение работы сердечно-сосудистой системы, кроветворных органов, печени, почек, нормализацию водно-солевого, углеводного, белкового и витаминного обмена.

Создание хороших санитарно-гигиенических условий, полноценное, богатое белками и витаминами питание, особенно витаминов группы В и С, дезинтоксикация организма, переливание крови и её заменителей и другие средства. Химиотерапия. Сульфаниламиды – стрептоцид, сульфидин, норсульфазол, сульфадимезин и другие применяются внутрь и местно на раневой поверхности, чаще в комбинации с пенициллином и другими антибиотиками широкого спектра действия. При применении сульфамидов рекомендуется обильное питьё, особенно щелочей, гепатотропные препараты. При лечении сульфаниламидами противопоказаны продукты и препараты, содержащие  серу – яйца, сернокислую магнезию и другие. Как особый вид патогенетической терапии при лечении раненых применяется  метод А.В. Вишневского – новокаиновая блокада и масляно-бальзамические повязки.

Новокаиновая блокада по  А.В. Вишневскому производится на участках человеческого тела, наиболее богато снабжённых нервными элементами, чтобы выключить наибольшее количество связей, нервных путей между центральной и периферической нервной системой. Лечебное действие поясничной околопочечной новокаиновой блокады, шейной ваго-симпатической новокаиновой блокады заключается в  эффективной профилактике и лечении плевропульмонального шока. Не рекомендуется производить шейную ваго-симпатическую блокаду с двух сторон.

Футлярная новокаиновая блокада конечности. 150-200мл - 0,25% раствора новокаина на бедре, 100-150мл – 0,25% раствора новокаина на плече.

Применяется короткая новокаиновая блокада нервов по соседству с очагом воспаления или участком раны (мастит, карбункул, гнойная рана).

Масляно-бальзамическая мазь А.В. Вишневского имеет следующий состав: Ol. Cadini seu Picis Liquidae 3,0; Xeroformii 3,0; Ol. Ricini 100,0. Повязка редко меняется, поэтому обеспечивает покой ране. Лечение ран проводится у каждого больного строго индивидуально. При лечении гнойных ран следует обязательно бактериологически исследовать микрофлору раны, её чувствительность к различным антибиотикам и с учётом этого проводится рациональное лечение. Хороший эффект при лечении гнойных ран, особенно при наличии омертвевших тканей на раневой поверхности, оказывает местное и парентеральное применение протеолитических ферментов – энзимотерапия гнойных ран (химотрипсин, трипсин, химопсин, рибонуклеаза, стрептокиназа, стрептодорназа и другие ферменты).

Лекция № 14. Хиругическая инфекция. Острая хирургическая инфекция. Отдельные виды гнойных процессов.
ОСТРАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ– это хирургические  заболевания,

возникающие  в результате  взаимодействия организма  человека и попавших  в него микроорганизмов. Чем больше доза и чем выше виру- лентность  проникших в организм микробов, чем слабее защитные силы организма, тем больше вероятность заболевания. Внедрение  микробов в организм  происходит  через входные ворота, т.е. вследствие нарушения целости кожных покровов и слизистых оболочек. В основе профилактики хирургической инфекции лежит усиление защитных сил организма, повышение иммунного статуса,  предупреждение загрязнения кожи   и слизистых оболочек микробами, профилактика травм, своевременная   качественная  первичная хирургическая  обработка ран. При лечении хирургической инфекции необходимо  повышение  иммунобиологических защитных  сил  и сопротивляемости  организма к инфекции, создание неблагоприятных условий для развития микрофлоры. Применение  антибиотиков привело  к течению хирургической  инфекции с невыраженной  клинической  симптоматикой, затруднению своевременной диагностики. Комбинированное применение антибиотиков  и других медикаментов  позволило при некоторых заболеваниях, особенно  в ранние  фазы их развития, излечивать больных без операции.  Однако появились антибиотикоустойчивые штаммы микробов. Гнойные осложнения ран и их лечение  остаются актуальной  проблемой  хирургии. 30 – 40%  хирургических  больных составляют больные  с гнойными хирургическими  заболеваниями. Появилась новая медицинская  специальность  - клиническая иммунология, которая направлена на повышение защитных сил организма больного, их активизацию, повышение иммунного состояния больного применением стафилококкового  анатоксина, пентоксила, пирогенала и других иммуномоделирующих  препаратов.

Классификация хирургической инфекции.

По клиническому течению  и патологоанатомическим  изменениям в тканях хирургическая инфекция  делиться на :

А. Острая хирургическая инфекция:

1. острая  гнойная инфекция ;

2. острая анаэробная инфекция;

3.острая специфическая инфекция (столбняк, сибирская язва и др.);

4. острая гнилостная инфекция.

Б. Хроническая хирургическая инфекция; 

1.хроническая неспецифическая  инфекция;

2.хроническая специфическая инфекция (туберкулёз, сифилис,  актиномикоз и др.). Каждая форма хирургической инфекции может протекать  с преобладанием  местных или общих  септических явлений.

1.По клиническому течению различают:

·  Острую гнойную инфекцию;

· Хроническую гнойную инфекцию.

2.По локализации поражения  различают гнойную  инфекцию:

· Кожи и подкожной клетчатки;

· Покровов черепа и его содержимого;

· Шеи;

· Грудной стенки, плевры, лёгких;

· Средостения; 

· Брюшины и органов брюшной полости; 

· Таза и его органов;

· Костей и суставов.

3. По этиологии (возбудителю) различают:

· Стафилококковая;

· Пневмококковая;

· Колибациллярная;

· Синегнойная;

· Смешанная и др.

Хирургическая инфекция может вызываться  одним видом возбудителя – моноинфекция или же одновременно несколькими видами  микробов  - полиинфекция. Профилактика острой гнойной хирургической инфекции состоит  в  предупреждении травм, оказании первой медицинской помощи и лечению травм, строгом соблюдении правил асептики и антисептики. Существуют эндогенный и экзогенный пути инфицирования ран.

Острая гнойная (аэробная) инфекция. Для лечения гнойных хирургических больных организуются гнойные хирургические отделения, их  обеспечивают , оснащают  оборудованием. Диетотерапия гнойных больных  должна быть высококачественной, выделяются  отдельные операционные и перевязочные  для лечения гнойных больных.  Необходимо  провести  профилактику вторичной инфекции.

Этиология и патогенез. Наблюдается симбиоз микробов  аэробов  и анаэробов. Стафилококки  образуют токсины, разрушающие форменные элементы  крови, ферменты,  разрушающие  белки. Стрептококки вызывают перитонит, плеврит, рожистое воспаление, скарлатину, эндокардит и другие заболевания. Кишечная палочка способна развиваться в аэробных и анаэробных условиях, вызывает гнилостное расплавление тканей, гнойный аппендицит, гнойный перитонит и т.д. Кишечная палочка развивается  в комбинации со стафилококком и стрептококком, что значительно ухудшает течение  заболевания, вызывает сепсис, септикопиемию. Гнойные хирургические заболевания могут быть вызваны также пневмококками, синегнойной палочкой, гонококками и другими бактериями. Велика роль микротравм в этиологии и патогенезе  хирургической инфекции. Существует синергизм бактерий. Вторичная инфекция повышает активность первичной инфекции. Реакция организма  на гнойную инфекцию  проявляется местными и  общими симптомами.

Местная реакция тканей  заключается в артериальной гиперемии, венозном стазе, отёке, болях, местном повышении температуры, нарушении функций и других симптомах. Различают гиперергическую, нормергическую, гипергическую  и анергическую  реакции. При гипергии или анергии резко снижены  защитные иммунобиологические  силы  организма , инфекция  протекает вяло, принимает затяжное  хроническое течение. Барьером на пути распространения  инфекции могут быть лейкоцитарный вал, грануляционный вал. Если этих барьеров нет, то развивается общая гнойная инфекция организма – сепсис, септикопиемия.

Общая реакция организма возникает в ответ  на действие бактериальных токсинов. Лихорадка, затемнение сознания, головная боль, общее недомогание , разбитость, учащение пульса , резко выраженные изменения  в крови, нарушение функции печени, почек, гипопротеинемия, снижение АД, озноб, анемия, снижение аппетита,  в моче появляются белок, цилиндры. В крови происходит увеличение  СОЭ, сдвиг лейкоцитарной  формулы влево, увеличение  количества палочкоядерных нейтрофилов,

Наблюдается спленомегалия, гепатомегалия, желтушность склер.

Профилактика гнойных заболеваний и нагноений ран заключается:

1. в повышении уровня санитарно – гигиенического состояния,  санитарной культуры населения.2. в  профилактике и своевременном  лечении микротравм. 3. в улучшении качества оказания  скорой и неотложной хирургической помощи населению.

Консервативное лечение острой гнойной  хирургической инфекции заключается в: 1. уменьшении гнойной интоксикации. 2. подавлении гнойных микроорганизмов. 3. повышении  иммунобиологических защитных сил и регенеративных способностей организма. 4. санации местного гнойного очага, вскрытии и дренировании  его, рациональном применении  антибиотиков  с учётом чувствительности микробов к ним.

5. нормализации нарушенных функций сердечно - сосудистой системы, ЦНС, внутренних органов. 6. гемотрансфузии,  инфузионной терапии.

7. применении средств, повышающих иммунобиологические  силы организма (антитоксин, анатоксин, гамма – глобулин, гипериммунная плазма, сыворотка, вакцины, аутовакцины и т.д.). 8. обеспечении  вкусным, высококалорийным, богатым белками и витаминами питании, что  также повышает защитные силы организма.

ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ. 1. вскрытие и дренирование  гнойного очага во избежания развития сепсиса и других тяжёлых осложнений .

2.  обезболивание, при  кратковременных операциях применяют внутривенный  наркоз, при длительных операциях - эндотрахеальный наркоз  с применением миорелаксантов. При применении антибиотиков  возможны отрицательные анафилактические  реакции, вплоть  до развития  анафилактического шока, дисбактериоза  и развития  грибков – кандидомикоза, кандидосепсиса. Аллергические  реакции связаны с введением антибиотика, аллергена, что приводит к появлению  сыпи, дерматита, астмы, анафилактического шока, геморрагической крапивницы. Токсические реакции  вызваны  органотропным действием  антибиотика. Для профилактики кандидоза применяют  нистатин,  леворин  и другие противогрибковые препараты. Местное  введение антибиотиков  комбинируют с парентеральным применением их. Необходимо учитывать несовместимость ряда антибиотиков  друг с другом, поэтому нельзя  одновременное их использование.

ОТДЕЛЬНЫЕ ВИДЫ ГНОЙНЫХ ПРОЦЕССОВ.

Фурункул – острое гнойное  воспаление волосяного фолликула, сальной железы  и окружающих их тканей. Фурункулёз - множественное поражение фурункулами. Возбудитель  - стафилококк. Предрасполагают авитаминоз, анемия,  сахарный диабет, туберкулёз, ослабление защитных сил, иммунного статуса организма. Образуется зона некроза, гной. Особенно опасны фурункулы носа, наружного слухового прохода, верхней губы. Прогрессирующий тромбофлебит при фурункулёзе лица может перейти по сосудистым анастомозам на венозные синусы твердой  мозговой оболочки, что ведёт к их тромбозу, гнойному менингиту.Осложнения фурункулов:

лимфангит, лимфаденит, тромбофлебит, сепсис, септикопиемия. Выдавливать фурункул нельзя, это опасно, может привести к сепсису и летальному исходу. Лечение: местно – обработка спиртом, йодом, При вскрывшемся фурункуле – стерильная повязка, смоченная 10% раствором хлорида натрия. Вводят антибиотики внутримышечно, проводят  аутогемотерапию.

Карбункул – острое  гнойное некротическое  воспаление  нескольких волосяных  мешочков  и сальных желез  с образованием   инфильтрата, некроза кожи и  подкожной клетчатки . Причины образования  карбункула  те же, что  и фурункула. Возбудителями  являются  золотистый стафилоккок, стрептококк. Патанатомия. На значительном участке  развивается некротический процесс,  воспалительный инфильтрат. 

Клиническая картина:  чаще располагается  на задней поверхности  шеи. Резкая  болезненность, инфильтрат, отёк, образуются несколько отверстий,  из которых выходят гнойно - некротические массы. Наблюдаются местные и общие симптомы. Осложнения при карбункулах возможны  те же, что при фурункулах. Лечение:  Необходимо срочная  госпитализация больного в гнойное хирургическое отделение. Вводят антибиотики внутримышечно. Производят операцию под наркозом  с  иссечением всех некротизированных тканей,  накладывают    повязку, смоченную 10% раствором  хлорида натрия.  

Гнойный паротит. Это острое гнойное воспаление околоушной слюнной железы, чаще вторичное воспаление. Первичное воспаление  околоушной железы чаще бывает вирусной этиологии и известно под названием – эпидемический паротит. Этиология  и патогенез  гнойного паротита. Возбудителем его является  обычные гноеродные бактерии  стафилококки, стрептококки и др. Инфекция проникает в слюнную железу  или через выводные протоки из полости рта, или гематогенным или лимфогенным путями. Вторичные гнойные паротиты встречаются у тяжёлых хирургических больных, как осложнение после операций, других гнойных процессов в организме. Причиной развития  гнойного паротита  в этих случаях бывает плохой уход за полостью рта  и ограничение выделения слюны.  Патанатомия: Вначале  в железе развивается отёк, серозное воспаление, быстро переходящей затем в гнойное  расплавление железы. Гнойник может вскрыться в слуховой проход или  даже проникнуть  в полость черепа. Клиническая картина.  При  гематогенном паротите заболевание начинается  болями и припухлостью  в одной или обеих  околоушных железах. Состояние больного тяжёлое, температура повышается до 38о С и более, раскрывание рта  затруднено. С 4-го дня  заболевания начинается  обычно обратное развитие процесса. В других  случаях происходит гнойное воспаление, температура больного ещё более повышается, состояние ухудшается, прогноз становиться серьезным.

Профилактика и лечение. С целью профилактики  паротита  необходимо тщательно соблюдать  гигиену полости рта. У тяжёлых ослабленных больных, которые сами не могут ухаживать за полостью рта, необходимо полоскать рот  антисептическими растворами: фурациллина, марганцовокислого калия и др. При развившемся паротите применяют   согревающие компрессы, антибиотикотерапию. При развитии гнойного процесса - оперативное лечение: вскрытие и дренирование гнойника.  Разрезы нужно делать  с учётом  анатомии лицевого нерва, чтобы не поранить его, т.е. параллельно ветвям лицевого нерва.

Мастит – это  воспаление  паренхимы  и интерстициальной ткани молочной железы.  Классификация маститов.

По клиническому течению различают: Острый мастит; Хронический мастит.  В зависимости от  стороны воспаления молочной железы:

Правосторонний мастит;  Левосторонний мастит; Двусторонний мастит. 

Классификация острого мастита  по характеру изменений в молочной железе и фазе воспаления: 1. Отёчная, серозная форма; 2. Инфильтративная   форма; 3. Абсцедирующая форма; 4. Флегмонозная форма; 5.Гангренозная форма. По локализации гнойника различают маститы: 1. Подкожный; 2.Субареолярный; 3. Интрамаммарный; 4.Ретромаммарный; 5.Интраканаликулярный.

В зависимости от преимущественного поражения паренхимы или интерстиция молочной железы различают: 1. Паренхиматозный мастит;

2. Интерстициальный мастит; 3. Комбинированный мастит, когда воспалительный процесс одновременно охватывает и паренхиму и интерстициальную ткань молочной железы.

Этиология и патогенез.  Возбудителем мастита чаще является стафилококк в сочетании с кишечной палочкой, стрептококком, протеем, синегнойной палочкой, анаэробными бактериями. Редко встречаются специфические маститы, вызванные микобактериями туберкулёза, бледной спирохетой. Большое значение  в возникновении мастита имеет внутрибольничная инфекция. Входными воротами инфекции чаще является трещины сосков.  Возможно и интраканаликулярное проникновение инфекции при кормлении грудью, сцеживании молока. Реже инфекция в молочную железу  попадает гематогенно или лимфогенно из эндогенных очагов инфекции. Предрасполагают к развитию мастита застой  молока, сопутствующие заболевания ,  ослабляющие сопротивляемость организма женщины к инфекции, снижение  иммунной защиты  организма,  тяжёлые роды,  анемия, авитаминоз, инфекция родовых путей и другие факторы.

Патанатомия маститов. При развитии острого мастита  последовательно наблюдаются фазы серозного, инфильтративного и гнойно - деструктивного воспаления. В фазе серозного воспаления  ткань железы  пропитана серозной жидкостью, вокруг сосудов определяется  скопление лейкоцитов. При прогрессировании воспалительного  процесса  серозное пропитывание  паренхимы молочной железы  сменяется  диффузной  гнойной  инфильтрацией с мелкими очагами гнойного расплавления, абсцедирования. Абсцессы могут прорываться  в подкожную клетчатку, в интрамаммарное или ретромаммарное  пространство. Иногда  вследствие вовлечения  в воспалительный процесс сосудов и их тромбирования происходит некроз отдельных участков  железы, развивается гангренозный мастит. При хроническом  гнойном мастите образуются  мелкие абсцессы  с выраженной  индурацией  окружающих тканей. Хронический мастит является  следствием неправильного лечения острого мастита, нерационального местного применения антибиотиков путём их повторных введений в  воспалительный инфильтрат. Клиническая картина. Своевре-  менная диагностика мастита  в начальной фазе  и раннее правильное лечение  позволяют добиться  обратного развития  процесса, предупредить  его переход  в гнойно – деструктивную фазу. Необходимо отличить острый мастит от острого застоя  молока. После сцеживания молока наступает облегчение. Острый серозный мастит   начинается  с озноба,  повышения температуры  тела, потливости,  слабости, разбитости, резкой боли в железе. Железа увеличена, болезненна, нечетко определяется инфильтрат. В крови лейкоцитоз увеличивается до 10-12 тыс., СОЭ до 20-30 мм\ч. При  несвоевременном лечении через 3 – 6 дней  процесс переходит в инфильтративную  фазу, общее состояние  ухудшается, температура тела  повышается   до 38 – 40о С,  чётко пальпируется инфильтрат.  Переход мастита в гнойную фазу воспаления  характеризуется  усилением общих и местных симптомов. Температура тела постоянно высокая, размеры инфильтрата в железе увеличиваются, гиперемия кожи нарастает, появляется флюктуация в пораженном участке железы. При гангренозном мастите общее состояние  больных крайне тяжёлое, температура тела повышается  до 40 – 41оС, пульс учащён до 120 -130 ударов в минуту, молочная железа резко увеличена, кожа отёчная, с пузырями, наполненными геморрагическим содержимым, с участками некроза. В крови высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево и токсической зернистостью лейкоцитов, в моче появляется белок. Возможные осложнения  острого мастита: 1. Лимфангоит; 2.Лимфаденит;

3.Сепсис; 4. Септикопиемия.

Лечение. В серозной  и инфильтративной фазах мастита проводят интенсивное консервативное лечение: возвышенное положение молочной железы, отсасывание молока молокоотсосом, назначают окситоцин и дротаверин, антибиотики в сочетании с сульфаниламидами, инфузионную терапию, введение кровезаменителей, белковых препаратов, солевых растворов, средств повышающих защитные силы организма (\/ - глобулин и др.), ретромаммарные новокаиновые блокады с антибиотиками и протеолитическими ферментами: 70 мл 0,5% раствора новокаина, 500 тыс.ед канамицина и 10 мг химотрипсина, УВЧ – терапию,  УФ облучение железы. При тяжёлом течении мастита подавляют лактацию комбинацией эстрогенов с андрогенами. При гнойном мастите  под наркозом выполняют операцию. Производят широкие и достаточно глубокие разрезы, удаляют все некротизированные ткани и скопления гноя. Интрамаммарные гнойники вскрывают радиарными разрезами. Гной удаляют, полость гнойника обследуют пальцем, разделяют перемычки, промывают 2% раствором перекиси водорода, раствором фурациллина 1:5000, удаляют некротизированные ткани. Ретромаммарный асбцесс  вскрывают дугообразным разрезом  по нижней переходной складке (доступ Барденгейера), после  санации полости её дренируют, рану  зашивают  редкими швами до дренажей. При  хроническом мастите  иссекают  гнойный очаг в пределах здоровых тканей, накладывают редкие швы с оставлением тонкого дренажа для введения  антибиотиков, иссеченные ткани подвергают гистологическому  исследованию. 

Профилактику мастита проводят в женских консультациях до родов путём повышения сопротивляемости  организма беременной, санации очагов эндогенной инфекции, обучения женщин правилам кормления  грудью, уходу за молочными железами,  профилактики и лечения трещин сосков, закаливания организма,  иммунизации стафилококковым анатоксином, УФО –  тела и т. д.

Гидраденит - острое гнойное воспаление апокриновых потовых желёз.

Этиология и патогенез. Вызывается золотистым стафилококком, проникающим через выводной проток потовой железы. Способствуют гидрадениту нарушение личной гигиены, дерматит, авитаминоз, анемия, снижение иммунитета и т.д. Клиническая картина. Болезненная припухлость в подмышечной, реже в паховой или перианальной областях багрово-красного цвета, затем образуется плотный инфильтрат, спаянный с кожей. Через 10 -15 дней в центре инфильтрата появляется флюктуация, открывается   гнойный  свищ, после заживления его образуется рубец. Гидраденит может рецидивировать, осложниться развитием флегмоны, лимфаденита, сепсиса. Лечение: антибиотики, сульфамиды, иммунизация стафилококковым анатоксином, УВЧ-терапия, витаминотерапия. При абсцедировании гидраденита - вскрытие и дренирование.

Абсцесс – отграниченное скопление гноя в различных тканях и органах вследствие гнойного расплавления их и образования полости. Абсцесс отличается от эмпиемы, при которой гной скапливается в естественных полостях тела и  полых органах. Этиология и патогенез. Возбудителями являются  стафилококки, стрептококки, кишечная палочка и другие бактерии, проникающие извне (экзогенная инфекция) или эндогенная инфекция, попавщая гематогенным или лимфогенным путями из соседних или отдалённых органов ( метастатические абсцессы при сепсисе).Полость абсцееса может быть однокамерной или многокамерной. При абсцессе образуется пиогенная  капсула. Абсцесс может осложниться прорывом наружу с образованием гнойного свища, прорывом в закрытые полости (брюшную, плевральную, суставную и т.д.) с развитием  гнойного перитонита, гнойного плеврита, гнойного артрита и т.д. Возможен прорыв абсцесса в полые органы  (кишку, мочевой пузырь и т.д.). Клиническая картина. При поверхностных абсцессах наблюдаются краснота, припухлость, болезненность, местное повышение температуры, флюктуация. Общие симптомы: повышение температуры тела,слабость,потеря аппетита, головная боль,высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ. Абсцесс может осложниться сепсисом. Лечение заключается во вскрытии, опорожнении

электроотсосом и дренировании полости абсцесса с бактериологическим  исследованием гноя на характер микрофлоры и её чувствиельность к антибиотикам. Полость абсцесса промывают антисептическим раствором.

Общее лечение: применение антибиотиков с учётом чувствительности

микробной флоры, иммунизация стафилококковым анатоксином, применение специфического y- глобулина, переливание плазмы и белковых гидролизатов, введение витаминов и т.д.

Флегмона – острое разлитое гнойное воспаление жировой клетчатки. По локализации различают подкожную, межмышечную, забрюшинную флегмоны. Флегмона клетчатки средостения называется гнойным медиастенитом, околопрямокишечной клетчатки - гнойным парапроктитом, околопочечной жировой клетчатки - гнойным паранефритом и т.д. Флегмона, развивщаяся вследствие перехода гнойного воспаления с лимфатических узлов называется аденофлегмоной.

Этиология и патогенез. Возбудителями являются  аэробы, анаэробы, грамположительные и грамотрицательные бактерии, чаще стафилококки, стрептококки, кишечная палочка и другие микробы, проникающие в жировую клетчатку прямо или гематогенно. Начинается серозная инфильтрация жировой клетчатки, затем её гнойное воспаление и некроз, абсцедирование. При гнилостной и анаэробной инфекции некроз тканей сопровождается образованием пузырьков газа. Воспалительный процесс при флегмоне не имеет тенденции к отграничению.  Клиническая картина. Местно наблюдаются симптомы воспаления: отёк,  припухлость, воспалительный инфильтрат  без чётких границ, краснота, болезненность,

Флюктуация. Регионарные лимфатические узлы увеличены, болезненны.

Общие симптомы: повышение температуры тела, слабость, головная боль, потерие аппетита, бессонница и т.д.

Лечение. В серозной фазе флегмоны проводят консервативное лечение:  постельный режим, покой для поражённой конечности, антибиотикотерапия, УВЧ-терапия, футлярные новокаиновые блокады с антибиотиками по А.В.Вишневскому. При отсутствии эффекта под наркозом производят вскрытие флегмоны, удаление гноя и некротизированных тканей, рану промывают антисептическими растворами, дренируют. Общее лечение:антибиотикотерапия с учётом чувствительности микрофлоры  к ним, дезинтоксикационная, инфузионная терапия.

Рожа (erysipelas)-  острое воспаление собственно кожи.  Возбудителем является стрептококк, проникающий в кожу из внешней среды, реже-гематогенно и лимфогенно. По характеру изменений в тканях различают

эритематозную, буллёзную, флегмонозную и некротическую формы рожи.
При эритематозной форме рожи наблюдаются серозное воспаление в сетчатом слое кожи, стаз в кровеносных и лимфатических сосудах. При буллёзной форме рожи происходят десквамация эпидермиса, его отслойка экссудатом с образованием пузырей, содержащих гнойно -геморрагическую жидкость. При  флегмонозной форме рожи воспалительный процесс в коже прогрессирует, наблюдается гнойная инфильтрация тканей, флегмона подкожной жировой клетчатки. При некротической форме рожи к указанным изменениям тканей присоединяются расстройства кровообращения, тромбоз сосудов с развитием некроза кожи. В патогенезе рожи большое значение имеет аллергический фактор. Рожа склонна к рецидивам, что приводят к нарушению лимфообращения, лимфостазу, слоновости. Клиническая картина. Общие симптомы: слабость, недомогание, головная боль,озноб,тахикардия,учащение дыхания, повышение  температуры тела до 40-41оС, бессонница. Местные симптомы:при эритематозной форме рожи-боль,ощущение жара в поражённой области,яркая краснота с чёткими границами.Чаще рожа локализуется на лице,нижних конечностях.Кожа отёчна,температура её повышена,болезненна.При буллёзной форме рожи к перечисленным симптомам присоединяется образование пузырей,наполненных гнойно-геморрагическим экссудатом.Через 1-2 недели температура снижается,местные воспалительные явления стихают,отмечается шелушение кожи.При флегмонозной форме рожи общее состояние больного тяжёлое:тахикардия,высокая температура тела,озноб.Для некротической формы рожи характерно появление участков некроза кожи на местах отёка, пузырей.Встречаются ползучая и мигрирующая формы рожи, когда поражаются всё новые и новые участки кожи. Рожа может осложниться лимфаденитом, флебитом, тромбофлебитом, лимфостазом, слоновостью.Лечение.  УФ - облучение  эритемными и субэритемными дозами, антибиотикотерапия, сульфаниламидные препараты, эндолимфатическое  введение антибиотиков.Влажные повязки,компрессы, ванны противопоказаны.При буллёзной форме пузыри после обработки спиртом вскрывают,накладывают повязку с тетрациклиновой мазью.При флегмонозной и гангренозной формах рожи удаляют некротизированные ткани, вскрывают и дренируют гнойники. Больного с рожей необходимо изолировать в отдельную палату, поскольку рожа является контагиозным заболеванием.

Лекция № 15. ОСТРЫЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КРОВЕНОСНЫХ И ЛИМФАТИЧЕСКИХ СОСУДОВ.  ФЛЕБИТ. ТРОМБОФЛЕБИТ.

Флебитом (от греческого слова   phlebos  -  вена) называется воспаление стенки вены. Если флебит сопровождается  образованием в просвете вены тромбов, то такое заболевание называется тромбофлебитом.

Этиология.  Причиной флебита  является  внедрение  микробов  в стенку вены, редко наблюдается воспаление  стенки  вены  без участия  микроорганизмов  (асептическое  воспаление).  Развитию флебита  могут способствовать некоторые причины  как местного,  так и общего порядка. Например,  застой  венозной крови, расширение  вен , повреждение  стенки вены и окружающих вену тканей, изменение химизма крови и другие причины.  Возбудителями флебита являются в основном гноеродные  микробы. Бывают  также флебиты  гонорейного,  сифилитического,  актиномикотического происхождения. Флебит  чаще возникает  вследствие  перехода  воспалительного процесса с рядом расположенного очага

 ( флегмона,  абсцесс, рожистое воспаление и др.) Микробы  могут попасть  также  лимфогенно, гематогенно или вместе  с инфицированным  тромбом.  Непосредственными причинами  тромбооброзования  являются  замедле- ние кровотока, повышение свертываемости  крови и повреждение  интимы стенки вены. Тромбофлебиты.  Тромбофлебит – это воспаление стенки вены с образованием тромба, спаянного со стенкой вены. Классификациятромбофлебитов. По клиническому течению различают:  острый, хронический тромбофлебит.  По локализации:    тромбофлебит  поверхностных вен, тромбофлебит  глубоких вен,  тромбофлебит  смешанной формы, мигрирующий тромбофлебит ( облитерирующий  тромбангит или болезнь Бюргера). По характеру процесса: гнойный, негнойный.  Патогенез. Заболевание   обычно  развивается постепенно, реже быстро, в течение одних суток . Иногда первично   возникает  тромб  в вене  и уже  вторично  возникает флебит  и наоборот. Различают простой флебит  и гнойный флебит. Патанатомия. При переходе  воспалительного процесса на вену  с соседнего очага  вначале возникает перифлебит, затем процесс переходит на стенку вены. При простом флебите стенка вены инфильтрируется, пропитывается серозной жидкостью. Часто на этом процесс заканчивается и наступает обратное развитие. При прогрессировании процесса воспаление охватывает и внутреннюю стенку вены, венозные стенки подвергаются гнойной инфильтрации и даже могут некротизироваться, кровь начинает  свертываться и вскоре образуется тромб. Исход процесса бывает различный. При легкой степени заболевания тромбы могут рассосаться.  В других случаях тромбы  организовываются, иногда  пропитываются солями  извести и остаются  в  вене  в виде так называемых венных камней – флеболитов. При гнойном  расплавлении тромба образуются  флегмоны,  абсцессы. Самая большая опасность заключается   в отрыве и переносе инфицированных тромбов и эмболов,  образовании в различных местах тела метастатических гнойников, причем попадание таких тромбов в  важные для жизни органы может вызвать тяжёлые, смертельные осложнения (менингит,  инфаркты лёгкого с последующим развитием септической пневмонии, тромбоэмболия лёгочной артерии и др.). При  постоянном  поступлении инфекции в кровь из очага гнойного расплавления тромба развивается сепсис, септикопиемия. Клиническая картина. При  простом поверхностном флебите  появляется припухлость   и болезненность  по ходу воспалённой вены, на коже наблюдается  покраснение  в виде красной полосы, небольшая отёчность  конечности, повышается температура  тела. При возникновении в вене тромба      он прощупывается в виде плотного болезненного шнура. При  глубоких флебитах  и тромбофлебитах  появляется отёк  соответствующей конечности, цианоз и похолодание её, наблюдаются  боли в мышцах. При развитии гнойного тромбофлебита все симптомы резко усиливаются,  температура тела повышается  до 38 – 39о С, часто наблюдается озноб, высокий  лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы  влево. Чаще тромбофлебит наблюдается  в венах  нижних конечностей, что объясняется затруднением   кровообращения     в них, особенно при наличии варикозного расширения вен. Особого внимания заслуживают тромбофлебиты глубокой вены бедра,  тромбофлебит вен таза, лица, воротной вены, тромбозы венозных пазух, которые протекают очень тяжёло. Лечение. Основным  условием при лечении                                                                                           острых флебитов  и тромбофлебитов до недавнего времени считался  полный покой поражённой части тела. В настоящее время, кроме как при тяжёлых гнойных формах тромбофлебитов, в других случаях разрешаются  движения. Местно на область воспалённых вен  назначают тепло,  согревающие компрессы, повязки с гепариновой мазью.  Применяют антибиотики внутримышечно. При абсцедировании тромбофлебита производят вскрытие и дренирование  абсцессов и флегмон. При гнойном распаде тромбов и септическом состоянии больного, вызванном септической эмболией, производят перевязку вены выше поражённого участка. Так, при гнойном тромбофлебите вен голени  перевязывают   v. saphena magna на бедре  по Троянову - Тренделенбургу. При тромбофлебите вен лица -   v. angularis. При распространении процесса на венозные  синусы головного мозга  перевязывают  v. jugularis interna. В настоящее время  все чаще  прибегают  к хирургическому лечению тромбофлебитов, т.е. производят иссечение  поражённой  вены вместе с тромбом. Опыт хирургов  подтверждают целесообразность такой лечебной тактики. При тромбофлебитах применяют лечение пиявками, которые выделяют гирудин, снижают свертываемость  крови, устраняет спазм сосудов и уменьшает отёки конечностей.  При острых гнойных тромбофлебитах,  применение пиявок     не показано. В настоящее время  наибольшее значение  в лечении тромбофлебитов  и тромбоэмболической  болезни  придается  антикоагулянтной  и фибринолитической терапии, т.е. применению  лекарств, снижающих свертываемость  крови: гепарин, фибринолизин, дикумарин,  пелентан,  синкумар, фенилин и др. Самым активным из них является гепарин, который угнетает активность тромбопластина плазмы, тем самым задерживает превращение протромбина в тромбин и в результате тормозит переход фибриногена в фибрин. Гепарин вводят внутривенно по 5000 ед 3-4 раза в сутки. Можно вводить  его  подкожно и внутримышечно. Гепарин является антикоагулянтом прямого действия. К антикоагулянтам  непрямого действия относятся дикумарин, неодикумарин, фенилин. Они задерживают образование протромбина  в печени, являются антагонистами витамина К, поэтому их называют  антивитаминами К. Дикумарин дают внутрь  по 0,05 – 0,1 г 2-3 раза в день. Полезно сочетать введение дикумарина и гепарина. Более нежным действием обладает  фенилин, который назначают внутрь по 0,025 – 0,05 г 1-2 раза в день. Все антикоагулянты надо применять при обязательном контроле  содержания протромбина в крови, который не следует  снизить  ниже 40%. При   передозировке антикоагулянтов могут наблюдаться кровотечения. К противосвертывающим средствам  относят так же  салицилаты и сульфаниламиды  (аспирин,  сульфадемизин и др.) По  стихании острых воспалительных явлений  показано грязелечение.  Рассасывание тромбов  длиться до 6 недель и более.

Артериит - это острое воспаление  стенки артерий, встречается редко.

Этиология и патогенез. Гнойные поражения  артерий могут возникать 

вследствие перехода  воспалительного  процесса на стенку прилегающей артерии, например при  флегмоне, а также путём   заноса инфекции, при гриппе, скарлатине, дифтерии, сепсисе и других заболеваниях.

Патанатомия. По характеру процесса артерииты  могут быть продуктив-ные, гнойные и некротические.  Продуктивные  артерииты харак- теризуются разрастанием соединительной ткани со стороны  внутренней оболочки артерии,  они часто заканчиваются  облитерацией артерии. В зависимости от поражённого слоя стенки артерии различают эндартериит, мезоартериит и периартериит. При гнойном поражении артерии в процесс вовлекаются  все три слоя стенки артерии. Микробы проникают в vasa vasоrum,  они тромбируются, происходит некроз артерии.

Клиническая картина. Основным симптомом  являются  сильные боли   в области  поражения, ослабление  пульсации артерии ниже места поражения, похолодание конечности, цианоз, при гангрене артерии – наблюдаются кровотечения, эмболия и тромбоз других органов.

Лечение направлено  на устранение  причины,  лечение основного заболевания, покой  поражённому участку тела путём гипсовой иммобилизации, антибиотикотерапия. При тромбозах крупных артерий производят операции: удаление тромба, гомо- и аллопластические операции  на артериях.

Лимфангит - это воспаление лимфатического сосуда. Этиология: гноеродные микробы, которые попадают из вне. При повреждении кожи и слизистых или из первичного очага  при фурункулах, карбункулах, панарициях, флегмонах и других гнойных воспалительных процессах.

Патанатомия. Патогенные микробы проникают  в межтканевые щели, где берут начало мельчайшие  лимфатические сосуды, в стенках которых  возникает  воспалительный процесс, отёк, набухание      и десквамация её,  инфильтрация стенки. Часто на этом  процесс заканчивается, наступает обратное  развитие,  проходимость и функция лимфатического сосуда  восстанавливается. Эта так называемая простая форма  лимфангита. В других случаях происходит свертывание лимфы, сосуд закупоривается сгустком, он прощупывается под кожей в виде плотного шнура.  Рассасывание тромба  длиться до 2-3 недель, иногда процесс переходит в гнойный лимфангит с переходом на окружающие ткани, что приводит к развитию абсцессов, флегмон – эта  lymphangitis  purulenta. 

Клиническая картина. Зависит от того, какие лимфатические  сосуды воспалены:  поверхностные  или глубокие.  При поверхностном  простом  лимфангите выявляется краснота,  отёк,  местная температура и сетчатый рисунок lymphangitis reticularis. При переходе воспаления на крупные лимфатические сосуды  появляются   крупные красные линии (полосы), идущие  до ближайших  лимфатических узлов.  При этой форме  увеличиваются  регионарные лимфоузлы. При глубоких  лимфангитах на коже  изменения не наблюдаются, в глубине  ощущаются боли, отёк конечности, общие явления,  которые  особенно сильно  выражены при гнойном лимфангите. Лечение. Поскольку лимфангит  это вторичное заболевание, то прежде всего необходимо выяснить причину, его вызвавшую, и устранить её (лечить  инфицированную рану, абсцесс, флегмону, панариций и др.) Необходимы покой, иммобилизация, возвышенное положение поражённой конечности,  спиртовые компрессы, повязки с гепариновой мазью, антибиотики, вскрытие абсцессов и флегмон,  развивающихся при гнойных  лимфангитах. При хронических лимфангитах применяют физиотерапевтическое лечение, санаторно - курортное лечение,  направленное на профилактику отеков, восстановление проходимости  лимфатических сосудов.

Лимфаденит. Это чаще вторичное заболевание, возникающее  на почве первичного воспалительного процесса в той или иной части тела. Первичный гнойный  лимфаденит  встречается редко. Возбудителями лимфаденита  являются стрептококки, стафилококки и другие патогенные микроорганизмы, чаще смешанная микрофлора. Лимфаденит возникает

 вследствие попадания по лимфатическим сосудам микробов  из первич- ного гнойного очага     в  регионарные лимфоузлы, что приводит к развитию воспалительного процесса в них. Инфекция может попасть экзогенно через поврежденную кожу, слизистую оболочку или эндогенно  лимфогенным и гематогенным путями. Различают серозное, гнойное и продуктивное воспаление лимфатических узлов. При распространении процесса с лимфатических узлов на окружающие ткани развивается периаденит. По клиническому течению бывает острый и хронический лимфаденит. При ранней ликвидации гнойного очага, вызвавшего лимфаденит, воспалительные явления исчезают. При особо вирулентной инфекции и пониженной сопротивляемости организма развивается гнойный лимфаденит. При вовлечении в гнойный процесс капсулы лимфоузла и окружающих тканей  развивается аденофлегмона. Лимфатические узлы могут увеличиваться при инфекционных и других заболеваниях (скарлатина, дифтерия, грипп, венерические болезни, туберкулёз, лимфогранулёматоз, злокачественные опухоли).

Лечение:1.Воздействие на инфекцию в первичном  очаге и лимфоузлах-антибиотики, сульфамиды и т.д. 2.Хирургическое лечение: вскрытие и дренирование первичного гнойного очага и гнойного лимфаденита.

3. Повышение защитных сил  и сопротивляемости  организма к инфекции,  дезинтоксикационное лечение.

Гидраденит - острое гнойное воспаление апокриновых потовых желёз.

Этиология и патогенез. Вызывается золотистым стафилококком, проникающим через выводной проток потовой железы. Способствуют гидрадениту нарушение личной гигиены, дерматит, авитаминоз, анемия, снижение иммунитета и т.д. Клиническая картина. Болезненная припухлость в подмышечной, реже в паховой или перианальной областях багрово-красного цвета, затем образуется плотный инфильтрат, спаянный с кожей. Через 10 -15 дней в центре инфильтрата появляется флюктуация, открывается   гнойный  свищ, после заживления его образуется рубец. Гидраденит может рецидивировать, осложниться развитием флегмоны, лимфаденита, сепсиса. Лечение: антибиотики, сульфамиды, иммунизация стафилококковым анатоксином, УВЧ-терапия, витаминотерапия. При абсцедировании гидраденита - вскрытие и дренирование.

Абсцесс – отграниченное скопление гноя в различных тканях и органах вследствие гнойного расплавления их и образования полости. Абсцесс отличается от эмпиемы, при которой гной скапливается в естественных полостях тела и  полых органах. Этиология и патогенез. Возбудителями являются  стафилококки, стрептококки, кишечная палочка и другие бактерии, проникающие извне (экзогенная инфекция) или эндогенная инфекция, попавщая гематогенным или лимфогенным путями из соседних или отдалённых органов ( метастатические абсцессы при сепсисе).Полость абсцееса может быть однокамерной или многокамерной. При абсцессе образуется пиогенная  капсула. Абсцесс может осложниться прорывом наружу с образованием гнойного свища, прорывом в закрытые полости (брюшную, плевральную, суставную и т.д.) с развитием  гнойного перитонита, гнойного плеврита, гнойного артрита и т.д. Возможен прорыв абсцесса в полые органы  (кишку, мочевой пузырь и т.д.). Клиническая картина. При поверхностных абсцессах наблюдаются краснота, припухлость, болезненность, местное повышение температуры, флюктуация. Общие симптомы: повышение температуры тела,слабость,потеря аппетита, головная боль,высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ. Абсцесс может осложниться сепсисом. Лечение заключается во вскрытии, опорожнении

электроотсосом и дренировании полости абсцесса с бактериологическим  исследованием гноя на характер микрофлоры и её чувствиельность к антибиотикам. Полость абсцесса промывают антисептическим раствором.

Общее лечение: применение антибиотиков с учётом чувствительности

микробной флоры, иммунизация стафилококковым анатоксином, применение специфического y- глобулина, переливание плазмы и белковых гидролизатов, введение витаминов и т.д.

Флегмона – острое разлитое гнойное воспаление жировой клетчатки. По локализации различают подкожную, межмышечную, забрюшинную флегмоны. Флегмона клетчатки средостения называется гнойным медиастенитом, околопрямокишечной клетчатки - гнойным парапроктитом, околопочечной жировой клетчатки - гнойным паранефритом и т.д. Флегмона, развивщаяся вследствие перехода гнойного воспаления с лимфатических узлов называется аденофлегмоной.

Этиология и патогенез. Возбудителями являются  аэробы, анаэробы, грамположительные и грамотрицательные бактерии, чаще стафилококки, стрептококки, кишечная палочка и другие микробы, проникающие в жировую клетчатку прямо или гематогенно. Начинается серозная инфильтрация жировой клетчатки, затем её гнойное воспаление и некроз, абсцедирование. При гнилостной и анаэробной инфекции некроз тканей сопровождается образованием пузырьков газа. Воспалительный процесс при флегмоне не имеет тенденции к отграничению.  Клиническая картина. Местно наблюдаются симптомы воспаления: отёк,  припухлость, воспалительный инфильтрат  без чётких границ, краснота, болезненность,

Флюктуация. Регионарные лимфатические узлы увеличены, болезненны.

Общие симптомы: повышение температуры тела, слабость, головная боль, потерие аппетита, бессонница и т.д.

Лечение. В серозной фазе флегмоны проводят консервативное лечение:  постельный режим, покой для поражённой конечности, антибиотикотерапия, УВЧ-терапия, футлярные новокаиновые блокады с антибиотиками по А.В.Вишневскому. При отсутствии эффекта под наркозом производят вскрытие флегмоны, удаление гноя и некротизированных тканей, рану промывают антисептическими растворами, дренируют. Общее лечение:антибиотикотерапия с учётом чувствительности микрофлоры  к ним, дезинтоксикационная, инфузионная терапия.

Рожа (erysipelas)-  острое воспаление собственно кожи.  Возбудителем является стрептококк, проникающий в кожу из внешней среды, реже-гематогенно и лимфогенно.По характеру изменений в тканях различают

эритематозную, буллёзную, флегмонозную и некротическую формы рожи.
При эритематозной форме рожи наблюдаются серозное воспаление в сетчатом слое кожи, стаз в кровеносных и лимфатических сосудах. При буллёзной форме рожи происходят десквамация эпидермиса, его отслойка экссудатом с образованием пузырей, содержащих гнойно-геморрагическую 

жидкость.При  флегмонозной форме рожи воспалительный процесс в коже прогрессирует,наблюдается гнойная инфильтрация тканей,флегмона подкожной жировой клетчатки. При некротической форме рожи к указанным изменениям тканей присоединяются расстройства кровообращения, тромбоз сосудов с развитием некроза кожи.В патогенезе рожи большое значение имеет аллергический фактор. Рожа склонна к рецидивам, что приводят к нарушению лимфообращения, лимфостазу, слоновости.Клиническая картина. Общие симптомы:слабость, недомогание,головная боль,озноб,тахикардия,учащение дыхания, повышение  температуры тела до 40-41оС, бессонница.

Местные симптомы:при эритематозной форме рожи-боль,ощущение жара в поражённой области,яркая краснота с чёткими границами.Чаще рожа локализуется на лице,нижних конечностях.Кожа отёчна,температура её повышена,болезненна.При буллёзной форме рожи к перечисленным симптомам присоединяется образование пузырей,наполненных гнойно-геморрагическим экссудатом.Через 1-2 недели температура снижается,местные воспалительные явления стихают,отмечается шелушение кожи.При флегмонозной форме рожи общее состояние больного тяжёлое:тахикардия,высокая температура тела,озноб.Для некротической формы рожи характерно появление участков некроза кожи на местах отёка, пузырей.Встречаются ползучая и мигрирующая формы рожи, когда поражаются всё новые и новые участки кожи. Рожа может осложниться лимфаденитом, флебитом, тромбофлебитом, лимфостазом, слоновостью.Лечение.  УФ - облучение  эритемными и субэритемными дозами, антибиотикотерапия, сульфаниламидные препараты, эндолимфатическое  введение антибиотиков.Влажные повязки,компрессы, ванны противопоказаны.При буллёзной форме пузыри после обработки спиртом вскрывают,накладывают повязку с тетрациклиновой мазью.При флегмонозной и гангренозной формах рожи удаляют некротизированные ткани, вскрывают и дренируют гнойники. Больного с рожей необходимо изолировать в отдельную палату, поскольку рожа является контагиозным заболеванием.

Лекция № 16.  Сепсис. Остеомиелит.

Сепсис-это тяжёлое инфекционное заболевание организма, вызываемое  разнообразными микробами и их токсинами. Специфических патолого- анатомических      изменений при сепсисе  отметить не удаётся. Сепсис может быть первичным или вторичным, когда он присоединяется к уже  имеющемуся  местному гнойному процессу (карбункул, абсцесс, флегмона, гнойный плеврит и т.д.). Определённых сроков инкубационного периода при сепсисе нет. В начале развития сепсиса  можно отметить наличие  входных  ворот инфекции,  первичного очага, в процессе развития сепсиса влияние этого очага на течение септического процесса может стать малоза- метным. Длительность развития сепсиса различна - от нескольких часов (молниеносный сепсис) до нескольких лет (хронический сепсис). Частота хирургического сепсиса составляет 1 случай на 1000  хирургических больных. Снижение частоты сепсиса объясняется улучшением профилак- тики и лечения хирургической инфекции при травмах, операциях, гнойных хирургических заболеваниях. Несмотря на успехи  современной медици-

ны, летальность при сепсисе остаётся высокой  (40%, В.С. Савельев, 2005).Возбудителями сепсиса являются стрептококки, стафилококки, пневмококки, кишечная палочка и другие микробы, иногда смешанная микрофлора.  В редких случаях источник сепсиса установить не удаётся

(криптогенный сепсис).Причиной развития септической реакции организма могут быть как микробы, так и их токсины. Патогенез сепсиса определяется тремя факторами:1) видом, вирулентностью, количеством и длительностью воздействия попавших в организм бактерий; 2) очагом внедрения инфекции, характером и объёмом  деструкции тканей, состоя- нием кровообращения в очаге  и др. 3)реактивностью организма, состоянием  иммунобиологических сил организма, состоянием его органов и систем.  Сепсис  может развиться через несколько часов после получения повреждений  (ранний  сепсис) или выявиться через несколько недель или месяцев после начала воспалительного очага (поздний сепсис). Развитие и течение сепсиса являются результатом взаимодействия между внедрив- шимися в организм микробами и организмом больного. Для  бактерио -логического  подтверждения сепсиса необходимо делать повторные посевы крови,  однако в ряде случаев посевы  крови не дают роста бактерий и диагноз сепсиса ставится по клинической картине.  Очаги внедрения микробов и их токсинов при сепсисе: 1.Открытые травмы мягких тканей, костей, органов и полостей.2.Местные гнойные процессы (карбункул, абсцесс, флегмона, тромбофлебит и т.д.).3.Операционная рана.4. Невыяв- ленные очаги дремлющей  эндогенной инфекции.  Распространение инфекции из очага поражения происходит гематогенным и лимфогенным путями. При септикопиемии  в различных органах и тканях развиваются вторичные очаги, септические метастазы, которые бывают одиночные и множественные. Различают три типа реакций при сепсисе:1. нормерги- ческая (преобладают воспалительные  явления); 2.гиперергическая(острое течение, преобладают деструктивно-дегенеративные явления); 3.анерги-  ческая  (вялая реакция, упадок реактивных сил организма). У детей и старых людей сепсис развивается легко, а протекает тяжелее, чем у людей среднего возраста. При сепсисе наблюдаются тяжёлые нарушения белко- вого, углеводного, витаминного  баланса, кислотно-щелочного состоя- ния. Отмечаются гипопротеинемия, анемия, истощение запасов гликогена в печени, авитаминоз, нарушение водно - солевого обмена, развивается печёночно-почечная недостаточность. Патанатомия сепсиса. У больных сепсисом  обнаруживаются тромбофлебиты, гнилостный распад тканей, кровоизлияния,  дегенеративные изменения внутренних  органов, а при септикопиемии – гнойники в различных органах и тканях. При септи- цемии определяются желтуха, явления геморрагического диатеза, сплено- мегалия с некробиотическими изменениями в паренхиме, пневмонии, дистрофические  и некробиотические изменения в сердце, печени, почках, надпочечниках и других органах. Классификация сепсиса. 1.По возбудителю: а)стафилококковый,б)стрептококковый, в)пневмо- кокковый,г) гонококковый, д) колибациллярный, е) смешанный и др. 2. По источнику: а) раневой, б) при внутренних болезнях (ангина, пневмония и др.),в) послеоперационный, г) криптогенный. 3. По локализации первичного очага: а) гинекологический, б) хирургический, в)урологи- ческий, г) отогенный, д)одонтогенный и др. 4.По клинической  картине:

 а) молниеносный, б) острый, в) подострый,г)рецидивирующий, 

д) хронический.  5.По клинико – анатомическим признакам: а) септицемия

( сепсис без метастазов), б) септикопиемия ( сепсис с метастазами).

6. По времени развития: а) ранний  (развившийся до 10- 14 дней с момента  повреждения); б) поздний  (развившийся позже 2 недель с момента повреждения).7. По характеру реакции организма больного: а)гиперергическая форма, б) нормергическая форма, в) гипергическая  форма, г) анергическая форма. Клиническая  картина. Специфических симптомов при сепсисе нет. Наблюдается повышение температуры тела с разницей между утренней и вечерней температурой в 2-3 градуса. При септикопиемии  (сепсис с метастазами) отмечается постоянно высокая температура, озноб, безучастный взгляд больного, апатия, бледность кожных покровов, западение глазных яблок, иктеричность склер, кожи и слизистых оболочек. Кожа сухая,  покрывается липким потом. После потрясающего озноба отмечается  проливной пот. На коже медиальной поверхности предплечий и голеней определяются кровоизлияния, на губах - герпес. В области крестца, лопаток развиваются пролежни. Вследствие интоксикации при сепсисе наблюдается токсический миокардит, тахикардия нарастает, достигая 120-140 в минуту. АД и ЦВД понижаются. При септикопиемии встречаются метастазы гнойной инфекции в лёгкие с образованием абсцесса или гангрены, гипостатической пневмонии. Дыхание учащается до 30-50 в минуту.Больные сепсисом страдают бессонницей, у них отмечается подавленность, иногда - эйфория, возбуждение, бред. Наблюдаются желудочные или кишечные кровотечения, гематомезис, мелена. Язык сухой, покрыт коричневым или серым налётом, дёсны кровоточат. Отмечается гепатомегалия и спленомегалия. При раневом сепсисе грануляции бледные, отделяемое грязно-коричневое, со зловонным запахом, прекращается эпителизация раны. Часто присоединяются лимфангит, лимфаденит, тромбофлебит.

У больных развивается анемия, нейтрофильный лейкоцитоз, увеличивается токсическая зернистость нейтрофилов, отмечаются анэозинофилия, повы- шение СОЭ до 60-80 мм/ч, гипопротеинемия, нарушение обменных процессов, ацидоз, уменьшается содержание протромбина, фибриногена, повышается фибринолитическая активность плазмы и активность гепарина. Бактериемия при сепсисе- непостоянный симптом, встречается у 

90% больных. Бактериологическому исследованию подвергают также мочу, мокроту, гной и экссудат из раны и серозных полостей. При исследовании мочи выявляют низкий удельный вес, наличие белка, цилиндров, лейкоцитов, бактерий. При молниеносном сепсисе симптомы быстро нарастают. Первичным очагом чаще являются фурункулы и карбункулы лица. Наблюдаются сильный озноб, повышение температуры тела до 39-40оС, лейкоцитоз со  сдвигом лейкоцитарной формулы влево, на 2-3-й день наступает потеря сознания. При остром сепсисе, септицемии характерно острое начало. Высокая температура тела, озноб, проливной пот, желтушность кожи и склер, нарастающая анемия, лейкоцитоз, гепатомегалия и спленомегалия. Из крови выделяют микроорганизмы.

Появление при этом в органах метастатических (вторичных) гнойных очагов свидетельствует о развитии септикопиемии. Для диагностики сепсиса необходимо бактериологическое исследование крови. При типичной клинической картине сепсиса отрицательные результаты не играют решающей роли в постановке диагноза. Тяжесть состояния больного при сепсисе оценивают по системам  Apache  П, Ш или  SAPS, основанной на балльной оценке отклонений 14 показателей от нормальных величин. Больные с показателем выше 9 баллов имеют больше шансов на выздоровление. Дифференциальную диагностику сепсиса проводят с тифом, малярией, милиарным туберкулёзом, бруцеллёзом, острой гнойной интоксикацией (эндогенным  токсикозом). Развитие бактериально - токси- ческого ( септического) шока значительно усугубляет тяжесть  состояния больных сепсисом  и осложняет прогноз заболевания.

Лечение. Лечение сепсиса должно быть этиотропным  и патогенетическим.

Хирургическое лечение  первичных гнойных очагов (абсцессов, флегмон, гнойных ран и т.д.) заключается в тщательном удалении нежизнеспособ- ных тканей, вскрытии гнойных затёков и карманов, адекватном дрениро- вании. Необходима рациональная антибиотикотерапия с учётом результа- тов бактериологических исследований крови, отделяемого гнойных очагов, с учётом характера микрофлоры и её чувствительности к антибиотикам. В зависимости от локализации первичного септического очага и септикопиемических метастатических гнойных очагов  необходимо сочетать пути введения антибиотиков и антисептиков(внутриплеврально, эндотрахеально,внутрикостно, внутривенно, внутриартериально, внутри- мышечно и т.д.).Необходимо проведение интенсивной дезинтоксикационной терапии, экстракорпоральных методов детоксикации (плазмаферез, гемодиализ, гемосорбция, ГБО и другие.).Для борьбы с анемией необходимы   переливания свежеконсервированной крови,эритроцитарной массы,высокалорийное питание, богатое белками,витаминами. При невозможности энтерального питания необходимо провести интенсивное парентеральное питание,иммунотерапия, применение анатоксинов, аутовакцин,иммномдуляторов. При анаэробном сепсисе следует добавить к лечению внутримышечное и внутривенное капельное введение противогангренозной сыворотки 10 - 20 профилактических доз в сутки. 

                                   Остеомиелит.
Остеомиелит(osteomyelitis)-воспаление костной ткани с вовлечением в патологический процесс костного мозга, компактной кости, надкостницы и окружающих мягких тканей. Периостит (Periostitis) – это воспаление надкостницы. Надкостница может поражаться вместе с другими элементами кости при остеомиелите, а также изолированно. Возбудителем периостита являются гноеродные микробы, которые попадают в периост гематогенно или лимфогенно с окружающих мягких тканей. Наблюдаются  специфический периостит (сифилитический, туберкулёзный) и асептические травматические периоститы, возникающие после закрытой травмы. Характерной особенностью периоститов является развитие  периостальных наслоений, что хорошо определяются на рентгенограммах. Периоститы бывают серозные и гнойные, по клиническому течению – острые и хронические. Острый неспецифический серозный периостит. Причины: токсины, микробная флора. Характеризуется гиперемией и отёком надкостницы, болями и припухлостью в области воспаления. Заболевание длится недолго. Лечение: покой, тепло, УВЧ, согревающие компрессы, антибиотики, сульфаниламидные препараты.

Острый гнойный периостит возникает чаще вследствие прорыва гноя из кости. Изолированный процесс в периосте наблюдается в результате перехода воспаления с мягких тканей. Гной пропитывает и отслаивает надкостницу, образуется субпериостальный  абсцесс, гнойник. При этом наблюдаются сильные боли, высокая температура тела, озноб, припухлость поражённой области. Примером является гнойный периостит нижней челюсти (флюс). Хронический периостит наблюдается редко. Лечение: покой, иммобилизация конечности гипсовой повязкой, местно - тепло, согревающие компрессы, УВЧ терапия, антибиотики местно под надкостницу и внутримышечно, внутриартериально. При образовании гнойника –  оперативное лечение, вскрытие и дренирование его. Травматический периостит – развивается после травмы, наблюдаются припухлость, боли, обычно в тех местах костей, которые мало защищены мягкими тканями. На рентгенограммах определяются периостальные шероховатые, волнистые наслоения. Лечение: покой, антибиотики, тепло, УВЧ и другие методы физиотерапии.Гуммозный периостит наблюдается при сифилисе. При этом в кости обнаруживают гуммы – сифилитические очаги разрушения костной ткани, вокруг них определяются периостальные наслоения. Лечение: специфическое, противосифилитическое. Местное лечение заключается в удалении участков некроза кости. Периостит наблюдается также при остеосаркоме. Отличие его от неспецифического периостита заключается в том, что он исходит чаще из эпифизарного конца кости и при этом разрушается кортикальная часть кости.Лечение: ампутация конечности, экзартикуляция, резекция кости в зависимости от локализации, применение сарколизина, лучевой терапии.

Остеомиелит.Термин «остеомиелит» предложил Рейно в 1838 году. Причиной остеомиелита являются гноеродные микробы. Остеомиелит (osteomyelitis – в переводе с греческого языка osteon - кость, myelos – костный мозг, itis - воспаление) – инфекционный воспалительный процесс, поражающий все элементы кости – костный мозг, компактную и губчатую части кости и надкостницу, т.е. является  паноститом. Классификация остеомиелита.

По клиническому течению различают:1.острый остеомиелит;2.хронический остеомиелит: а) вторичный хронический рецидивирующий;б) первично хронический: абсцесс Броди, альбуминозный остеомиелит Оллье,      склерозирующий остеомиелит Гарре.  По этиологии различают остеомиелит:

1.туберкулёзный;2.сифилитический;3.гематогенный;4.травматический (раневой, огнестрельный).  По возбудителям различают: 1.неспецифический остеомиелит (вызванный гноеродными микробами);2. специфический остеомиелит (вызванный туберкулёзной, бруцеллёзной, сифилитической и другими специфическими инфекциями).

По локализации процесса различают остеомиелит:

1. эпифизарный ;2.метафизарный;3.диафизарный ;4.тотальный.

При остеомиелите возможны следующие осложнения:

1. сепсис, септикопиемия;

2. гнойные свищи;

3. патологический перелом кости;

4. патологический вывих в суставе;

5. гнойный артрит, анкилоз, контрактура;

6. параартикулярная флегмона;

7. амилоидоз внутренних органов.

 Возбудителями острого неспецифического остеомиелита в 85% случаев являются стафилококки, стрептококки, пневмококки, синегнойная палочка, вульгарный протей, кишечная палочка. При остром гематогенном остеомиелите в 50% случаев этиологическим фактором может быть вирусная инфекция, которая повышает вирулентность гноеродных микробов. Микробы, вызывающие гематогенный остеомиелит проникают через слизистую рта и носа, миндалины, из очагов эндогенной аутоинфекции, латентной инфекции.

При негематогенном остеомиелите микробы проникают в кость  из окружающей среды через рану при открытом переломе. Возбудителями специфического остеомиелита может стать специфическая микрофлора: туберкулёзная, сифилитическая, лепрозная, бруцеллёзная и другие виды специфической инфекции. Патогенез остеомиелита.  1)  А.А. Бобров в 1889 году и Э. Лексер в 1894 году предложили эмболическую теорию патогенеза остеомиелита. Бактериальный эмбол из первичного очага инфекции, занесённый в кость током крови, оседает в одном из концевых сосудов

и служит  источником развития гнойного процесса в кости.  Эта теория не учитывала значение реактивности организма больного, т.е. роль биологических факторов в патогенезе  остеомиелита. 2) С.М. Дерижанов в 1937 году предложил аллергическую теорию патогенеза гематогенного остеомиелита, теорию сенсибилизации организма. Он считает, что заболевание может развиваться  в организме, сенсибилизированном латентной бактериальной инфекцией. Постоянное воздействие эндотоксинов этой микрофлоры на ткани способствует развитию аллергической реакции, обуславливающей сенсибилизацию  организма, при которой его защитные механизмы  снижаются. Под влиянием какого-либо неспецифического раздражителя (разрешающего фактора) – травмы, охлаждения, заболевания и т.п. – в кости развивается  очаг асептического воспаления. Это  приводит к развитию бактериальной инфекции  в костномозговом канале, тромбозу сосудов кости, их спазму, замедляется кровоток, развивается гипоксия и остеонекроз поражённого участка кости. Гематогенный остеомиелит развивается по типу гиперергического воспаления. С.М. Дерижанов считает основным в патогенезе остеомиелита реактивность организма. В патогенезе огнестрельного, травматического остеомиелита ведущую роль играют тяжесть анатомических разрушений, степень и характер микробного загрязнения места перелома и характер ответной реакции организма на травму. Первично – хронические (атипические) формы остеомиелита развиваются  в результате действия резко ослабленной микрофлоры при сохранившейся достаточной сопротивляемости организма больного. В этих условиях в очаге поражения не возникает обычного нагноения и деструкции костной ткани,  заболевание протекает вяло, хронически.  Патологическая анатомия. Острый гематогенный остеомиелит начинается как диффузный воспалительный процесс в костном мозге, распространяющийся затем на гаверсовы каналы и периост. Происходит некроз костного мозга, губчатой костной ткани, а часто и компактной пластинки. Вокруг гнойников возникает тромбофлебит, распространяющийся и на сосуды гаверсовых систем и периоста, происходит бурное рассасывание,  остеопороз (разряжение) костной ткани. В благоприятно протекающих случаях, особенно при раннем применении эффективных антибиотиков, абсцедирования может не наступить, и процесс ликвидируется, не доходя до образования секвестров. В других случаях гнойники в кости инкапсулируются, происходит секвестрация кости – отторжение омертвевших участков кости, находившихся в полости гнойника, от окружающей костной ткани. Секвестры препятствуют заживлению очага остеомиелита. При остеомиелите одновременно идут процессы разрушения кости и новообразования костной ткани.

При огнестрельном остеомиелите П.Г. Корнев выделяет 3 этапа:1)острое воспаление в краях раны с частичным расплавлением  некротизированных тканей;2) формирование гнойного очага вокруг секвестров;3)  образование и длительное существование гнойного очага после сращения перелома. Обострение гнойного процесса при остеомиелите возможно на любом этапе, в том числе и спустя многие годы. Хронический (вторичный) остеомиелит, возникающий как дальнейшая стадия затянувшегося острого воспалительного процесса в кости, характеризуется наличием  отграниченных гнойников, содержащих секвестры. Различают следующие виды секвестров: а) тотальный секвестр; б) частичные секвестры (корковый, компактный, проникающий

Секвестры могут находиться внутри секвестральной полости, могут перфорировать секвестральную капсулу и находиться вне секвестральной полости. Гнойники окружены секвестральными капсулами – костными разрастаниями в периосте и костномозговых пространствах, расположенных кнаружи от соединительнотканной капсулы гнойников. Секвестральные капсулы  нередко имеют свищевые отверстия, через которые выходят гной и мелкие секвестры. При хроническом остеомиелите периостальные костные разрастания часто образуют экзостозы и остеофиты, которые деформируют поражённые кости. В детском и юношеском возрасте, особенно при метафизарном хроническом остеомиелите разрушается ростковый хрящ, происходит укорочение кости. При диафизарном хроническом остеомиелите раздражается ростковая зона вследствие усиленного роста кости, что приводит к искривлению кости. Остеомиелит может развиваться как осложнение ряда инфекционных заболеваний – сепсиса, брюшного тифа, бруцеллёза, туберкулёза, сифилиса. В этих случаях поражение костей имеет специфические для каждого заболевания морфологические черты. Лечение.  Результаты лучше при оперативном лечении. Операция должна быть «щадящей» - вскрытие поднадкостничной флегмоны, трепанация кости – вскрытие костномозгового канала, опорожнение его от гноя, секвестрнекрэктомия. Антибиотикотерапия внутримышечно, внутривенно, внутриартериально и местно.  Для повышения эффективности антибактериальной терапии применяют гамма-глобулин, стафилококковый анатоксин, переливают кровь, плазму, белковые препараты (альбумин, протеин, альвезин и другие), витамины, особенно витамин «С», глюкоза, сульфаниламиды, иммобилизация конечности гипсовой лонгетой. Эффективно применение протеолитических ферментов местно и внутримышечно.  Больные жалуются на небольшие боли в поражённой конечности и постоянное выделение гноя из свищей, причём с гноем выходят мелкие секвестры. Иногда свищи закрываются надолго и больной считает себя выздоровевшим. Но под воздействием какой-либо причины (травма, простуда и т.д.) наступает обострение остеомиелита  и свищи снова открываются. Большое значение в диагностике хронического остеомиелита имеет рентгеновское исследование. На рентгенограммах видны костные наслоения, секвестры, окружённые секвестральной капсулой  (коробкой). Лечение. Наилучшим способом лечения хронического остеомиелита является оперативный. Секвестрэктомия заключается во вскрытии гнойной полости и удалении омертвевших участков кости(секвестров). Одной только секвестрэктомии недостаточно для полного излечения остеомиелита. После удаления секвестра часто остаётся ниспадающая  костная полость, в которой скопляется жидкое гнойное содержимое и воспалительный процесс может продолжаться. Поэтому основной целью операции должно быть: а) удаление всех некротических тканей; б) ликвидация остаточной полости. Предложены радикальные операции, которые заключаются в следующем: производят продольный  разрез через свищ. Обнажают кость путём отодвигания надкостницы и трепанируют, удаляют поражённую стенку кости, вскрывают костномозговой канал. Острой ложкой выскабливают грануляции, поражённый костный мозг. Костную полость после удаления секвестров и некротических тканей тампонируют мышцей на питающей ножке, на конечность накладывают гипсовую повязку. Кость со временем восстанавливается за счёт трансформации мышц и регенерации. В послеоперационном периоде применяют интенсивную консервативную терапию, антибиотики широкого спектра действия, местно и парентерально с учётом чувствительности к ним микрофлоры, физиотерапия (УВЧ, ванны, парафинотерапия), санаторно-курортное лечение (грязевые, серные ванны и др.).

Редкие формы гематогенного остеомиелита.1).Абсцесс Броди – Abscessus Brodi. При проникновении гематогенным путём гноеродных микробов  в губчатом веществе кости образуется небольшая, округлой формы полость. Вокруг полости развивается склероз кости, образуется плотная капсула. Клинически абсцесс   себя не проявляет. Больные жалуются на тупые боли в конечности, усиливающиеся по ночам. Диагностируется это заболевание при рентгенографии. Лечение: трепанация кости, вскрытие гнойной полости, удаление гноя, биологическая тампонада полости мышцей на питающей ножке с последующим зашиванием раны наглухо и иммобилизацией гипсовой лонгетой.2) Алюбуминозный остеомиелит Оллье (Osteomyelitis albuminosa Оllier). Процесс локализуется между надкостницей и корковым слоем кости. Надкостница отслаивается слизисто белковой жидкостью, иногда  геморрагического характера. Возбудителем этой формы остеомиелита считают пневмококк. Заболевание начинается остро, повышается температура тела, появляются боли и припухлость кости, иногда образуются небольшие секвестры. Лечение: разрез, выскабливание острой ложкой. При отсутствии деструкции кости – пункция, отсасывание содержимого, введение антибиотиков.3) Склерозирующий остеомиелит Гарре – Osteomyelitis scleroticans Garre, описан  в 1892 году. Особенностью этой формы остеомиелита является наклонность к чрезмерному склерозированию кости. Кость утолщается как с периферии, так и со стороны костномозговой полости, пропитывается солями извести. Чаще поражаются бедренные и большеберцовые кости. Некроза, образования полостей и свищей при этой форме остеомиелита не происходит. Возбудителем является стафилококк. Клиническая картина: боли в кости, течение доброкачественное. Лечение: физиотерапия, антибиотики, грязелечение, при отсутствии эффекта -  резекция кости.  Огнестрельный остеомиелит – развивается после огнестрельного перелома кости, может поражаться любая кость, при этом встречается гноеродная, гнилостная,  анаэробная экзогенная микрофлора.  При огнестрельном остеомиелите  разрушаются  участки кости, лишённые питания. Лечение. Основным методом лечения  является радикальная операция,  удаление всех некротизированных тканей,  полость в кости необходимо  тампонировать  мышцей на питающей ножке, рациональная  антибиотикотерапия, физиотерапия, санаторно-курортное лечение.

Лекция №  17. Острая  анаэробная инфекция.

Анаэробная или газовая инфекция – это тяжёлая токсическая раневая инфекция с преимущественным поражением соединительной и мышечной тканей. Анаэробная инфекция – патологический процесс, вызываемый микробами, размножающимися без доступа кислорода, характеризующийся  нарастанием отёка, газообразованием, омертвением тканей, тяжёлым состоянием организма в результате отравления бактериальными токсинами и продуктами распада тканей. Амбруаз Паре(1562), Вельпо(1839), Н.И. Пирогов (1847) описали анаэробную инфекцию, указали  её связь с травмой. В первую мировую войну у 15% раненых  наблюдалась газовая гангрена, а в период Великой Отечественной войны 1941 – 1945 годов – у 2% раненых. Из всех умерших в военных госпиталях  от огнестрельных ран у 10% причиной смерти была анаэробная гангрена. В мирное время газовая гангрена встречается редко при бытовых, транспортных и  производственных травмах. Этиология. Возбудителями  анаэробной инфекции являются:1.Bacillus perfringes ( Bacillus emphysematosus); 2.Bacillus oedematiens maligne; 3.Vibrion septicus; 4. Bacillus histoliticus; 5. Bacillus  sporogenes. Терминология. Clostridium  - веретенообразная бактерия.  Bacillus -  палочка, палочковидная бактерия.  Vibrio,  Vibrionis – старинное название бактерий. Наиболее часто встречается  Bacillus  perfringes в симбиозе с другими  анаэробами и аэробами. Анаэробная инфекция нередко называется газовая гангрена, анаэробная гангрена, госпитальная гангрена, антонов огонь и др.  Кроме микрофлоры, важную роль в развитии анаэробной гангрены имеют: 

 а) ранения нижних конечностей с повреждением мышц, загрязнённые землей, обрывками одежды, обуви. б) нарушения кровообращения (наложение жгута, перевязка сосуда, тугая повязка, анемия, шок и др.), тканевая гипоксия. в) понижение сопротивляемости организма (переутомление, истощение, длительное голодание, охлаждение и др.).

г) травматизация раны при транспортировке, недостаточная иммобилизация. 

Различают инфекцию и инвазию раны анаэробными микробами. Инвазия огнестрельных ран анаэробами встречается в 90% случаев.Однако анаэробная инфекция развивается только у 2% из числа лиц с инвазированными ранами. Осложнение ран  анаэробной инфекцией наблюдается при поздней эвакуации раненых, при некачественной первичной хирургической обработке ран, несвоевременном оказании помощи раненым.

Возникновение и развитие  анаэробной инфекции зависит также от общего состояния больного, характера и локализации ранения, вирулентности микробов.Развитию анаэробной инфекции способствуют местные и общие факторы. Местные факторы: осколочные слепые  ранения осложняются анаэробной инфекцией чаще, чем сквозные. При огнестрельных переломах костей осложнения анаэробной инфекцией встречпаются чаще, чем при ранениях мягких тканей.Общие факторы: острая кровопотеря, переохлаждение, шок,анемия, авитаминоз, переутомление,снижение иммунной защиты организма и др. 

Патогенез.Для возникновения  анаэробной инфекции необходимы три условия:1. наличие анаэробных микробов; 2. наличие поврежденных, некротизированных тканей; 3.совокупность факторов, определяющих взаимодействие макро- и микроорганизма.  Распространение анаэробной инфекции происходит путём непосредственного перехода процесса per continuitatem, лимфогенно и гематогенно.Возможен и бронхогенный путь распространения анаэробной инфекции.Токсическое влияние анаэробных микробов приводит к повреждению и гибели здоровых тканей раны. Богатство гликогеном делает мышцы благоприятной средой для развития анаэробов. При действии анаэробов на ткани происходит токсический отек, газообразование, гангрена мышц и соединительной ткани. Токсины анаэробов и продукты  распада тканей, попадая в организм, приводит к тяжёлой интоксикации, нарушают  функции  всех жизненно важных органов и систем. Отек является реакцией тканей на влияние токсинов. Нарастание отёка, газообразования приводят к повышению внутритканевого давления, сдавлению лимфатических и кровеносных сосудов, ишемии и некрозу тканей. В омертвевших тканях размножаются анаэробы, процесс быстро прогрессирует. Токсины диффундируют через мембрану клеток, вызывают некроз их.Токсины прокладывают путь микробам, а микробы, попадая в очаги нгекроза, быстро размножаются и увеличивают образование токсинов и ферментов.В первую очередь некротизируются мышцыи дегенерируются нервные образования. Анаэробы обладают протеолитическими и сахаролитическими свойствами.Распад белка в анаэробных условиях под действием ферментов сопровождается образованием аминокислот, аммиака,углекислоты, сероводорода,которые приводят к гнилостному процессу.Сахаролитическое действие анаэробов ведёт к разрушению углеводов, в первую очередь гликогена.Токсины приводят к тромбозу сосудов,снижению функции надпочечников,падению АД.Анемия приводит к гипоксии тканей,расстройству гемодинамики.Гемолизины разрушают эритроциты,падает гемоглобин, развивается гемолитическая желтуха,повышается содержание билирубина в крови и уробилина в моче.Аэробы, поглощая кислород, создают условия  для действия анаэробов,

ведут к септическим осложнениям , высокой летальности. 

Классификация анаэробной гангрены. Различают следующие формы анаэробной инфекции: а) поверхностные (эпифасциальные) флегмоны; б)глубокие (субфасциальные) флегмоны; в) анаэробная гангрена; г) анаэробный сепсис  с метастазами (септикопиемия);д) анаэробный сепсис без метастазов. По клиническому течению различают четыре формы анаэробной инфекции: 1. газовую (эмфизематозную); 2)отёчную (токсическую); 3.газово-  отёчную; 4) газово – гнойную. По клиническому течению анаэробной инфекции  различают также: а) молниеносную форму; б) бурно протекающую форму; в) медленно протекающую форму. По этиологии различают по виду возбудителя анаэробной инфекции и полимикробная (смешанная) форма. Газовая форма – наиболее частая форма анаэробной инфекции, быстро развивается, наблюдаются распирающие боли,некроз тканей, выражена интоксикация, рана сухая.Отёчная форма протекает по типу влажной гангрены, объём конечности увеличивается в 3 раза, кровь сгущается,рана бледная с серозно – кровянистым отделяемым.При газово – отёчной форме развитие отёка и газообразование идут параллельно. Рана  грязная, покрыта серым налётом, отделяемое скудное,пузыри с серозно – геморрагическим содержимым. При газово – гнойной форме наблюдаются боли в ране, некроз краёв раны, из неё серозно - гнойное отделяемое с пузырьками газа.Газ распространяется по подкожной клетчатке, межмышечным и межфасциальным пространствам.При тяжёлых ранениях с переломом костей нижних конечностей  и таза встречается анаэробный сепсис. К редким формам анаэробной инфекции относится газовая инфекция головного мозга, лица, шеи, брюшной стенки и органов брюшной полости. Ранние рецидивы затихшей анаэробной инфекции могут развиться через 10-15 дней. Поздние рецидивы возникают через несколько месяцев после перенесенной анаэробной инфекции, нередко после удаления инородных тел,  секвестров при остеомиелите, реампутации и т.д. При анаэробной инфекции нарушается нервно-психическое состояние больного, появляются беспокойство, возбуждение, депрессия, предагональная эйфория, бессознательное состояние вследствие тяжёлой токсемии, тошнота, рвота центрального происхождения. Нарушается  функция сердечно – сосудистой  и дыхательной  систем, наблюдаются тромбозы, тахикардия, гипоксия, коллапс. Нарушается  функция печени, белковый, углеводный и минеральный обмен, гипогликемия, гипопротеинемия, азотемия, ацидоз.Нарушается выделительная функция почек: альбуминурия, бациллурия, олигурия.Падает количество гемоглобина и эритроцитов,угнетение кровотворения в костном мозгу,гемолиз эритроцитов, СОЭ повышается до 70-90 мм в час. Высокий лейкоцитоз до 30000, сдвиг лейкоцитарной формулы влево. При рентгенографии конечностей обнаруживаются прослойки газа между тканями (Г.Ф. Петращевская, 1921).

При бактериологическом  исследовании отделяемого из раны  обнаруживают анаэробы.

Патологическая анатомия. В тканях при анаэробной инфекции находят много бацилл, некроз, отёк, газообразование, гангренозные изменения мышц, соединительной ткани, тромбоз сосудов.Кожа становится  желтушной, бронзовой, отслаивается эпидермис, образуются пузыри с серозно – геморрагическим , грязно – бурым содержимым. Мышцы становятся тёмно –

коричневыми, черно – бурыми, утрачивают поперечную исчерченность, распадаются на комочки.Периферические нервы  некротизируются раньше, чем мышцы.Во внутренних органах при анаэробной инфекции происходят дегенеративные изменения. Клиническая картина и диагностика.

Инкубационный период газовой гангрены колеблется от 1 до 7 дней. Встречаются молниеносные формы, развивающиеся в первые часы после ранения. Местная картина зависит от степени некроза, отёка, газообразования, объёма поражения тканей. Важными симптомами  являются боль в ране, чувство распирания конечности, тесноты повязки. Общие симптомы зависят от степени интоксикации. Наблюдаются тахикардия, учащение дыхания, вялость, апатия, заторможенность, иногда возбуждение, беспокойство. Вскоре температура повышается до 39оС, учащаются  пульс до 140-150 ударов и  дыхание  до 30-40 в минуту, АД снижается до 90-80 мм рт. ст. На раненной конечности нарастают отёк, цианоз, подкожная эмфизема, крепитация. Газ в тканях хорошо виден на рентгенограмме. Быстрое нарастание отёка подтверждается « симптомом   лигатуры»  А.В. Мельникова  - завязанная вокруг конечности лигатура быстро врезается в кожу. Наблюдаются «симптом бритвы»,   «sуgnal  symptome»(Омбредан) –неприятный гнилостный запах из очага гангрены.  Токсины анаэробов разрушают эритроциты, подавляют функцию кроветворных органов, в крови падает содержание гемоглобина, эритроцитов, лимфоцитов, повышается количество лейкоцитов и  СОЭ до 60 мм/ч. Течение анаэробной инфекции делится на 4 стадии: 1.стадия ограниченной газовой флегмоны; 2. стадия распространённой газовой флегмоны; 3. стадия газовой токсемии; 4. стадия анаэробного сепсиса. В 1-й стадии наблюдаются боли в ране, рана с грязно-серым налётом, токсемия, субфебрильная температура, частый пульс, несоответствующий  температуре, возбуждение больного. Во 2-й стадии анаэробный процесс прогрессирует, боли перемещаются из раны на вышележащий сегмент конечности. Температура повышается до 39оС, пульс ещё более учащается, АД понижается, нарастают анемия, бессонница, желтушность кожи, рана  безжизненная с кровянисто – грязным  зловонным отделяемым, конечность становится холодной, флегмона переходит в гангрену. В 3-й стадии рана безжизненная, мышцы серые,  конечность   резко увеличена в объёме, пузыри с   геморрагическим  бурым содержимым. Отёк и газ распространяются на туловище. В 4-й стадии развивается сепсис, тяжёлая токсемия, цвет кожи землистый,  температура повышается до 40оС, тоны  сердца глухие, пульс слабый , 140-150 уд. в мин.Возбуждение больного сменяется  депрессией, бессонницей. Нередко в этой стадии больные умирают. В случае  эффективности лечения анаэробная инфекция стихает.В 78% случаев анаэробная инфекция развивается в первые 5 дней с момента ранения, в 15%-от 6 до 10 дней, позже 10 дней – у  5% больных. По частоте осложнения газовой инфекцией на первом месте стоят ранения нижних конечностей(70%), на втором месте – ранения верхних конечностей(22%), на третьем – ранения таза(3,5%) и т.д. 
Период выздоровления больных длится долго. Раны после анаэробной инфекции заживают медленно.  Самочувствие  перенесших анаэробную инфекцию долгое время остаётся нарушенным:плохой сон, раздражительность, понижение работоспособности, головокружение, шум в  голове  и т.д. Прогноз при анаэробной инфекции тяжёлый,зависит от общего состояния и возраста больного, локализации и характера раны, вида возбудителя, наличия микробных ассоциаций, своевременности и качества лечения. 

Профилактика и лечение анаэробной инфекции. Основным мероприятием профилактики анаэробной инфекции  является ранняя и квалифицированная первичная хирургическая обработка раны с применением антибиотиков, противогангренозной сыворотки по методу А.М. Безредка. Одна профилактическая доза противогангренозных сывороток составляет 30000 АЕ (10000 АЕ против Bacillus perfringes, 10000 AE  против Bacillus oedematiens, 10000 AE против  Vibrion septicus). После установления вида возбудителя  вводится моновалентная противогангренозная сыворотка.

Показаниями для введения противогангренозной сыворотки с профилактической целью являются открытые переломы костей нижних и верхних конечностей с размозжением мягких тканей, мышц, загрязнённых землёй, кусками одежды, слепые огнестрельные ранения, отморожения.В профилактике  анаэробной инфекции важное значение  имеет местное применение антибиотиков виде инфильтрации области ранения, а также внутримышечное и внутриартериальное их введение.Больные с газовой гангреной должны быть изолированы от остальных больных в специальное отделение с отдельным обслуживающим персоналом.Это необходимо для 

профилактики переноса газовой инфекции на других раненых. Лечение больных с газовой гангреной должно быть комплексным. Хирургическое лечение является главным, производятся иссечение  краёв и раневого канала, некротических тканей, поражённых мышц, «лампасные» разрезы кожи, фасций и мышц до кости. В показанных случаях производят ампутации и экзартикуляции конечностей. Проводят  специфическое лечение местное и общее: а) антибиотики широкого действия (стрептомицин, канамицин, пенициллин и др.); б) сыворотки; в) бактериофаг.Различают также неспецифическое лечение местное и общее:а) асептический метод лечения; б) антисептический  метод лечения; в) осмотический метод; г) инфузионная  и гемотрансфузионная терапия; д)сердечные средства; е) высококалорийная диета, богатая белками, витаминами; ж)парентеральное питание, введение белковых кровезаменителей, дезинтоксикационная терапия, оксигенобаротерапия. Правильно и своевременно произведённая операция при прогрессирующей анаэробной инфекции останавливает развитие гангренозного процесса.При переходе анаэробной флегмоны в гангрену производят ампутацию.Лечение противогангренозной сывороткой проводят  внутривенно капельно 50000 – 75000 АЕ,разведённой в 500 мл 0,9 % раствора хлорида натрия с предварительной десенсибилизацией организма больного по  методу А.М. Безредка, а затем повторно вводят до полного исчезновения токсемии. Лечебная доза  противогангренозной сыворотки 10 раз больше профилактической дозы и составляет 300 000 АЕ. Для профилактики анафилактического шока применяют внутривенно  10 мл 10% раствора хлористого кальция,  внутримышечно 1 мл 1% раствора димедрола.Анаэробный бактериофаг вводят внутривенно по 50 – 75 мл, разведённого в 500 мл 0,9% раствора хлорида натрия в течение трёх дней.  Местно на рану применяют раствор анаэробного бактериофага, 2% раствор перекиси водорода, раствор 1:5000 марганцовокислого калия, фурациллин, грамицидин, хлорамин и другие антисептики. При переломах костей, осложнённых анаэробной инфекцией иммобилизация конечности производят наложением гипсовых лонгет, а глухие гипсовые повязки противопоказаны, так как они нарушают кровообращение, создают условия для развития и прогрессирования анаэробной инфекции. Перспективным методом лечения больных  с анаэробной газовой инфекцией  является  ГБО.

Лекция № 18.  Острая специфическая хирургическая инфекция.

Столбняк (Tetanus) – острое специфическое инфекционное заболевание, вызываемое анаэробной спороносной палочкой  (Bacillus tetanus),открытой в 1884 году русским хирургом  Н.Д.Монастырским и немецким врачом  Николаером.  Столбнячная палочка  размножается в анаэробных условиях. При  неблагоприятных  внешних условиях она превращается в спору, в благоприятной среде - в вегетативную форму. Как сапрофит она встречается в кишечнике людей, животных,  выделяясь с испражнениями попадает в почву.Этиология столбняка. Заболевание столбняком возникает при проникновении столбнячной палочки в организм через повреждения кожи и слизистых оболочек(раны, ссадины и т.д.).Наибольшая заболеваемость столбняком наблюдается во время войн,В 1-ю мировую войну заболеваемость столбняком составляла  8 на 1000 раненых, во время Великой Отечественной войны 1941-1945 годов – 0,7 на 1000 раненых. Чаще столбняк развивается после огнестрельных осколочных слепых ранений нижних конечностей. В мирное время заболеваемость столбняком составляет 0,2 на 10000 населения.  Из всех больных столбняком   50% - дети до 14 лет. Патогенез столбняка. Выделяемый столбнячной палочкой экзотоксин состоит из двух частей:тетаноспазмина  и тетаногемолизина.Тетаноспазмин, действуя на нервную систему, вызывают тонические и клонические судороги поперечнополосатых мышц, а тетаногемолизин разрушает эритроциты. Всасывается  токсин окончаниями двигательных нервов и распространяется вдоль аксонов в клетках передних рогов спинного мозга. Периферические нервные окончания воспринимают токсин, который распространяется по ним до соответствующих моторных центров, что приводит к генерализованным судорогам. А.Д. Сперанский считает, что столбняк возникает не вследствие прямого действия токсина на нервные клетки, а в результате рефлекторного механизмов ответ на раздражение нервнорецепторных приборов на периферии. При столбняке  специфические патологоанатомические изменения в центральной и периферической нервной системе  не наблюдаются. Классификация столбняка. 1.По месту внедрения возбудителя различают:раневой, послеинъекционный, послеожоговый, послеоперационный,после отморожений, после электротравм, послеродовый

(tetanus puerperalis),который развивается  при проникновении возбудителя через слизистую оболочку матки или родовых путей,столбняк новорожденных(tetanus neonatorum). Столбняк может наблюдаться также после аборта. 2. По распространённости столбняк делится на:а)общий(распространённый) столбняк; б) местный(ограниченный) столбняк. При поражении 1Х-Х1 пар черепно-мозговых нервов наблюдается спазм мышц глотки, спазм голосовой щели. Эта форма похожа на бешенство

(tetanus hydrophobicus).При местном столбняке поражаются мышцы в области ранения, затем развивается  общий столбняк. 3. По клиническому течению различают 5 форм столбняка: а)  молниеносный; б) острый, с бурным течением (tetanus vehemens); в) хронический (tetanus lentus); г) ясно выраженный столбняк (tetanus completus); д) стёртое течение (tetanus incompletes); 4. По степени тяжести процесса различают: а) очень тяжёлые формы столбняка; б) тяжёлые формы; в) средней тяжести; г) лёгкие формы столбняка. Клиническая картина столбняка. Инкубационный период  столбняка колеблется от 1 до 14 дней, он может развиться и в более поздние сроки. Поздний столбняк возникает после дополнительной травмы, отличается тяжёлым течением и высокой летальностью. Человек очень чувствителен к столбнячному токсину, не обладает естественным иммунитетом к нему. В тканях человека без доступа воздуха столбнячная палочка продуцирует токсин, вызывающий картину столбняка. Нарастающий ацидоз в тканях приводит к их некрозу, накоплению экзотоксина. Продромальными симптомами столбняка являются головные боли, утомляемость, раздражительность, слабость, потливость, боли в области раны, напряжение и подергивание мышц вокруг раны, мышечная ригидность. При восходящем столбняке наблюдается сокращение мышц конечности. При нисходящем столбняке вначале сокращаются жевательные, мимические  и затылочные мышцы. Одним из основных симптомов столбняка являются клинические судороги скелетных мышц. Болезнь развивается остро, наблюдаются тризм  жевательных мышц, трудное открывание рта, судороги мышц в области раны. Судорожное сокращение мимической мускулатуры придают лицу типичное выражение «сардоническая улыбка»,презрительная улыбка с морщинами на лбу и щеках.Приступы судорог следуют друг за другом, сопровождаются мучительными болями, истощают силы больного.Сознание больного сохраняется.Судороги появляются даже при незначительном раздражении(свет, толчки, прикосновение, скрип двери, громкий разговор и т.д.).Судороги мышц туловища и конечностей приводят к опистотонусу, когда тело изгибается дугообразно и касается кровати только затылком и пятками.Судороги бывают настолько сильными, что наблюдаются даже разрывы мышц, переломы костей.Температура повышается до 42оС,пульс учащается до 120 ударов в минуту,затрудняется мочеиспускание из-за спазма сфинктеров. Аритмия и падение АД – плохие прогностические признаки.Судороги дыхательной мускулатуры приводят к асфиксии и  смерти.При молниеносной форме столбняка симптомы нарастают, в течение 1-2 суток приводит к смерти. При острой форме столбняка симптомы выражены ярко, смерть  наступает на 4-5 сутки.При подострой форме столбняка симптомы развиваются медленно, большинство больных выздоравливают в течение  20-30 дней.При хронической форме столбняка температура субфебрильная, клонических судорог нет, болезнь тянется несколько месяцев и заканчивается выздоровлением.Поздний столбняк и рецидивы столбняка развиваются через длительные сроки после ранения и вызываются  вторичным инфицированием или активизацией дремлющей столбнячной инфекции вследствие дполнительной травмы, оперативного вмешательства. Осложнения столбняка. Различают ранние и поздние осложнения столбняка. К ранним осложнениям относятся: 

а) пневмонии ( ателектатические, гипостатические, аспирационные);

б) асфиксия – одна из основных причин смерти больных столбняком;

в) разрывы мышц и переломы костей; г) развитие на фоне столбняка анаэробной газовой инфекции и сепсиса.Поздние осложнения – это последствия столбняка:гипотония, тахикардия, слабость, потливость, контрактуры суставов, деформации позвоночника и т.д. Диагностика столбняка в ранней стадии трудна. Ранними симптомами столбняка являются ригидность мышц, гиперрефлексия, боли в ране, подергивание мышц в области раны, боли в спине, повышенная потливость. Дифференциальную диагностику в ранней стадии столбняка проводят с отравлением стрихнином, энцефалитом, менингитом, абсцессом головного мозга, переломом основания черепа, бешенством, миозитом  и другими заболеваниями. В сомнительных случаях производят спинномозговую пункцию, исследование спинномозговой жидкости. Профилактика и лечение  столбняка. Профилактику различают: а) специфическую, активно- пассивную, антитоксическую, направленную на  повышение иммунитета к столбнячному токсину; б) неспецифическая профилактика столбняка  направлена на удаление микробов из раны и на создание в ране неблагоприятных условий для их развития.Специфическая профилактика проводится при всех ранениях как в мирное, так и в военное время путём введения противостолбнячной сыворотки по методу А.М. Безредка(пассивная иммунизация) и введение столбнячного анатоксина( активная иммунизация). Профилактическая доза противостолбнячной сыворотки составляет 3000 АЕ. Наиболее эффективно введение  противостолбнячной сыворотки в первые часы после ранения. Если противостолбнячная сыворотка не была введена в первые сутки, это необходимо сделать в следующие дни. Анатоксин вводят первый раз 1 мл, через 3 недели- 1,5 мл и ещё через 3 недели- 1,5 мл. Активная иммунизация против столбняка проводится в армии для создания в организме военнослужащих надёжного и продолжительного иммунитета. Неспецифическая профилактика столбняка заключается в ранней и полноценной хирургической обработке раны, механическом освобождении раны от попавших в неё микробов, инородных тел, мертвых тканей, сгустков крови.  Лечение столбняка должно быть интенсивным, комплексным. Основные задачи лечения:1.уменьшение поступления и нейтрализация вновь поступающего из раны столбнячного токсина; 2.прекращение тонических и клонических судорог; 3. улучшение общего состояния больного, нормализация сердечно-сосудистой и дыхательной деятельности; 

4. профилактика и лечение осложнений (пневмония, сепсис и т.д.).Первая задача решается путём ревизии и лечения раны, её первичной хирургической обработки, создания хорошего оттока отделяемого,применения лечебных доз противостолбнячной сыворотки.Прекращение судорог достигается введением наркотиков,хлоралгидрата в клизме, сернокислого магнезия, нейроплегиков, курареподобных препаратов, изоляцией, созданием полного покоя в затемнённой палате, постоянным наблюдением за деятельностью сердечно-сосудистой системы и дыханием. В показанных случаях выполняют трахеостомию и ИВЛ.Для профилактики и лечения пневмонии, сепсиса и других осложнений проводят интенсивную антибактериальную и дезинтоксикационную терапию. Все вмешательства и процедуры больным со столбняком проводят под внутривенным гексеналовым наркозом. Противостолбнячную  сыворотку с лечебной целью вводят внутримышечно по методике А.М. Безредка немедленно после установления диагноза. Средняя суточная доза для взрослых составляет 100000- 250000 АЕ. Введение сыворотки повторяют 2-3 дня подряд.В особо тяжёлых случаях столбняка наряду с внутримышечным введением применяют внутривенное капельно введение противостолбячной сыворотки 50000- 100000 АЕ с 500 мл 0,9% раствора хлорида натрия.Для уменьшения судорог вводят аминазин 2,5% раствор 2-3 мл, хлоралгидрат 4% раствор 50-80 мл в клизме, промедол 2% раствор 1 мл внутримышечно и т.д.Кормят больных из поильников или с помощью желудочного зонда. При тяжёлом столбняке в палате должно быть подготовлено  всё необходимое для оказания экстренной реанимационной помощи.  В результате перенесенного столбняка иммунитет не создаётся.Прогноз при столбняке зависит от длительности инкубационного периода, клинической формы столбняка, локализации и характера повреждения, реактивности организма, своевременности и эффективности лечения.Чем короче инкубационный период столбняка, тем прогноз хуже.Летальность при молниеносной форме столбняка составляет 100%, при острой форме  - 60-80%. Основные причины смерти больных столбняком: асфиксия, пневмония, сепсис.

Дифтерия ран(Diphtheria vulneris).Дифтерия – острое инфекционное заболевание, вызываемое бациллами Лёффлера, с локализацией воспаления на слизистых оболочках зева, миндалин, носа, гортани, трахеи, а также на ранах, язвах. Тяжесть общего состояния больного зависит от количества поступающего в кровь экзотоксина, вырабатываемого  дифтерийными бациллами-Bacillus diphtheriae, впервые описаны в 1883 году Клебсом на срезах из ложных плёнок, в 1884 году Лёффлер выделил их в чистых культурах. Заражение дифтерией происходит от дифтерийного больного тили бациллоносителя при кашле, чихании, через посуду и т.д.Патанатомия. Дифтерийная палочка, попадая на слизистую оболочку,рану или язву, вызывает острое специфическое фибринозное воспаление с образованием фибринозных плёнок. С этой формой дифтерии встречаются и хирурги. Клиническая картина.При дифтерии раны она покрывается серо-зелёными фибринозными плёнками. Края раны резко инфильтрированы, гиперемированы.Ткани вокруг раны отёчны, регионарные лимфоузлы увеличены.Фибринозные плёнки плотно соединены с подлежащими тканями, при их отделении  возникает кровотечение.Под плёнками имеется  некроз тканей.Общее состояние больных при дифтерии ран нарушено, температура  субфебрильная, при присоединении гноеродной инфекции температура повышается до 40оС.Тяжёлый гангренозный процесс развивается при попадании дифтерийной палочки в пупочную рану новорожденного, в трахеостомическую рану при дифтерии зева. Точный диагноз ставится после бактериологического исследования.Дифтерийный токсинпоражает все внутренние органы.Вследствие паралича блуждающего нерва,седечных узлов и жирового перерождения седечной мышцы может наступить смертельный исход через 5-7 дней от начала заболевания.Профилактика. Выявление бациллоносителей, асептическая обработка ран, ранняя диагностика дифтерийных больных и их изоляция. Лечение дифтерии ран заключается в подкожном, внутримышечном, внутривенном введении 20000-40000 АЕ  антитоксической противодифтерийной сыворотки по методике А.М. Безредка воизбежания анафилактического шока. На рану накладывают повязку, пропитанную специфической антидифтерийной сывороткой, антисептиками, проводят  также интенсивную неспецифическую терапию.

Сибирская язва(Anthrax), злокачественный карбункул(Pustula  maligna)- острое инфекционное заболевание, вызываемое попаданием в организм сибиреязвенной палочки(Bacillus anthracis), открытой Брауэллом в 1856 году, в чистой культуре выделена Р.Кохом в 1876 году. Бациллы образуют  устойчивые  споры, выдерживающие сухой жар до 140оС  больше трех часов, сохраняющие жизнеспособность в 5% растворе карболовой кислоты до 40 дней, в 2% растворе сулемы до двух дней.Этиология сибирской язвы.Заражение человека происходит при контакте с заражёнными  или павшими от сибирской язвы животными, при работе на шубно-овчинных, кожевенных фабриках. Споры сибиреязвенной палочки проникают через расчёсы, ссадины, слизистую оболочку пищеварительного и дыхательного трактов. Возможна передача сибирской язвы мухами при укусах от больных животных человеку и от больного человека здоровому.Лёгочная форма сибирской язвы возникает при вдыхании микробов, кишечная форма-при употреблении заражённого мяса, молока.Эти формы сибирской язвы дают высокую летальность. Сибиреязвенный карбункул возникает чаще на лице, голове, шее, руках. На коже появляются краснота, инфильтрат, сильный зуд. Через 2 дня  в инфильтрате отслаивается эпидермис, под ним образуется сибиреязвенная пустула,появляется черный струп, окружённый воспалительным инфильтратом.Новые пустулы сливаются, возникает сибиреязвенный карбункул.Клиническая картина. Инкубационный период составляет от нескольких часов до 7 дней.Появляются головная боль, головокружение,слабость, потеря аппетита,температура повышается до 38о-40оС.Воспалительный фокус увеличивается до 3 см в диаметре с центральным некрозом.Карбункул осложняется острым лимфангоитом, лимфаденитом, бациллемией, мозговыми явлениями, судорогами, рвотой. Болезнь протекает бурно, на 5-й день заканчивается смертью. Профилактика заключается  в  предупреждении заболеваемости сибирской язвой  домашних животных, дезинфекции мест пребывания  больных животных и людей, дезинфекции материалов на производствах, связанных с обработкой мехов, шкурок и т.д. Лечение консервативное, на карбункул накладывают повязку с  антисептической мазью, вводят специфическую сыворотку по 80-100 мл , через 2-3 дня её вводят повторно.Внутривенно вводят сальварсан по 0,6-0,9 гр., внутримышечно – пенициллин, стрептомицин и другие антибиотики широкого спектра действия, оказывающие бактериоцидное действие на сибиреязвенную палочку.

 Бешенство(Rabies, Hydrophobia) – заболевание, вызываемое вирусом, передающимся человеку от заражённых животных: собак, кошек, волков, лисиц при укусе и ослюнении. Этиология. Человек заражается бешенством  при укусе  собаками, кошками через слюну заражённого животного. Животное является заразным уже в инкубационном периоде. Чем выше расположен укус, тем он опаснее, особенно укусы в лицо и голову. Патогенез. Бешенство поражает весь организм, преимущественно ЦНС. Размножение вируса происходит главным образом в головном мозгу. Распространяется вирус по организму гематогенно, лимфогенно и по нервным стволам. Патанатомия. Наблюдаются отёк и гиперемия головного мозга, кровоизлияния в подкорковых узлах и вокруг дна 1У желудочка мозга, большие гистологические воспалительные и дегенеративные изменения в ЦНС и периферических нервах, обширные дистрофические и некробиотические изменения  в ганглиозных клетках.  Клиническая картина. Инкубационный период длится от нескольких дней до года и более.  Срок инкубации зависит от реактивности организма, места внедрения инфекции, глубины и величины укуса, количества попавшей слюны. В конце инкубации повышается температура,  наблюдаются общее недомогание, боли в области укусов, возбуждение, нарушение сна, слабость в руках и ногах, парестезии.  Через 1-2 дня возникают судороги глотательных мышц при попытке пить воду или видит воду, от яркого света, шума, колебания воздуха. Затем присоединяются судороги мышц различных частей тела, общее двигательное и психическое возбуждение, повышение температуры до 40оС, учащение пульса до 140 ударов в минуту, затемнение  сознания. Через 2-3 дня наступает паралитическая стадия болезни, судороги уменьшаются, больной становится неподвижным и через 4-18 часов погибает. Продолжительность заболевания составляет 4-8 дней, в редких случаях – 10 дней. В крови наблюдаются лейкопения, лимфоцитоз, анэозинофилия. Бешенство необходимо дифференцировать со столбняком, отравлением атропином. При бешенстве сознание нарушено, при столбняке сохранено. Прогноз при бешенстве плохой. Профилактика.Уничтожение бродячих и бешеных собак и кошек, профилактические прививки  собакам. Лечение больных, укушенных бешеными и подозрительными на бешенство животными:  1. первичная хирургическая обработка раны, иссечение повреждённых тканей  в пределах здоровых участков, рану не зашивают, на неё накладывают повязку, смоченную гипертоническим раствором хлорида натрия;   2. производят  антирабические прививки в антирабическом кабинете. Лечение уже начавщегося бешенства- симптоматическое(снотворные, наркотики, изоляция больного в затемнённом помещении, внутривенно вводят кураре, 0,9% раствор хлорида натрия, проводят ИВЛ и т.д.).             
Лекция № 19. Острые гнойные заболевания серозных полостей

 К ним относятся  острый перитонит, острый плеврит (эмпиема плевры), острый перикардит (воспаление  перикарда, сердечной сорочки).

Перитонит (peritonitis) – воспаление париетальной и висцеральной брюшины, сопровождающееся выраженными местными и общими изменениями, интоксикацией организма.

Классификация перитонита. 

По источнику перитонита различают:

1. перитонит на почве острых  воспалительных заболеваний органов брюшной полости (острый аппендицит, острый холецистит, острый панкреатит,панкреонекроз,  острая кишечная непроходимость, острый инфаркт кишечника, некроз кишечника  вследствие тромбоэмболии мезентериальных сосудов, некроз яичника вследствие перекрученной кисты яичника, гнойный сальпингит, 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 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 установить хирургу во время операции не удаётся.

По распространённости процесса различают:

1. Ограниченный, локальный, местный перитонит, когда воспаление охватывает до двух областей брюшной полости.

2. Распространённый перитонит, когда воспаление охватывает более двух областей брюшной полости или имеется тотальное поражение, воспаление всей брюшины.

По характеру экссудата различают:

1.Гнойный перитонит.

2.Жёлчный перитонит.

3. Каловый перитонит.

4. Смешанный перитонит.

По стадиям  токсикоза различают:

Перитонит  1, 2, 3 стадии – стадии токсемии.

Перитонит  4 – й  стадии – терминальной стадии, стадии  полиорганной недостаточности.

Этиология перитонита.

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 их  ранении, воспалении, перфорации.  

Развитию асептического  перитонита способствуют повреждения брюшины при закрытых травмах живота, при операциях,  охлаждение и высыхание брюшины во время длительных операций или эвентрации, воздействии на брюшину химических антисептических средств (йода, 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 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 осложнение острого  флегмонозного, гангренозного перфоративного  аппендицита. Нередкой причиной гнойного перитонита являются острый флегмонозный, гангренозный, перфоративный холецистит, острая непроходимость кишечника, заворот, узлообразование, инвагинация кишечника, ущемлённая грыжа, 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 разрывом 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 гнойного перитонита. К перфорации тонкой кишки приводят также брюшнотифозные, туберкулёзные язвы, к перфорации толстой кишки приводят дизентерийные амёбные язвы, изъязвивщиеся дивертикулы, распадающиеся раковые опухоли, неспецифический язвенный колит  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, по  гематогенным и лимфатическим путям ( в частности,  при псоите, паранефрите, гнойном плеврите). Перитонит может развиться в результате проникновения гнойных микроорганизмов в брюшину через кишечную стенку без её макроперфорации или  микроперфорации, при поражении кишечной стенки острым воспалительным процессом( например, острый энтерит, неспецифический язвенный колит и др.) или нарушении кровообращения в кишечной стенке, которая становится проницаемой для микрофлоры (например, при ущемлённой грыже, непроходимости кишечника, тромбозе сосудов брыжейки кишечника и др.).

К пельвиоперитониту, разлитому гнойному перитониту нередко приводят разрывы нагноившихся кист яичника, гнойный сальпингит, аднексит, омертвение кисты яичника при перекруте её ножки, гнойный эндометрит, развивающийся нередко после  аборта, произведённого  без соблюдения   элементарных правил асептики и антисептики, в антисанитарных  условиях. Редко наблюдается гематогенный перитонит, когда инфекция в брюшину попадает гематогенным путём из  отдалённых очагов инфекции (при ангине, пневмонии, остеомиелите  и других патологических процессах). 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 в послеоперационном периоде. Содержимое всех отделов желудочно – кишечного тракта богато высоковирулентной микробной флорой, наибольшее количество особо вирулентных микробов содержится  в толстой кишке. Строгое соблюдение правил асептики, антисептики и техники операций на полых органах значительно уменьшает риск развития  послеоперационного 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.

Патогенез гнойного перитонита.

Развитие перитонита  зависит от степени бактериальной обсеменённости и вида микробов, их вирулентности, состояния иммунологических 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  по своему характеру 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, червеобразный отросток, жёлчный пузырь, желудок, придатки матки), а по мере развития перитонита гнойный экссудат  появляется  в других отделах брюшной полости ( в боковых каналах, малом тазу, сальнико- вой 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 при его  или образовавшихся при гнилостном разложении тканей, экссудата. При перитоните, развивающемся в результате омертвения кишечника в связи с расстройством его кровообращения (тромбоэмболия мезентериальных сосудов, кишечное узлообразование, заворот кишечника и т.д.), экссудат вначале бывает геморрагического характера, а затем  становится  гнойно – геморрагическим.  Гнойный   воспалительный процесс при перитоните поражает висцеральный и париетальный листки брюшины. Стенки желудка и кишечника утолщаются, отекают, сосуды расширяются, в слизистой и серозной оболочках наблюдаются кровоизлияния. В селезёнке, печени, почках, миокарде, лёгких и других органах наблюдаются изменения, характерные для гнойной интоксикации. Нарушаются секреторная и мотор-но – эвакуаторная функции желудочно – кишечного тракта, развивается парез, паралич желудка, кишечника, привратник зияет, возникает рвота застойным токсическим зловонным  кишечным содержимым, нарастает интоксикация организма из-за всасывания в кровь микробов и токсинов из кишечника. При перитоните происходят глубокие нарушения всех видов обмена – белкового, углеводного, жирового, водно-электролитного обмена. Нарушается гомеостаз – постоянство внутренней среды организма. Нарушается гемодинамика, уменьшается ОЦК, снижается АД, нарушаются  микроциркуляция и реологические  свойства крови, развиваются тканевая гипоксия и полиорганная недостаточность.

Клиническая картина.

В первые сутки при перитоните воспалительные изменения в брюшине нарастают. Больные жалуются на сильные боли в животе. Боли вначале локализуются в месте расположения источника перитонита, а затем распространяются на соседние области или весь живот. Часто наблюдается рвота желудочным содержимым, затем жёлчью. Температура тела повышается до 38 градусов и выше, пульс учащается до 120 ударов в минуту, дыхание учащается  до 28 в минуту, АД повышается, больной становится беспокойным. Лицо становится бледным. Живот втянут, определяются болезненность и напряжение мышц  брюшной  стенки. Брюшная стенка в дыхании не участвует.Кишечные шумы не выслушиваются.В крови определяется высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево. Во вторые сутки перитонит характеризуется тяжёлой интоксикацией и парезом желудочно – кишечного тракта. Больной бледен, адинамичен, черты лица заострены, глаза впавшие  (лицо Гиппократа).Пульс слабый, частый, больше 120 ударов в минуту, АД понижено.Температура тела достигае 39-40 градусов,озноб.Живот вздут, менее болезнен и менее напряжён чем в первой, реактивной стадии перитонита.При перкуссии живота – тимпанит, шум перистальтики кишечника отсутствует.Частая рвота кишечным содержимым. В крови наблюдается высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость лейкоцитов. На третий день от начала развития перитонита отмечаются тяжёлая интоксикация, полиорганная недостаточность. Больной заторможен, адинамичен, безучастен к окружающему, сознание спутано, развивается токсический психоз, неадекватное поведение. Лицо осунувшееся, бледно-землистого цвета (лицо Гиппократа). Отмечается обильная рвота с каловым запахом. Пульс частый, нитевидный. АД понижено. Живот резко вздут, болезнен во всех отделах. Перистальтические кишечные шумы не выслушиваются (симптом гробовой тишины). Кожа покрыта холодным липким потом. Температура тела снижена. В крови высокий лейкоцитоз с резким  сдвигом влево. Олигурия. В моче высокое содержание белка, цилиндров. 

Диагностика перитонита.

В токсической и терминальной стадиях перитонита определить его  источник, причину не всегда  удаётся. В диагностике перитонита помогает анализ жалоб больного. Больные жалуются на боли в животе, рвоту, жажду, сухость во рту, одышку, слабость. Характер болей и их локализация определяются основным заболеванием, например, при остром холецистите

боли схваткообразного характера и локализованы в правом подреберье, при острой кишечной непроходимости – сильные, схваткообразные боли по всему животу. При развитии перитонита  и пареза кишечника  интенсивность болей уменьшается, но они  становятся постоянными. Черты лица заострены,

пульс частый, слабый, АД понижено, язык сухой, обложен. Живот в акте дыхания не участвует, при перкуссии живота  –  высокий тимпанит, при аускультации живота перистальтические шумы не выслушиваются, в отлогих местах живота перкуторно и при УЗИ  живота определяется экссудат. При перфоративном перитоните  определяются резкое напряжение мышц живота, живот как доска, положительный симптом Щёткина – Блюмберга. В крови лейкоцитоз 15 – 20 тыс. со сдвигом влево,анемия,СОЭ увеличена, в моче – белок, цилиндры. При обзорной рентгенографии брюшной полости при прободном перитоните в брюшной полости определяется свободный газ  (симптом  пневмоперитонеум) вследствие прободения полого органа, при развившемся парезе кишечника – вздутие кишечных петель и жидкость в них. В сомнительных случаях для диагностики перитонита и уточнения его источника проводят лапароскопию.Для  оценки тяжести состояния больного  и прогноза  заболевания используют балльную систему – Мангеймский  индекс  перитонита ( МИП).Для оценки по этой  шкале  используют  стандартную информацию (фактор риска), основанную на клинических данных.

Мангеймский индекс перитонита (МИП)

	Фактор риска
	Оценка тяжести, баллы

баллы

5


	Возраст старше 50 лет                                                            5

	Женский пол


	5

	Наличие органной недостаточности
	7

	Наличие злокачественной опухоли
	4

	Продолжительность перитонита более 24 ч.
	4

	Толстая кишка как источник перитонита
	4

	Перитонит диффузный
	6

	Экссудат (только один ответ):
	

	прозрачный;
	0

	мутно-гнойный;
	6

	калово-гнилостный;


	12



	МИП предусматривает  три степени тяжести перитонита, При индексе 20 баллов ( 1 степень тяжести) летальность составляет 0%, в пределах 20 -30 баллов ( 2 стень тяжести) – 29%, более 30 баллов (3 степень тяжести) – 100%.

Эта шкала хорошо обоснована, отличается  высокой чувствительностью и точностью в оценке тяжести, лечения и прогноза заболевания.

Лечение перитонита.

Гнойный перитонит является показанием к экстренной операции. Задачами оперативного вмешательства являются устранение источника перитонита, санация брюшной полости, удаление гнойного экссудата, излившегося  в брюшную полость, содержимого органов желудочно – кишечного тракта при их перфорации или разрыве,  перитонеальный диализ (лаваж), адекватное  дренирование брюшной полости для введения антибактериальных препаратов, диализирующих растворов и удаления экссудата.

Предоперационная подготовка при перитоните должна быть краткой (не более 2 ч) и направленной на восстановление кровообращения,улучшение водно-электролитного баланса организма, восстановление ОЦК. Необходимость в предоперационной подготовке сердечно-сосудистой системы особенно важна у больных пожилого и старческого возраста, у которых  вследствие тяжёлой интоксикации быстро наступает декомпенсация сердечной деятельности.


При общем перитоните лучшим  хирургическим доступом является срединная лапаротомия. Устранение источника перитонита заключается в удалении органа при его воспалении, например, аппендэктомия, холецист- эктомия, удаление  разорвавшейся  маточной трубы при внематочной беременности, удаление некротизированного  яичника при перекрученной кисте  его,  резекция  нежизнеспособной  кишки при ущемлённой грыже или кишечной непроходимости, ушивание перфоративного отверстия при прободной  язве  желудка или 12 – перстной кишки и т.д.

Санация брюшной полости заключается в удалении экссудата с помощью электроотсоса или высушивании брюшной полости марлевыми салфетками .Микулича.Для ликвидации пареза желудочно – кишечного тракта  необходима  декомпрессия кишечника. При резекции кишки её выполняют  через открытые концы резецированной кишки, удаляют из кишечника газы и жидкое содержимое. Если операцию завершают наложением кишечного  свища, то декомпрессию  осуществляют и после операции через этот кишечный свищ  (энтеростому или колостому). Если источник перитонита устранён без вскрытия просвета кишечника, например, аппендэктомия, холецистэктомия, ушивание прободного отверстия при перфоративной язве желудка или 12 – перстной кишки, декомпрессию кишечника во время и после операции осуществляют путём интубации кишечника закрытым способом  длинным назогастроинтестинальным зондом с множеством боковых отверстий  или ретроградно интубируют кищечник длинным зондом через прямую и толстую кишку. Цель декомпрессии кишечника  во время и после операции заключается в удалении застойного токсического кишечного содержимого, чтобы  предупредить его всасывание и интоксикацию организма, а также уменьшить нарушение кровообращения и питания в растянутой газами и жидким содержимым кишечной стенке. Кроме того, вздутие живота ограничивает движение диафрагмы, приводит к смещению сердца и лёгких, тем самым нарушает их деятельность, вызывают  тяжёлые кардиопульмональные  функционально – морфологические нарушения. После декомпрессии кишечника в брыжейку тонкой кишки вводят 150 мл 0,25% раствора новокаина.  Для дренирования брюшной полости применяют хлорвиниловые трубки диаметром от0,2 до 0,8 см. Дренажи выводят через отдельные проколы брюшной стенки.Рану брюшной стенки зашивают наглухо. При распространённом перитоните проводят перитонеальный диализ (лаваж) во время операции и после неё, для этого устанавливают 5 дренажей, через  верхние дренажи периодически (фракционно) вводят диализирующий раствор, содержащий антисептики, антибиотики, антиферментные препараты , а через нижние дренажные трубки раствор  вытекает. В случаях, когда  во время операции  по поводу перитонита  не удалось полностью санировать брюшную полость, после операции  применяют метод проточного перитонеального диализа. При продолжающемся распространённом перитоните прибегают к  релапаротомии для  повторной санации брюшной полости. При этом аспирируют электроотсосом экссудат из брюшной полости, промывают её раствором антисептиков, удаляют некротические ткани и вновь зашивают рану брюшной стенки.

 Послеоперационное лечение больных с гнойным перитонитом включает:

1.санацию брюшной полости;

2. рациональную  антибактериальную терапию;

3.  дезинтоксикационную терапию;

4.коррекцию нарушений  метаболизма и гомеостаза;

5. восстановление ОЦК;

6.восстановление моторно – эвакуаторной функции  кишечника;

7. проводят экстракорпоральную детоксикацию организма ( гемосорбцию, лимфосорбцию, плазмаферез, гемодиализ, УФО крови, ГБО и т.д.).

Для профилактики  гнойного перитонита необходимо:

1. раннюю доставку  в хирургический стационар  больных с острыми хирургическими заболеваниями и повреждениями органов брюшной полости;

2. усилить санпросветработу среди населения об опасностях и осложнениях острых хирургических заболеваний органов брюшной полости и необходимости  экстренной госпитализации таких больных.

3. повышение квалификации врачей поликлиник и скорой помощи по вопросам диагностики и лечебной тактики при острых хирургических заболеваниях и повреждениях  органов брюшной полости;

4. строгая изоляция в хирургических стационарах больных с гнойными заболеваниями;

5. совершенствование иммунологической и антибактериальной предоперационной подготовки хирургических больных;

6. строгое соблюдение правил асептики и антисептики во время операции.  

Гнойный плеврит, эмпиема плевры

Гнойный плеврит, эмпиема плевры (pleuritis purulenta, empiema pleurae) – гнойное воспаление париетальной и висцеральной плевры. Гнойный плеврит в большинстве случаев бывает вторичным заболеванием – осложнением гнойных поражений различных органов. Первичный плеврит встречается значительно реже, главным образом при проникающих ранениях грудной клетки. 

Классификация гнойного плеврита 

1. По этиологии различают: стрептококковый, пневмококковый, стафилококковый, диплококковый, смешанный и другие.

2. По расположению  гноя различают: тотальный; осумкованный – многокамерный и однокамерный ( базальный, пристеночный, парамедиастинальный, междолевой, верхушечный).

3. По характеру экссудата различают: серозно – гнойный, гнойный, гнилостный, гнойно - гнилостный, пиопневмоторакс, гемопио- торакс.

4. По клиническому течению встечаются: острый плеврит, хронический плеврит.

Этиология  острого гнойного плеврита

Чаще всего острый гнойный плеврит является осложнением абсцесса лёгкого, прорыв которого в плевральную полость приводит к развитию пиопневмоторакса. При абсцессе лёгкого инфекция в плевру может проникать  также по лимфатическим путям. Плевропневмонии и гриппозные пневмонии также осложняются гнойным плевритом. Гангрена лёгких также является причиной гнилостного плеврита. Раны, проникающие в плевральную полость осложняются гемопиотораксом. Гнойный плеврит  может развиться при прорыве в плевральную полость нагноившейся эхинококковой кисты лёгкого, врожденной нагноившейся кисты лёгкого, распаде раковой опухоли лёгкого, прорыве туберкулёзной каверны лёгкого, бронхоэкстазов. Гнойный плеврит может развиться при попадании инфекции в плевру из отдалённых очагов инфекции по лимфати- ческим и гематогенным путям, например, при гнойном аппендиците, гнойном холецистите, панкреонекрозе, сепсисе,септикопиемии,  забрюшинной флегмоне и других гнойных заболеваниях. Скопление значительного количества  экссудата в плевральной полости  при тотальном поражении плевры вызывает сдавление лёгкого, смещение органов средостения в здоровую сторону, что ведёт к нарушению дыхания и сердечной деятельности.

Всасывание из гнойного очага в кровь  бактериальных токсинов, продуктов распада тканей вызывает тяжёлую интоксикацию организма. При прогрессировании гнойного плеврита гной может прорваться даже через грудную стенку  наружу  или вскрыться в бронх,  тогда  образуется бронхоплевральный свищ. После лечения гнойного плеврита может образоваться остаточная полость, тогда развивается хронический гнойный плеврит.

Клиническая картина острого гнойного плеврита

При остром гнойном плеврите наблюдаются симптомы основного заболевания, осложнившегося гнойным плевритом, а также симптомы гнойной интоксикации и симптомы, обусловленные накоплением экссудата в плевральной полости. Больные гнойным плевритом жалуются на боли в боку, кашель, одышку,  чувство тяжести и распирания в боку, невозможность глубоко вдохнуть, повышение температуры тела до 39 – 40 градусов, слабость. Кашель, как правило, сухой, а при вторичном плеврите на почве пневмонии или прорвавшегося абсцесса лёгкого – с гнойной мокротой. Больные вынуждены лежать на больном боку, что облегчает дыхание и уменьшает боли в груди. Пульс учащён до 120-130 ударов в минуту. АД понижается. Кожные покровы бледные. ЧДД достигает 30-40 в минуту. Дыхательные движения ограничены. Больная сторона грудной клетки не участвует в дыхании. Межреберные промежутки сглажены. При перкуссии грудной  клетки отмечается укорочение перкуторного звука над экссудатом, при тотальном плеврите – тупой звук, при не тотальном плеврите верхняя граница тупости определяется по косой линии Демуазо. При аускультации грудной клетки  определяется отсутствие дыхательных шумов над местом тупости. В крови высокий лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ. Рентгеноскопия и рентгенография грудной клетки показывает скопление жидкости в плевральной полости.При пиопневмотораксе  над горизонтальным уровнем жидкости в плевральной полости определяется свободный воздух. Для уточнения диагноза гнойного плеврита, определения возбудителя и проведения рациональной антибактериальной  терапии  со строгим выполнением правил асептики и антисептики производят диагностическую пункцию плевральной полости в 8 или 9 межреберье между лопаточной и задней подмышечной линиями. Точку для пункции  уточняют при рентгеноскопии грудной клетки. Пункцию производят под местным новокаиновым обезболиванием  по верхнему краю нижележащего ребра. Полученный при плевральной пункции экссудат в стерильных пробирках отправляют для лабораторного и бактериологического исследований.

Лечение острого гнойного плеврита. 

Лечение острого гнойного плеврита включает удаление гноя, борьбу с инфекцией, дезинтоксикационную терапию, восстановление нарушенных функций органов, коррекцию нарушений метаболизма.Сращение висцерального и париетального листков плевры , облитерация плевральной полости приводит к излечению больного. Чем раньше начато лечение эмпиемы плевры, тем лучше исход.Если между листками плевры образуется остаточная полость с плотными стенками, то острый гнойный плеврит переходит в хронический плеврит. Основной метод лечения эмпиемы плевры – закрытый, при котором не производят вскрытия плевральной полости, производят лечебные пункции плевральной полости и дренирование её путём прокола грудной стенки троакаром. Закан-

чивают пункцию введением в плевральную полость раствора протеолитических ферментов и антибиотиков. Пункции производят под местным новокаиновым обезболиванием  ежедневно. Дренирование плевральной полости при гнойном плеврите производят по способу Бюлау или по трехбутылочному  способу Субботина – Пертеса, позволяющему создать в системе разряжённое пространство для отсасывания экссудата из плевральной полости.

В редких случаях при неэффективности закрытых методов леченияострого гнойного плеврита применяют открытый метод – торакотомию, торакостомию для удаления густого гноя, фибрина, секвестров лёгочной ткани, которые не удаётся вывести через иглу или дренаж.

Гнойный перикардит 

Гнойный перикардит (pericarditis purulenta) – гнойное воспаление перикарда ( сердечной сорочки).

Этиология и патогенез

Возбудителями гнойного перикадита являются стафилококки, энтеробактерии, гонококки, туберкулёзная палочка и др. Заболевание в основном вторичное – развивается как осложнение гнойного медиастинита, абсцесса печени, гнойного плеврита, перитонита,рожистолго воспаления, остеомиелита и других гнойных заболеваний. Основные  пути  распространения инфекции- лимфогенный и гематогенный. Возможен и контактный путь – распространение воспаления с соседних органов на перкард. Гной- ный перикардит может встречаться как осложнение внутригрудных операций, после ранений сердца, перикарда ( первичный перикардит).Перикардит начинается с отёка, гиперемии, образования экссудата в полости перикарда. Экссудат вначале серозный, затем становится гнойным. Количество экссудата колеблется от 0,5 – 1,5 л. В воспалительный процесс вовлекается эпикар, миокард ( вторичный миокардит). Отложение фибрина на эпикарде и перикарде приводит к склеиванию их между собой с последующим образованием сращений – внутриперикардиальных спаек, к облитерации полости перикарда.

Клиническая картина и диагностика гнойного перикардита 

Клинические симптомы  гнойного перикардита  определяются затруднением работы сердца, обусловленным скоплением экссудата в перикарде и гнойной интоксикацией. Отмечаются приступы сердцебиения, боли в области сердца, чувство сдавления сердца, страх. Боли иррадиируют в левую руку. Пульс становится с пере- боями.  Появляются сильная одышка, цианоз и набухание вен шеи. При дальнейшем скоплении жидкости в перикарде отмечают кашель, затруднение глотания, что связано со сдавлением трахеи и пищевода. Больной принимает вынужденное полусидячее поло- жение. Перкуторно при перикардите  выявляют расширение границ сердечной тупости. Аускультативно в ранних фазах развития перикардита выявляют шум трения перикарда, который исчезает после накопления экссудата в перикарде.Тоны сердца глухие. Развиваются симптомы , вызванные гнойной интоксикацией:высокая температура тела, озноб, высокий лейкоцитоз с преобладанием нейтрофилов, слабость, отсутствие аппетита и т.д.

При рентгенологическом исследовании определяется интенсивная треуголная расширенная тень в области сердца, подтверждающая скопление жидкости в сердечной сорочке. Используют специальные методы исследования – ЭКГ и электрокимографию. Важным методом, подтверждающим диагноз экссудативного перикардита и позволяющим определить характер экссудата, произвести его бактериологическое исследование, является пункция перикарда под местным новокаиновым обезболиванием  у основания мечевидного отростка слева. Пункция позволяет полностью удалить жидкость из сердечной сумки, провести   её микроскопическое и бактериологическое   исследования.

Лечение гнойного перикардита

Используют повторные пункции  перикарда для удаления гноя и введения антибиотиков.  Больным придают  полный  покой в полусидячем   положении, назначают сердечные средства. Пункции перикарда повторяют через 3 – 5 дней в зависимости от состояния больного и быстроты накопления гноя. При отсутствии успеха после  3 – 4 лечебных пункций перикарда  под эндотрахеальным  наркозом производят   операцию  перикардиотомию, опорожняют перикард от гноя и дренируют. Лечение должно быть комплексным: операция + лечение первичного заболевания, ставшего причиной гнойного перикардита + антибактериальная терапия +  дезинтоксикационная терапия. 
Прогноз при гнойном перикардите всегда серьёзен. Несмотря на успехи в лечении, позволившие  снизить  непосредственную летальность, нередко у больных  впоследствии  в связи с рубцами в перикарде развивается тяжёлая сердечно – сосудистая недоста -точность( «панцырное сердце»).

Лекция  № 20.  Хроническая специфическая хирургическая инфекция.

Хроническая хирургическая инфекция делится на две группы: хроническая неспецифическая  хирургическая инфекция;2) хроническая специфическая хирургическая инфекция. Первая группа заболеваний – результат плохо леченных острых гнойных процессов (остеомиелит, плеврит, парапроктит и т.д.). Возбудители их – стафилококк, стрептококк, кишечная палочка, пневмококк и т.д. Причины их возникновения: ослабление защитных сил организма, снижение  сопротивляемости к инфекции и регенеративных способностей, наличие в очаге воспаления препятствий к заживлению (секвестры, инородные тела, плохой отток раневого отделяемого и др.). Вторая группа заболеваний – начинается вяло, медленно, незаметно, вызываются специфическими возбудителями, развивается первично - хронический воспалительный процесс, в тканях образуются специфические гранулёмы. К хронической специфической хирургической инфекции относятся 1)хирургический туберкулёз; 2)  актиномикоз; 3) сифилис; 4) лепра.

Хирургический туберкулёз. Возбудитель Micobacterium tuberculosis, открыт в 1882 году немецким бактериологом Робертом Кохом. Среди взрослого городского населения инфицированность  составляет 90%. Организм человека противостоит туберкулёзу и заболевают при неблагоприятных условиях, снижении сопротивляемости, иммунобиологических сил, при большой вирулентности возбудителя, массивности дозы заражения и при других условиях. Различают первичный и вторичный туберкулёз. Первичным туберкулёзом болеют дети, которые впервые заражаются микобактериями туберкулёза. Вторичным туберкулёзом поражаются взрослые люди, которые в детстве перенесли первичный туберкулёз. Хирургический туберкулёз – это заболевания, вызванные туберкулёзными бактериями, требующие оперативных методов лечения: туберкулёз костей и суставов (спондилит, коксит, гонит, омартрит и т.д.), туберкулёзный перитонит, туберкулёз желудка и кишечника, плеврит, перикардит, синовит, менингит, туберкулёз почек, мочевого пузыря, яичек, придатков матки, изолированные формы лёгочного туберкулёза и т.д.

Терминология.Phthisis – по латыни – чахотка, бугорчатка, туберкулёз.

Фтизиатрия (Phthisiatria) – раздел медицинской науки и практического здравоохранения, который занимается изучением и лечением туберкулёза.

Фтизиатр –  врач - специалист по диагностике  и  лечению туберкулёза.

Фтизиохирургия – раздел хирургии, занимающийся оперативным лечением  различных форм и локализаций туберкулёза. Фтизиохирург – врач - специалист, владеющий хирургическими методами лечения туберкулёза.  При проникновении туберкулёзной бактерии организм реагирует развитием хронической воспалительной реакции, образованием туберкулёзных бугорков. Существуют три пути попадания туберкулёзных палочек в организм:1)аэрогенный; 2)энтеро-  генный; 3) контактный. Дальнейшее распространение  туберкулёзной инфекции в организме происходит лимфогенно, гематогенно и путём непосредственного перехода с поражённого органа на здоровый орган (per continuitatem).

 Строение туберкулёзного бугорка: в центре казеозный распад, затем эпителиоидные и гигантские клетки Пирогова - Ланганса, по периферии – лимфоидные клетки. Туберкулёзные бугорки сливаются и образуют туберкулёзные узелки. При хорошей сопротивляемости, защитных силах организма на месте распада туберкулёзных узелков образуется рубец, куда в последующем откладываются соли кальция, происходит петрификация, обызвествление, кальцинация. В туберкулёзном очаге одновременно идут процессы экссудации, некроза и пролиферации. В зависимости от преобладания одной из этих форм воспаления называют экссудативной, некротической и пролиферативной формой воспаления. Общая реакция организма на туберкулёзный процесс проявляется субфебрилитетом, атрофией мышц и костей, остеопорозом, контрактурой суставов, учащением пульса, снижением регенеративных процессов и т.д.  Костно-суставной туберкулёз – тяжёлое, распространённое заболевание, частая причина инвалидности. В изучении его патогенеза и разработке методов лечения велики заслуги  П.Г. Корнева и его школы. Он создатель Санкт-Петербургского НИИ хирургического туберкулёза. Больные костно-суставным туберкулёзом составляют 12% общего числа туберкулёзных больных. Туберкулёзный спондилит – 35%, коксит – 20%, гонит – 18%, остальные 27% приходятся на другие формы туберкулёза. Костно-суставной туберкулёз чаще наблюдается у детей. Патогенез костно-суставного туберкулёза. В течении туберкулёза различают 3 стадии: 1) возникновение первичного туберкулёзного комплекса; 2) генерализация туберкулёзного процесса; 3) образование очагового (органного) туберкулёза.  А.М. Абрикосов выделяет: 1) первичный туберкулёз; 2) вторичный туберкулёз; а также гематогенно-диссеминированные формы туберкулёза. Возникающие в красном костном мозгу очаги туберкулёзного поражения рассматриваются как гематогенные метастазы из первичного туберкулёзного комплекса. Костно-суставной туберкулёз – вторичный процесс, а первичный туберкулёз локализуется в лёгких. Костно-суставной туберкулёз начинается в эпифизах костей, где содержится красный костный мозг. Патанатомия костно-суставного туберкулёза. Первичный остит -  образование в губчатой кости туберкулёзного бугорка, затем узелка туберкулёзного остеомиелита. В эпиметафизе кости образуются полости (каверны), содержащие творожистые массы, секвестры. Нарушается функция ближайшего сустава, развивается туберкулёзный синовит, в последующем туберкулёзный артрит, разрушаются все элементы сустава – покровный хрящ, синовиальная оболочка, суставные концы костей и т.д.  Схема развития костно-суставного туберкулёза по П.Г. Корневу:  1 фаза – первичный остит;  2 фаза – вторичный артрит;  3 фаза – метатуберкулёзный артроз, затихание  туберкулёзного процесса, последствия перенесённого туберкулёза.

Эволюционная классификация костно-суставного туберкулёза по П.Г. Корневу: 1 1 фаза – преартритическая, преспондилитическая (первичный остит);

2 фаза – артритическая, спондилитическая (вторичный артрит); 3 фаза – постартритическая, постспондилитическая (последствия перенесённого костно-суставного туберкулёза).

Клиническая картина костно-суставного туберкулёза. Симптомы общей туберкулёзной интоксикации: субфебрильная температура, ухудшение аппетита и сна, потеря веса, апатия, адинамия и т.д. Все эти симптомы объединяются в понятие habitus phthysicus – т.е. общий вид туберкулёзного больного. Местные симптомы: боли, особенно в артритической фазе, мышечная контрактура, ограничение движений, припухлость, атрофия мышц, потливость, усиление роста волос, положительный симптом Александрова (утолщение кожной складки на больной конечности  за счёт склероза и отёка подкожной жировой клетчатки), положительные пробы Пирке и Манту. Понижение гемоглобина, увеличивается количество лейкоцитов, ускоряется СОЭ. Рентгенологически определяется – остеопороз, сужение суставной щели, очаговые тени, костные каверны и секвестры. При лечении костно-суставного туберкулёза соблюдают три принципа:  1) плановость; 2) комплексность; 3) активность. Принцип плановости предусматривает своевременное выявление больных с костно-суставным туберкулёзом в ранней стадии заболевания и их раннее лечение. Принцип комплексности заключается в сочетании общего и местного лечения. Принцип активности предусматривает производство плановых оперативных  вмешательств, сочетание оперативного лечения с консервативным, санаторно-курортным лечением, диетотерапией, климатотерапией, аэротерапией, гелиотерапией.  Ортопедическое лечение. Покой, ортопедическая кровать, разгрузка, иммобилизация при помощи постоянного вытяжения, гипсовых повязок. Чем активнее туберкулёзный процесс, тем полнее должна быть иммобилизация и совершеннее гипсовая повязка с иммобилизацией минимум двух суставов. Кокситная гипсовая повязка фиксирует 3 сустава: тазобедренный, коленный и голеностопный. При туберкулёзном спондилите применяют гипсовые кроватки. Проводят антибактериальную терапию. Основным антибактериальным препаратом при костно-суставном туберкулёзе является стрептомицин в сочетании с ПАСК, фтивазидом или тубазидом. Применяют также салюзид, саназин, канамицин и другие препараты. Средняя продолжительность курса лечения составляет 5 месяцев. Хирургическое лечение заключается в удалении казеозных масс, некротизированных тканей, иссечении свищей, туберкулёзных грануляций, ликвидации первичного туберкулёзного остита. Различают три типа операций:1)радикальные – удаление всех поражённых тканей;2) лечебно-вспомогательные – очаг не удаляют, но создают благоприятные условия для его заживления (внесуставной артродез – создают иммобилизацию сустава или позвоночника – спондилодез);3)корригирующие, т.е. исправляющие последствия перенесённого туберкулёза костей и суставов, ликвидирующие порочные положения в суставах конечностей и фиксирующие конечности в функционально выгодном положении. К радикальным операциям при туберкулёзе суставов относятся: некрэктомия – удаление первичного костного очага; синовэктомия, артрэктомия, артропластика. Резекция сустава – анкилозирующая операция. Реконструктивные операции – стабилизирующие – костнопластические и мобилизирующие – артропластические.

Туберкулёз позвоночника – Туберкулёзный спондилит - Spondilitis tuberculosa. Занимает первое место среди всех локализаций костно-суставного туберкулёза. На долю костно-суставного туберкулёза приходится 40% общего числа костнотуберкулёзных больных. Очаговые поражения позвоночника возникают на почве гематогенной диссеминации в период генерализации, исходящей чаще всего из первичного туберкулёзного комплекса. Это приводит к образованию первичного костного очага в теле позвонка  ( первичного остита).

Топографическое положение первичных оститов в телах позвонков играет значительную роль при распространении процесса с одного позвонка на другой. При расположении первичного очага ближе к вертикальным поверхностям позвонка скорее происходит разрушение кортикального слоя,  прорастание гранулёмы в переднее - боковые отделы позвонка с образованием натёчных абсцессов. При расположении очага вблизи горизонтальной пластинки происходит разрушение межпозвонкового диска, переходящее на соседние позвонки. При расположении очага в задних отделах наступает прорастание в позвоночный канал и связанные с этим спинномозговые расстройства. У детей наблюдается более обширное разрушение с быстрым вовлечением в процесс соседних позвонков. У взрослых, вследствие плотности и толщины кортикального слоя, а также более грубого строения самого губчатого вещества туберкулёзный очаг длительное время не выходит за пределы позвонка и распространение процесса происходит значительно медленнее, с меньшей деструкцией. Развитие туберкулёзного спондилита. Переход процесса с одного позвонка на другой в зависимости от локализации и направления развития первичного очага происходит двумя путями: 1) внедисковый путь; 2) внутри-  дисковый или чрездисковый путь. При внедисковом пути распространения первичный очаг располагается ближе  к передне - боковой, реже к задней поверхности тела позвонка. При этом образуются превертебральные или паравертебральные натёчные абсцессы, которые по ходу  m. ileopsoas спускаются в нижележащие участки тела. При поражении задних отделов позвонков распространение процесса может привести к тяжёлым спинномозговым расстройствам. Самым опасным из этих расстройств является сдавление спинного мозга туберкулёзной гранулёмой, натёчными абсцессами, казеозными массами или отодвигаемыми кзади по типу секвестров остатками тел разрушенных позвонков. Спинномозговые расстройства вследствие анатомических особенностей (узкий позвоночный канал, частота осложнений внутригрудными абсцессами и т.д.) чаще всего развиваются  при туберкулёзном спондилите грудного отдела. Внутридисковый или чрездисковый путь распространения характеризуется вовлечением в процесс межпозвонкового хряща. Последний разрушается, затем процесс переходит на тело соседнего позвонка, в котором образуется костная каверна. Поражения диска носят вторичный характер, а первичным, как и при туберкулёзе суставов, является образование костного очага (первичный остит). Деформации (осложнения).

Развитие деструктивных изменений в телах позвонков, особенно у детей, приводит к искривлению позвоночника и образованию горба (gibbus). Механизм образования горба обусловлен тремя  факторами: деструкцией позвонков, давлением на разрушенные позвонки вышележащих отделов позвоночника и рефлекторным сокращением длинных мышц спины и вентральной мускулатуры.  Большие горбы развиваются при туберкулёзном спондилите грудного отдела, где патологическое искривление наслаивается на физиологический кифоз.  Значительной деформации подвергается также грудная клетка (рёберный горб) и таз, главным образом у больных, заболевших в раннем детском возрасте, что приводит к значительным изменениям нормального расположения внутренних органов, крупных сосудов и нервных стволов. Исходы туберкулёзного спондилита. Конечные исходы туберкулёзного спондилита зависят не только от локализации и возраста, но и от своевременного и правильного лечения. Чем раньше начинается лечение, тем чаще наблюдается спокойное течение болезни, приводящее к затиханию процесса без осложнений и деформаций.Наилучшим исходом туберкулёзного спондилита является полное костное спаяние двух-трёх позвонков с образованием «блока» или по аналогии с суставом костного анкилоза, что, однако наблюдается редко, так как костному сращению позвонков препятствуют остатки хрящевых дисков и творожистые массы. Чаще наблюдается фиброзный анкилоз – рубцовое спаяние поражённых позвонков. Рецидивы туберкулёзного сондилита происходят из-за оставшихся туберкулёзных очагов в костях, в межкостных пространствах и мягких тканях, эти очаги в период затихания процесса лишь отграничиваются, но окончательно не исчезают. Поэтому старые врачи говорили: «туберкулёз никогда не умирает, а лишь засыпает». Натёчные абсцессы приводят и к амилоидозу. Амилоидоз – (амилоидная дистрофия) – (amylon – крахмал) – нарушение белкового обмена, отложение и накопление в тканях белковоподобных веществ с характерным физико-химическими свойствами (сложного глюкопротеида  - амилоида).

Клиника и диагностика туберкулёзного спондилита. Различают три фазы клинического течения туберкулёзного спондилита:1) преспондилитическая – период возникновения первичного туберкулёзного очага в теле позвонка;

спондили2) спондилитическая – период прогрессивного развития болезни с яркими клиническими симптомами;3)постсподилическая - по постспондилитическая – период последующих состояний и обострений.  Преспондилитическая фаза – «молчаливая» фаза – аналогично преартритической фазе при туберкулёзе сустава, эта фаза связана  с возникновением изолированного костного очага, когда процесс ещё не распространился за пределы тела позвонка. Клинически эта фаза проявляется не столько местными, сколько общими явлениями. Дети становятся капризными, беспокойными, менее подвижными, теряют аппетит, вес; у взрослых появляется утомляемость снижается трудоспособность, появляются боли в позвоночнике, особенно при длительной нагрузке и  движениях. Клинико-рентгенологическое и лабораторное исследование больного обычно не выявляет данных за туберкулёзное поражение позвонков. В редких случаях в теле позвонка в этой фазе на рентгенограммах могут быть обнаружены очаги деструкции, что облегчает установление диагноза. Компьютерная томография может выявить в этой фазе очаги деструкции в телах позвонков. В спондилитической фазе наблюдаются ярко выраженные симптомы заболевания. Спондилитическая фаза делится на три стадии: 1 – начала; 2 – разгара; 3 – затихания. Начальная стадия: боли, ограничение подвижности позвоночника, субфебрильная температура, повышение СОЭ,  лейкоцитоза. У детей боли по ночам, они вскрикивают. Взрослые ошибочно лечатся от межрёберной невралгии, люмбаго, невритов, ишиалгии и т.д. Скованность движений позвоночника, вынужденность положения (поворачиваются всем туловищем, перестают нагибаться), наблюдается положительный симптом «вожжей» Корнева – рефлекторная гипертония мышц, идущих в обе стороны от поражённого позвонка к внутренним верхним углам лопаток. На рентгенограмме или томограмме - сужение межпозвонкового пространства и начальные деструктивные изменения горизонтальных соприкасающихся поверхностей тел позвонков. Стадия разгара характеризуется ухудшением общего состояния, усилением болей, нарушением функции, появлением горба, натёчных абсцессов и спинномозговых расстройств (параличи ног, расстройство тазовых органов). Больные уже не могут стоять, вынуждены опираться руками о бедра, лежать, причём длительный покой в горизонтальном положении облегчает боли. На рентгенограмме или томограмме наблюдаются резко выраженные деструктивные изменения двух и более позвонков, клиновидное сплющивание тела поражённого позвонка, узловое искривление позвоночника. В стадии затихания общее состояние улучшает-

ся, разрушение костной ткани приостанавливается, боли исчезают, свищи закрываются, натёчные абсцессы исчезают, температура нормализуется, нарастает вес, улучшается аппетит, нормализуются  показатели лабораторных исследований крови.  На рентгенограмме определяется приостановка деструкции позвонков, развитие репаративных процессов, сращение позвонков с образованием «блока», исчезают тени натёчных абсцессов. Клиническое затихание туберкулёзного спондилита, подтверждаемое данными лабораторных и рентгенографических исследований, далеко не всегда свидетельствуют о полной ликвидации туберкулёзного процесса и, несмотря на стойкость достигаемых результатов, остаточные изменения сохраняются на долгое время. Это служит источником возможных обострений и отражается на последующем состоянии больных, что не должно забываться ни самими больными, ни врачами.

Постспондилитическая фаза – это состояние, наступающее после перенесённого туберкулёзного спондилита и затихания воспалительных явлений. Эта фаза . характеризуется относительным выздоровлением больных. Клинически наступает конец болезни, больные возвращаются к домашней обстановке и к посильному труду, а дети приступают к школьным занятиям. Однако в биологическом отношении полной ликвидации туберкулёзного процесса не происходит, так как остаются горб, контрактура или анкилоз крупного сустава в порочном положении. У детей, переболевших туберкулёзным спондилитом, поражённые позвонки отстают в росте, вследствие чего уменьшается и высота туловища, деформация внутригрудных органов. В постспондилитической фазе нередко наблюдаются обострения и рецидивы вследствие активизации отграниченных туберкулёзных очагов в самих переболевших телах позвонков, от наличия неликвидированных остаточных натёчных абсцессов, в особенности интраторакальных с обызвыствлением. Осложнения туберкулёзного спондилита:

1. Холодный или натёчный абсцесс – локализуется чаще в подвздошной или поясничной областях, на бедре, в заглоточном пространстве. Натёчные абсцессы таят в себе следующие опасности: а) токсическая – интоксикация (отравление) организма; б) механическая – сдавление внутренних органов, в т. ч. и жизненно важных органов; в)  септическая – возможность образования свища и вторичного инфицирования, что влечёт за собой тяжёлый хронический  сепсис, приводящий к амилоидозу.2. Появление гнойных свищей при туберкулёзном спондилите является плохим прогностическим признаком, приводит к высокой летальности. Кало говорил: « Образование свища – это ворота к смерти». Это было сказано тогда, когда врачи не располагали  эффективными антибиотиками (стрептоми-

цин,  канамицин, фтивазид, тубазид и др.) и не применялись активные хирургические методы лечения костно-суставного туберкулёза.

3.Спинномозговые расстройства – наиболее тяжёлые осложнения туберкулёзных спондилитов. Степень выраженности этих расстройств может быть самой различной, начиная от корешковых симптомов и повышения сухожильных рефлексов до полных параличей с расстройством функции тазовых органов. Вначале наблюдается задержка мочеиспускания и стула, а затем непроизвольное мочеиспускание (ischuria paradoxa)   и непроизвольная дефекация, уросепсис,  потеря чувствительности  ниже уровня сдавления  спинного мозга , пролежни, септические осложнения  и мучительная смерть. Диагностика туберкулезного  спандилита. Тщательное клиническое исследование, изучение анамнеза,осмотр,                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          пальпация и перкуссия позвоночника  позволяют  установить точную локализацию туберкулёзного поражения . Необходимо исследовать  подвижность позвоночника,изменения искривлений позвоночника в положении лёжа на животе  при помощи свинцовой  пластинки, которую накладывают на позвоночник, вторую моделируют на нём и переносят на бумагу, где контуры обводят карандашом. Рентгенологическое исследование. Необходимы рентгенограммы в двух проекциях, томография,  КТ. Дифференциальная диагностика.  Необходимо исключить: 1.остеомиелит тел позвонков нетуберкулёзной этиологии; 2.сифилитический  спондилит; 3.послетифозный  спондилит; 4. актиномикоз позвоночника; 5. пороки развития позвоночника;

6. дистрофические  заболевания позвоночника, юношеские кифозы, рахитические  искривления, асептические некрозы ( болезнь Кальве), изменения  дисков  (болезнь Шморля). 7. деформирующий спондилоз, анкилозирующий спондилоартрит; 8. последствия травм, компрессионных переломов тел позвонков; 9. опухоли позвоночника; 10. эхинококк позвоночника.

Лечение  туберкулёзного  спондилита. Консервативное лечение . Санаторно -              

 курортное лечение  ( строгий постельный режим,  полноценное питание, богатое белками и витаминами, климатолечение, солнце - воздухолечение). Антибактериальное лечение .Стрептомицин внутримышечно. Ортопедическое

 лечение: постельный режим  с дополнительной иммобилизацией  и реклинацией.  Гипсовая кровать до затихания туберкулёзного процесса. Реклинация  заключается  в подкладывании ватно-марлевого валика под горб и постепенном давлении на область искривления с целью  исправления  деформации. После затихания туберкулёзного процесса и исправления горба,  больных спондилитом  ставят на ноги, но с  обязательной  фиксацией позвоночника  гипсовым корсетом, который накладывают  с помощью рамы  или аппарата  Сайра. В дальнейшем  для постоянного  ношения гипсовый корсет  заменяют  кожаным  корсетом. Хирургическое лечение. Существенным дополнением  к консервативному и ортопедическому методам  лечения  служит  лечебно – вспомогательное  оперативное пособие  - остеопластическая фиксация позвоночника,  создание  заднего костного моста  (спондилодеза) при помощи пересадки  костного трансплантата  в продольной  расщеп остистых  отростков - интерспинально 

 ( Albee) либо сбоку  от остистых отростков – параспинально – (Henle, Whitmann),  либо под  скушенными  остистыми отростками на дужки – субспинально (Хольстед, Р.Р. Вреден). Наибольшим признанием пользуется интерспинальная   методика Ольби: продольно расщепляют по середине верхушки остистых отростков как больных позвонков, так по два сверху и снизу здоровых, а также межостистые связки.  Полученный из большеберцовой  кости аутотрансплантат помещают в расщеп остистых отростков и фиксируют его  узловыми швами. Радикальные хирургические операции при туберкулёзном спондилите: некрэктомия позвонков,  чаще из  передне - боковых  доступов  к телам позвонков – экстраплеврально и трансплеврально. Затем экономная резекция  поражённых позвонков  и передне - боковой  спондилодез с помощью  резецированного ауторебра. Некрэктомия в пояснично – крестцовом отделе позвоночника производят трансперитонеальным  или  экстраперитонеальным  доступами. Будучи направленными   на  первопричину  - удаление  костного туберкулёзного  очага, описанные операции  являются лучшим средством  для профилактики и лечения  осложнений туберкулёзного спондилита.

Хирургическое  лечение  осложнений  туберкулёзного спондилита. .Лечение параличей.  Ляминэктомия   - удаление  дужек  позвонков,  дополнительно

трансверзэктомия и удаление заднебокового отдела тела позвонка (переднебоковая декомпрессия). После удаления  из позвоночного канала  некротических масс и грануляций  проводят  осмотр спинного мозга, освобождают его от давления. Лечение натёчных   абсцессов. Пункции, введение липоидола и рентгеноабсцессография. Абсцессотомия – вскрытие и очищение полости натёчного абсцесса. Хирургическое лечение свищей. Укорачивающая фистулотомия – создание  кратчайшей пути для оттока гною и выключение длинных свищевых ходов. Рентгенофистуллография.  

  Туберкулёз  тазобедренного сустава  (Coxitis tuberculosa).

Туберкулезный коксит, первичный остит. Первоисточником заболевания   является  первичный костный очаг специфического  воспаления, располагаются в костях, образующих сустав,  чаще в вертлужной впадине, реже в шейке и головке бедренной кости. Величина костных очагов разнообразно от горошины до сливы и более, форма округлая; содержимое костных очагов – грануляции, творожистые массы с костными секвестрами, иногда жидкий гной. При прогрессировании процесса в синовиальной оболочке появляются признаки специфического воспаления в виде туберкулёзных  бугорков, что характеризует  следующий этап болезни – переход специфического процесса  на сустав и развитие в нём  вторичного туберкулёзного коксита. Выделяют синовиально – экссудативную  и костную формы  туберкулёза суставов. Синовиально – экссудативная форма характеризуется вовлечением  в туберкулёзный процесс синовиальной оболочки, которая  набухает и выделяет  богатый фибрином выпот. Хрящ мутнеет. При благоприятном течении и лечении процесс подвергается обратному развитию, экссудат всасывается. Туберкулёзные бугорки синовиальной оболочки рубцуются и  функция  сустава страдает мало.У неко-  торых больных процесс приводит к значительному развитию спаек в суставе, резкому ограничению его  подвижности или воспаление прогрессирует, вызывает нагноение экссудата и развитие туберкулёзной  эмпиемы сустава с последующим разрушением суставного хряща и кости. Фунгозная форма. При преобладании продуктивных, пролиферативных процессов над экссудацией развивается  фунгозная форма, которая характеризуется обильным развитием грануляционной ткани в поражённом суставе. В туберкулёзных бугорках идет процесс творожистого распада  и рубцевания  грануляций, разрастаясь, заполняют весь сустав, разрушают хрящ, кость, иногда  прорастают окружающие ткани. Сустав увеличивается в объёме, отекает, бледнеет ( «белая опухоль»).

Вторичный артрит. Переход туберкулёзного процесса  на сустав происходит путём прорыва или прорастания. Покровный хрящ является   препятствием для распространения  туберкулёзного процесса. При субкортикальном  расположении туберкулёзного очага  происходит изъязвление покровного хряща, его прорыв с развитием в суставе острых воспалительных явлений, которые в дальнейшем переходят в хроническую форму. В полости сустава скапливается серозный, серозно – фибринозный или гнойный выпот, творожистые массы, которые прорываясь через суставную  капсулу образуют натёчные абсцессы. Разрушения костей при туберкулёзном коксите  выражены в   большей степени, чем при поражении  других суставов, иногда разрушаются полностью головка  и шейка бедра, происходит патологический вывих бедра, порочное    положение конечности   и значительное нарушение функции с потерей трудоспособности больного. Последствия перенесенного туберкулёзного коксита. При затихании туберкулёзного процесса в постартритической фазе развивается метатуберкулёзный остеоартроз.  Костная деструкция  останавливается, наступают репаративные явления. Однако даже при благоприятно протекающих туберкулёзных кокситах, процесс  заканчивается клиническим затиханием,  разрушенные участки костей не восстанавливаются, рецидивы  и обострения  наступают часто. Незаживающие или рецидивирующие  свищи отягощают прогноз, так как  подерживаемые  глубоким очаговым поражением с секвестрами, они без операции не излечиваются. Клиническая картина и диагностика. В преартритической фазе наблюдаются общие симптомы туберкулёзной интоксикации, свидетельствующие об активности первичного  туберкулезного комплекса  и возникновение вторичного метастатического фокуса в костном мозгу. Положительная туберкулёзная реакция,  слабость, тяжесть в  ноге, боли, чаще в колене, реже  в тазобедренном суставе, вскрикивание по ночам, больной менее подвижен,  избегает напрягать ногу, прихрамывает, симптом Александрова положителен, на рентгенограмме  выявляются очаговые изменения в костях, образующих     тазобедренный сустав (первичный остит). В артритической фазе  наблюдаются три  стадии клинических проявлений: начало, разгар и затихание. Начальная стадия туберкулёзного коксита  характеризуется переходом очагового костного процесса на синовиальную оболочку и развитием в ней  экссудативных и продуктивных изменений. Это период ясных клинических симптомов туберкулёзного коксита: боли, нарушения подвижности, мышечная атрофия.  Стадия разгара  туберкулёзного коксита характеризуется  прогрессивным развитием  симптомов  хронического воспаления сустава, порочному положению конечности, припухлости сустава. Стадия затихания характеризуется  постепенным исчезновением  признаков воспаления, но в то же время остаются   анатомо – функциональные нарушения: порочное положение конечности,  ограничение движений, смещение  суставных концов, укорочение  конечности и мышечная атрофия. Постартритическая фаза  характеризуется  изменениями,  которые носят хронический воспалительно – дегенеративный характер ( атроз, анкилоз).

В функциональном  отношении сустав в этой фазе неполноценен, больные пользуются костылями.  Методика исследования  больного:  клиническое  исследование, анамнез, осмотр, пальпация, измерение  подвижности в суставе, окружности конечности (атрофия). Рентгенограммы, КТ для выявления  очаговых поражений в костях.  Дифференциальная диагностика    туберкулёзного коксита .1. гонорейный коксит –  приводит к гнойному  расплавлению и анкилозу; 2. посттравматический коксит; 3. эхинококкоз головки бедра; 

4. деформирующие артриты, артрозы; 5. Болезнь Пертеса – асептический некроз

головки бедра; 6. фиброзная остеодистрофия  (костные кисты); 7. остеогенные саркомы суставных концов. Лечение туберкулёзного  коксита. Консервативное лечение. Антибактериальное противотуберкулезное лечение  (стрептомицин, канамицин в сочетании с ПАСК,  тубазидом, фтивазидом и др.). Санаторное лечение при туберкулёзном коксите   повышает общую резистентность организма больного (диета, климатолечение, физиотерапия,  витаминотерапия, переливание малых доз свежей  консервированной крови и т.д.). Ортопедическое лечение  туберкулёзного коксита. Покой, иммобилизация, разгрузка сустава, постельный режим,   «кокситная» гипсовая  циркулярная повязка, редко вытяжение  с помощью манжет ( груз 1-2 кг у детей, 3-4 кг у взрослых) за бедро и  голень на шине Беллера для устранения контрактур как временная  мера, затем гипсовая циркулярная повязка с охватом таза,  здорового бедра и больной конечности. После затихания процесса в суставе больных переводят постепенно  из горизонтального положения в вертикальное (на костылях). Через 2-3 месяца разрешают наступать на  больную ногу.  Хирургическое лечение.  Радикальные операции:  некрэктомия – удаление  первичных костных очагов (оститов). Различают  внесуставные, радикально – профилактические и внутрисуставные радикально -  восстановительные некрэктомии. Синовэктомия – иссечение синовиальной  оболочки вместе с удалением  костного очага, некротического фокуса. Резекция тазобедренного сустава – экономная, типичная и реконструктивная, атипичная резекция. После резекции сустава конечность устанавливают  в функционально выгодное положение  (под углом 170о) и накладывают большую тазобедренную циркулярную гипсовую повязку. 

Лечебно – вспомогательные операции  - направлены не на ликвидацию туберкулёзного процесса,  а лишь на создание наиболее благоприятных условий для его затихания. Артродез – создание оперативным путём полной неподвижности пораженного  сустава. Различают внесуставной и внутрисуставной артродезы. Внесуставной артродез – образование  костной спайки  между верхним концом бедренной кости и тазовой костью с помощью костного трансплантата (костного мостика). Внутрисуставной артродез -  образование анкилоза между суставными концами костей путём их освежения, сопоставления или добавочного интраартикулярного внедрения костных трансплантатов. Применяют их, когда  нельзя произвести резекцию  сустава  (радиакальную операцию). Корригирующие операции применяют для устранения последствий туберкулёзного коксита ( искривлений, порочных положений, укорочений нижней конечности, анкилозов и контрактур в тазобедренном суставе. Внесуставные корригирующие операции  -  подвертельная остеотомия бедра. Внутрисуставные корригирующие операции(артропластика), которые устраняют сразу  порочные положения и неподвижность сустава, восстанавливают  функцию тазобедренного сустава и опороспособность конечности. Показания к артропластике тазобедренного сустава строго ограничены:  двухсторонний анкилоз тазобедренных суставов в порочном положении, поражение тазобедренного сустава  на одной стороне.

Туберкулёзный гонит ( gonitis tuberculosa)  - туберкулёз коленного сустава, занимает третье место по частоте среди туберкулезных заболеваний суставов. Чаще наблюдается у детей и подростков.  Различают две формы туберкулёзного гонита: экссудативную ( водянка сустава) и пролиферативную

 ( фунгозную).  При  экссудативной форме  выпот может быть серозный или серозно - фибринозный; в полости сустава образуются т.н. «рисовые тела», разрастание ворсинок. Сустав увеличивается, имеется выпот, симптом баллотирования коленной чашки, незначительная болезненность,  прогрессирующая атрофия мышц и утолщение капсулы. При  пролиферативной (фунгозной) форме ( белая опухоль - tumor albus) синовальная оболочка и капсула инфильтрируются, а в складках сустава разрастаются грибовидные грануляции. Вследствие действия токсинов и механического давления происходит помутнение, разволокнение хряща. Хрящ разрушается, обнажается кость. Вокруг сустава мышцы резко атрофируются. При костной форме очаг определяется  в одной из костей, т.е. в эпиметафазе бедра  или большеберцовой кости. Когда очаг  прорывается  в сустав, развивается панартрит. При нагрузке, ударе по пятке  появляются тупые боли  в суставе, которых не бывает при экссудативной форме, развивается  контрактура  сгибателей и атрофия  разгибателей, разрушается  связочный  аппарат сустава , образуются натёчные абсцессы,  свищи, подвывихи. Лечение  туберкулезного  гонита.  Консервативное лечение проводится  комплексно,  сочетанием общего и местного лечения, направленного на затихание и ограничение туберкулёзного процесса. Радикальная  операция  (резекция сустава) применяется для удаления ограниченного костного очага и создание  анкилоза в функционально выгодном положении конечности. Применяются также операции резекции поражённых участков кости с замещением их костными гомотрансплантантами с хорошими функциональными результатами. Показания к ампутации конечности: переход туберкулёза на внутренние органы (диссеминация), сепсис, амилоидоз, невозможность пользоваться конечностью в связи с деформацией.

Туберкулёзный лимфаденит – развивается в детском и юношеском возрасте, различают туберкулёзный бронхоаденит- лимфаденит бронхиальных узлов при внедрении туберкулёзных бактерий через лёгкие, туберкулёз мезентериальных лимфоузлов – через желудочно -  кишечный тракт ( молоко, мясо) и  туберкулёз шейных лимфоузлов – при проникновении туберкулёзных бактерий через кожу и слизистую оболочку  полости рта и носоглотки.  Как самостоятельное заболевание   встречается  туберкулёз шейных, подчелюстных

и подключичных лимфатических узлов.  Заболевание проявляется  постепенным увеличением лимфоузлов, в которых развивается  туберкулёзный процесс, приводит  к творожистому распаду и образованию свищей. В лимфоузлах развивается  соединительная  ткань, склероз. Увеличенные  лимфоузлы  спаиваются в один бугристый плотный конгломерат.  Дифференциальная диагностика. Необходимо  исключить лимфому Ходжкина (лимфогранулёматоз), лимфосаркому, метастазы опухолей, актиномикоз, болезни  крови и т.д. Для этого необходимо биопсия лимфоузла и гистоисследование.  Лечение: Применяют   консервативные и оперативные методы лечения. Консервативное лечение – такое же, как и при других локализациях туберкулёза, при обязательном  облучении очага поражения кварцевой лампой, УВЧ – терапия.

Хирургическое лечение состоит в удалении всех поражённых лимфоузлов единым боком в сочетании с применением противотуберкулёзных препаратов

 ( стрептомицин, ПАСК, канамицин, фтивазид) до, во время и после операции. В начальных случаях развития туберкулёзного лимфаденита лечение стрептомицином, ПАСК, фтивазидом приводит к излечению больных.

СИФИЛИС(syphilis, lues) – хроническое специфическое инфекционное заболевание , вызываемое бледной спирахетой. Сифилис передается  от больного человека здоровому через незначительные повреждения кожи и слизистых оболочек (приобретённый сифилис) или через плаценту от матери плоду (врождённый сифилис). Наиболее частый путь заражения сифилисом – это половой. Вне половое заражение может происходить через предметы домашнего обихода (ложки, кружки, зубные  щетки и т.п.). Описаны случаи заражения сифилисом врачей при повреждении пальцев во время операции или при вскрытии  трупа больного сифилисом. Клинические симптомы сифилиса в одних случаях обнаруживаются быстро, в других – через много месяцев и даже лет после заражения. Иногда больной и сам не знает, когда и как заразился.

Течение болезни делят на 3 периода.1. первичный период, т.е. образование уплотнения на месте внедрения инфекции( твердый шанкр,  первичный склероз), всегда сопровождающееся регионарным лимфаденитом.2. вторичный период, наступающий  через 1,5 - 2 месяца после появления твердого шанкра.

3.третичный, гуммозный  период, характеризуется появлением симптомов болезни иногда вскоре после вторичного периода, но чаще всего через много лет.

При врожденном сифилисе характерна т.н. триада Гетчинсона (Hutchinson): помутнение роговицы, глухота на одно или оба уха,  выемки на нижнем крае верхних средних резцов, с бочкообразной формой резцов и часто их неправильной посадкой (гетчинсоновские зубы).  К хирургическим заболеваниям сифилитической этиологии относятся разнообразные проявления сифилиса:  язвы, свищи, поражения сосудов, костей и суставов, внутренних органов.

Многообразие форм, в которых проявляется сифилис, нередко ведёт к диагностическим ошибкам, а иногда и к  ненужным операциям.

Сифилитическая гумма может быть  ошибочно принята за новообразование,  например, за рак  грудной железы,  пищевода, желудка, кишечника, за опухоль печени, головного мозга и т.д. Описаны случаи  удаления под видом опухолей гумм молочной железы, желудка, кишок,  яичка и т.д.  Гуммозный инфильтрат с язвами, свищами легко может быть принят за гнойное или туберкулёзное воспаление, особенно при наличии в организме и этой инфекции. Во всех неясных, сомнительных случаях клинического течения болезни, например, при язвах, опухолях необходимо исследование крови на реакцию Вассермана, рентгенологическое исследование, тщательное собирание анамнеза. Если неизвестно, что оперируемый больной болен сифилисом, то врач и медперсонал рискует заразиться. При сифилисе инфекция   может развиваться во всех тканях и органах. Наибольшее значение в хирургической практике имеет поражения костей и суставов.  Сифилитические заболевания костей и суставов могут наблюдаться во всех стадиях приобретённого и врождённого сифилиса. Наибольшее значение  в хирургическом отношении имеет гуммозный период.

Возбудителем сифилиса  является Spirocheta pallida - бледная спирохета, винтообразная бактерия в виде длинного изогнутого винта, открытая в 1905 году Шаудином – Гофманом. СИФИЛИС КОСТЕЙ (Ostitis luetica seu syphilitica). При сифилисе могут поражаться все части кости. В зависимости от локализации процесса различают сифилитические   оститы и остеомиелиты. Патогенез.  Заболевание  возникает в результате развития  сифилитической инфекции в элементах кости. Процесс первично развивается  в надкостнице, реже в костной ткани, ещё реже в костном мозгу. С надкостницы процесс переходит на кость – возникает остеопериостит и остеомиелит. Патологоанатомические  изменения при сифилитическом поражении костей носит характер инфильтративно – экссудативного или гуммозного  деструктивного процессов. При поражении надкостницы гумма рассасывается или распадается. При распаде гумма  может вскрыться  наружу, при этом образуются язва с сальным дном.  Клиническая картина. Экссудативно- инфильтративная форма сифилиса костей проявляется в виде остеопериостита. Процесс заканчивается резким утолщением кости, остеосклерозом.  Гуммозные остеопериоститы чаще  локализуются в  диафизах большеберцовой кости, в костях верхних конечностей, ключице, ребрах, в костях черепа и лица.  При локализации гуммозного процесса в лицевых костях может произойти разрушение носа, глазницы; на черепе в запушенных случаях бывает разрушение кости,  доходящее до твердой мозговой оболочки. При сифилитических гуммах костей, осложнённых вторичной инфекцией, наблюдаются обширные некрозы с секвестрацией кости. Рентгенологически при гуммозном процессе определяются остеопериоститы с явлениями разрушения костей. При нагноении гуммозного инфильтрата в процесс  вовлекаются кожа, на которой образуются крупные язвы,  окаймлённые плотными, склерозированными краями. Для  сифилитических поражений костей характерным клиническим симптомом   являются мучительные ночные боли в костях. При врождённом сифилисе у детей костные поражения   проявляются   в длинных трубчатых костях с последующей их деформацией в виде «саблевидных голеней», «саблевидных предплечий». Дифференцировать сифилитические поражения костей приходится  с туберкулёзом костей,  хроническим  склерозирующим остеомиелитом Гарре,  фиброзной остеодистрофией, остеосаркомой.

Сифилис суставов( Arthritis luetica). Сифилитические поражения суставов могут быть как при врождённом, так и при приобретённом сифилисе. При врождённом сифилисе поражения суставов наблюдаются в виде остеоартритов. Артральгия без объективных изменений в суставе типичны для вторичного периода сифилиса, они проявляются в виде болей, усиливающихся при движениях. Артриты при вторичном сифилисе могут сопровождаться  выпотом в суставе, чаще всего в коленном и локтевом. Под влиянием специфического лечения  заболевание быстро проходит. Гуммозные поражения суставов проявляются в виде гуммозных синовитов или же остеоартритов. Синовиты возникают вследствие реакции на гуммозный процесс, локализующийся в метафизе, вблизи сустава, т.н. реактивные синовиты, или же вследствие  сифилитического поражения  эпифизов. При  гуммозных остеоартритах поражаются все элементы сустава. Функция сустава, особенно при синовиальных формах, страдает мало. При больших разрушениях костей,вызванных гуммозным процессом, наблюдаются болтающиеся суставы, деформирующие и анкилозирующие артриты. Рентгенологическая картина сифилиса сустава при синовиальной  форме  ничего характерного для диагноза не даёт,  только клинические симптомы ( ночные боли, незначительное нарушение  функции сустава) и положительная  реакция  Вассермана дают основание ставить диагноз  сифилитического  артрита.

При обширных разрушениях сустава сифилитической этиологии рентгенодиагностика проста. Лечение сифилиса костей и суставов   специфическое ( ртуть, висмут,  бихинол, новарсенол, йод и антибиотики). При болтающихся суставах, деформациях, анкилозах -  ортопедическое лечение. При осложнениях вторичной гнойной инфекцией  показана артротомия, пенициллин.

Актиномикоз( Actinomycosis) – специфическое хроническое заболевание человека и рогатого скота. Актиномикоз поражает все ткани и органы, характеризуются образованием  плотного воспалительного инфильтрата и протекает  почти без болей, при  умеренном повышении температуры.Этиология. Возбудителем актиномикоза  является  лучистый грибок, Aktinomyces,открытий Лангенбеком в 1945 году.  Из патогенных актиномицетов выделены анаэробы Вольф – Израэля и Аэроб  Бострема. Первый вид актиномицета является наиболее патогенным для человека. Один вид актиномицета может перейти в другой вид. Лучистые грибки развиваются на злаковых растениях (рожь, ячмень и др.). ПАТОГЕНЕЗ . Заражение происходит экзогенным и эндогенным путями. Внедряется лучистый грибок в человеческий организм в основном через ротовую полость с пылью в желудочно - кишечный тракт и дыхательные  пути. Актиномицеты постоянно имеются в ротовой полости человека. Друзы лучистого грибка найдены в кариозных зубах, криптах миндалин и на дёснах.

Для  возникновения  актиномикоза необходимо наличие  грибка и нарушение целости эпителиального покрова в стадии сенсибилизации организма больного. Заболевание возникает после повторного заражения актиномицетом сенсибилизированного организма. Патологическая анатомия. В результате внедрения  в ткани лучистого грибка развивается  хроническое воспаление. Появляется плотный, деревянистый инфильтрат, состоящий из воспалительных гранулём,  в центре которых имеются колонии лучистого грибка, состоящие из  радикально расположенных булавовидных и колбовидных образований. В центре  друзы имеют густое сплетение нитей. На отдельных участках инфильтрат подвергается распаду и образуются свищи, в отделяемом которых при исследовании находят друзы лучистого грибка. Инфильтрат постепенно  и упорно распространяется на соседние ткани и органы, захватывая и разрушая расположенные по пути мышцы, кости, суставы, прорываясь в серозные полости и кровеносные сосуды. По току крови возможен  перенос метастазов в различные органы. Клиническая картина. Инкубационный  период актиномикоза исчисляется от нескольких недель до нескольких лет. Заболевание  наблюдается в основном среди мужчин среднего возраста. Дети заболевают редко. Для актиномикоза характерно появление плотного  деревянистого, прогрессирующего инфильтрата и отсутствие реакции со стороны регионарных лимфоузлов, т.к. данная инфекция по лимфатическим путям не распространяется. Если же наблюдается увеличение лимфоузлов, то это указывает на присоединение вторичной инфекции, которая играет большую роль в развитии патологического процесса. Актиномикоз иногда поражает внутренние органы – желудочно – кишечный тракт и лёгкие. Диагноз устанавливается на основании клинических признаков, наличия в мазке или посевах лучистого грибка и путём применения иммунобиологических проб, кожной пробы  и серологической реакции связывания комплимента с актинолизатом. Эти реакции не являются  специфическими, они наблюдаются и при других заболеваниях (нагноительных заболеваниях лёгких, раке).Поэтому необходимо  проводить дифференциальную диагностику с указанными заболеваниями. Нахождение друз в гною и в поражённой ткани помогает ставить диагноз актиномикоза. Однако в некоторых случаях при явном  актиномикозе друзы не удаётся обнаружить, даже при повторных исследованиях. В зависимости от места внедрения лучистых грибков и наличия изменений в поражённых тканях и органах наблюдается актиномикоз  шейно – лицевой, височно- лицевой области, языка, органов грудной полости, мочеполовых органов, органов брюшной полости, костей и суставов. Возможна локализация  актиномикоза и в других  органах  и тканях организма. Шейно- лицевой и височно – лицевой актиномикоз встречается довольно часто – в 58% случаев. Грибки актиномикоза  внедряются в повреждённую слизистую оболочку полости рта и зева. Процесс начинается с образования плотного инфильтрата, который переходит на надкостницу челюсти,  затем и на кость. Воспаление быстро распространяется  на подкожную клетчатку, кожа становиться толстой и малоподвижной. Отдельные участки инфильтрата распадаются и образуются свищи, окружённые кожей тёмно- фиолетовой или сине – багровой окраски. Из свищей выделяется светло – желтый гной , в котором можно  обнаружить друзы актиномикоза.При поражении щеки тризм(сокращение жевательных мышц) является постоянным симптомом. В 5% случаев актиномикоза шеи и лица поражается угол нижней челюсти.  Особенно опасным является  поражение верхней челюсти, т.к. процесс через крылонёбную ямку, полость носа  и глазницу может проникнуть в полость черепа и  вызвать менингит, энцефалит. Актиномикоз языка. Первичный актиномикоз языка встречается редко. Появляется твёрдый, плотный болезненный узел в глубине языка у корня. Иногда бывает несколько узлов. Последние распадаются, образуя некротические язвы с углублениями и обильными выделениеми, шейные лимфоузлы не увеличены. Если сделать биопсию узелка, то на окрашенных срезах можно найти друзы грибка. У больных  с актиномикозом языка часто наблюдаются  кариозные зубы, которые должны быть удалены. Актиномикоз поражает также внутренние органы. ЛЕЧЕНИЕ актиномикоза независимо от локализации процесса комбинированное: иммунотерапия, йодотерапия, рентгенотерапия, применение антибиотиков и хирургическое вмешательство. Больным назначают до 3 гр. йодистого калия в день, который приводит к размягчению и рассасыванию инфильтратов. Лечение йодом  сочетается с рентгенотерапией. Учитывая   морфологическое родство актиномицета с туберкулёзной палочкой предложено лечение лёгочного актиномикоза фтивазидом ( на курс лечения до 80 гр.).

Иммунотерапия  - лечение актинолизатами (введение актинолизата в дозе от 0,5гр.  до 2 гр., прибавляя 0,1 гр. каждый раз) 2 раза в неделю внутримышечно.  На курс лечения 25 инъекций, через 2-3 месяца - повторный курс, иммунотерапия сочетается  с антибиотикотерапией и переливанием крови.

Наряду с консервативным лечением показано и хирургическое вмешательство: вскрытие  гнойников, иссечение свищевых ходов, выскабливание грануляций, иногда – иссечение инфильтрата. При  актиномикозе молочной железы – показана её ампутация или секторальная резекция. 

Лекция № 21.  Некрозы, гангрены, язвы, свищи, пролежни.

  Местная смерть клеток, тканей и органов, развившаяся в живом организме, называется некрозом или омертвением. Причиной гибели тканей может быть непосредственное разрушение их травмирующим агентом или расстройство кровообращения. Основными факторами, приводящими к некрозу  тканей являются: механические, термические, электрические, химические, токси- ческие, лучевые и другие. Воздействие на ткани и органы  механической силы, превышающей сопротивляемость  их оболочек, приводит к разрушению клеток, тканей  или органов (размозжение, разрывы и т.д.). Действие  на ткани температуры выше + 60оС или ниже – 15оС приводит к быстрой их гибели, некрозу (ожоги, отморожения, электротравмы). Крепкие кислоты, коагулируя белки клеток, вызывают сухие коагуляционные некрозы. Едкие щелочи, растворяя белки и омыляя жиры, ведут к коликвационному некрозу (химические  ожоги).Микробные токсины приводят к некрозу тканей (газовая гангрена конечности, гангренозный аппендицит, гангренозный холецистит и т.д.).

Нарушения кровообращения, приводящие к некрозу тканей или органов:

1.длительный спазм или облитерация сосудов (облитерирующий атеросклероз, облитерирующий эндартериит, облитерирующий тромбангиит (болезнь Винивартера – Бюргера) и другие);2.  сдавление или ранение сосуда (некроз кишки при ущемлённой грыже, завороте кишок,  гангрена конечности при длительно наложенном жгуте, чрезмерно туго наложенной глухой гипсовой повязке  и т.д.). Наиболее часто гангрена развивается в результате нарушения целости магистральных  артериальных сосудов.3. нарушение химизма крови, тромбоз магистральной  артерии при отсутствии достаточно развитых коллатералей (тромбозы, эмболии). Условия, влияющие на быстроту развития и степень распространённости омертвения: 1)  анатомо-физиологические особенности организма;2)  наличие инфекции; 3) влияние физических факторов  внешней среды.

Анатомо-физиологические особенности делят на общие, относящиеся ко всему организму больного и местные, характеризующие область тела, в которой развивается патологический процесс. Развитию и распространению некротических процессов способствуют нарушения общего состояния организма, вызванные инфекцией, интоксикацией, истощением, авитаминозом, анемией, сердечной недостаточностью, охлаждением, сахарным диабетом,  нарушениями обмена веществ и другими причинами. К местным условиям относятся особенности строения сосудистой  системы (магистральный, рассыпной тип ветвления артерий), наличие сосудистых анастомозов, коллатералей в области поражения, состояние сосудистой стенки (склероз, эндартериит), наличие гематомы, сдавливающей  сосуд ит.д. Высокодифференцированные ткани и  органы при нарушении кровообращения гибнут быстрее, чем менее дифференцированные. Присутствие инфекции и её токсинов в области с нарушенным кровообращением ускоряет развитие и увеличивает распространение некроза тканей (газовая гангрена, гангренозный аппендицит,  гангренозный  холецистит, гангрена лёгкого и т.д.). Охлаждение области с нарушенным кровообращением, усиливая спазм сосудов, ещё больше нарушает кровообращение и содействует развитию некроза. Чрезмерное согревание области с нарушенным кровообращением повышает обмен веществ в тканях, что также может ускорить некроз.

Виды омертвений.Гангрена(Gangraena)- в переводе с латынского языка означает омертвение. Necrosis  в переводе с греческого языка  означает мёртвый. При гангрене кровяным пигментом пропитываются омертвевшие ткани, что изменяет их окраску, делая её зеленовато-синей, бурой и местами чёрной. Гангрена может развиваться в любых тканях и органах. Различают сухую и влажную гангрену. 

Сухая гангрена( Gangraena sicca) чаще развивается при медленно прогресси- рующем нарушении кровообращения конечности у истощённых, обезвоженных больных. Гистологически в тканях отмечается коагуляционный некроз с распадом ядер клеток и свёртыванием белков плазмы. По мере развития некроза, ткани высыхают, сморщиваются, мумифицируются, делаются плотными и приобретают тёмно-коричневую или чёрную окраску. Сухая гангрена ограничивается частью сегмента конечности и обычно не прогресси- рует. Начало  клинических проявлений характеризуется сильными ишемичес- кими болями в конечности ниже места закупорки артерии. Конечность стано- вится бледной, кожа приобретает мраморный вид, становится холодной на ощупь, пульс не прощупывается, теряет чувствительность, появляется чувство онемения. Одновременно с нарушением проходимости основного магистраль- ного артериального сосуда  отмечается спазм коллатеральных артериальных веточек, что ускоряет и расширяет процесс некроза. Гангрена развивается, начиная с периферических отделов конечности, распространяясь вверх до уровня закупорки  артериального сосуда или несколько ниже, до уровня достаточного коллатерального кровообращения. На границе омертвевших и здоровых тканей развивается демаркационный вал, отграничивающий мёртвые ткани. Самостоятельное полное отторжение тканей при сухой гангрене является длительным процессом. Попавшая в мёртвые ткани гнилостная инфекция приводит к переходу сухой гангрены во влажную, поэтому необходимо соблюдение асептики и антисептики. При сухой гангрене явления интоксикации выражены слабо, общее состояние больного  сравнительно мало страдает. Это позволяет без большого риска для жизни больного откладывать операцию удаления мёртвых тканей (некрэктомию) или ампутацию конечности  до полного развития демаркационного вала. 

Влажная, гнилостная гангрена(Gangraena humida). Причины её те же, что и сухой гангрены. Чаще развивается при быстром нарушении кровообращения (эмболия, ранение сосуда и т.д.), омертвевшие ткани не успевают высыхать и подвергаются гнилостному распаду, что ведёт к обильному всасыванию продуктов распада тканей и тяжёлой интоксикации. Тромбоз крупных вен (Vena iliaca, vena axillaris и др.)  и  недостаточность венозных коллатералей при сохранении притока артериальной крови приводит к развитию влажной гангрены. Длительный застой крови и отёк тканей при тромбозе вен ведут к спазму, а потом и к параличу вазомоторных нервных окончаний капилляров, что усиливает застой крови,  гипоксию тканей и их омертвение с последующим расплавлением протеолитическими ферментами. Местно при влажной гангрене нарастает отёк  тканей конечности, бледность её, мраморная окраска кожи. Конечность холодная, пульс не прощупывается, движения отсутствуют. Нет демаркационной линии, на конечности появляются пузыри, наполненные сукровичным содержимым. Распадающиеся ткани превращаются в зловонную массу серо-грязно-зелёного цвета.Общие симптомы: тяжёлое общее состояние больного, боли в поражённой конечности, частый пульс, низкое АД, сухой язык, высокая температура тела, вялость, заторможенность и т.д. Тяжёлая интоксикация ведёт к тому, что сопротивляемость организма быстро уменьшается, демаркационная линия не успевает развиваться,  гангренозный процесс распространяется всё выше и выше и создаёт угрозу для жизни больного, который гибнет обычно от сепсиса, токсического шока. При влажной гангрене показана ампутация конечности для спасения жизни больного, не дожидаясь развития отграничения гангрены. Особенно тяжёло протекает влажная гангрена у больных сахарным диабетом. По происхождению различают: а) неспецифическая гангрена; б) специфическая  гангрена. Неспецифическая гангрена развивается в результате ранения крупного магистрального сосуда, длительно наложенного жгута, ущемления внутренних органов, нарушения трофики тканей (пролежни, трофические язвы), воздейст- вия инфекции и её токсинов, тромбоза или эмболии крупного сосуда и т.д. Специфическая гангрена развивается при облитерирующем эндартериите, облитерирующем атеросклерозе, сахарном диабете, сифилисе.

Профилактика гангрены  заключается в:1. предупреждении  и лечении тех заболеваний, следствием которых является гангрена (острые хирургические заболевания, травмы, облитерирующие заболевания артерий и т.д.);

2. восстановлении нарушенного кровообращения (развитии  коллатералей, снятии спазма сосудов, эмболэктомии,  тромбэктомии, антикоагулянтной  и тромболитической  терапии).

Принципы лечения некрозов и гангрен.  Общее лечение заключается в борьбе с интоксикацией, инфекцией, улучшении функции сердечно-сосудистой системы и т.д. Местное лечение  состоит  в некрэктомии, ампутации конечности, экзартикуляции, удалении гангренизированного органа брюшной или грудной  полости ( аппендэктомия, холецистэктомия ,лобэктомия и т.д.).

Тромбозы, эмболии, облитерирующие заболевания артерий.

Тромбоз – нарушение кровообращения в связи с образованием кровяного сгустка в просвете кровеносного  сосуда при повышении свёртываемости крови, изменении интимы сосуда, замедлении тока крови. В 80%  случаев тромбоз наблюдается в венах, в 20% - в артериях. Перенос тромба, воздуха или жира с током крови называется эмболией. Эмболия развивается при тромбозе периферических вен, из которых оторвавшийся кусок тромба (эмбол) через правое предсердие и правый желудочек сердца попадает в легочную артерию. Эмбол может оторваться от тромба в левой половине сердца при эндокардите и попадает в аорту и закупоривает одну из её ветвей, питающих головной мозг, конечности или внутренние органы. Клиническая картина тромбоза вен: цианоз, отёк, боли в области разветвления поражённой вены.  При остром тромбозе артерии появляются резкие ишемические боли в конечности, похолодание, побледнение её, отсутствие пульса, потеря чувствительности, развитие некроза тканей. Лечение тромбозов и эмболий. Консервативное лечение заключается в снятии спазма  артерий (внутривенно папаверин, но-шпа, внутримышечно атропин), паранефральная новокаиновая блокада по  А.В. Вишневскому, тепло на зону расположения коллатералей, снижение свёртываемости крови ( внутривенно вводят гепарин, фибринолизин, per os дикумарин, пелентан и т.д.). Если консервативные мероприятия не приводят к восстановлению кровообращения и создаётся угроза ишемической  гангрены, показана операция эмболэктомия,  тромбэктомия или удаление омертвевшего органа.
Облитерирующий эндартериит – тяжёлое прогрессирующее заболевание артериальных сосудов, приводит к нарушению кровообращения и гангрене конечности. Болеют преимущественно мужчины молодого и среднего возраста. Способствуют развитию заболевания отморожение ног, курение. Вначале происходят морфологические нарушения нервных элементов конечностей, дегенеративные изменения нервных волокон. В дальнейшем -  спазм сосудов, морфологические изменения всех слоёв стенки артерии, разрастание соедини- тельной ткани, в конечном итоге облитерируется просвет артерии.

Клиническая картина: конечности холодны, бледны, резко ослаблен пульс на артериях, перемежающаяся хромота, развивается бессонница, некроз тканей, трофические язвы, гангрена конечности.  Различают 3 стадии заболевания: 

1.
стадия функциональных изменений (спастическая стадия); 2. стадия трофических нарушений (склеротическая стадия); 3.стадия некротических изменений (гангренозная стадия). Лечение: снятие спазма сосудов, развитие коллатералей, гипербарическая оксигенотерапия, поливитаминотерапия, прекращение курения. Местно – соллюкс, УВЧ, продольная диатермия, сероводородные ванны (курорты Талги, Сочи, Пятигорск и др.). Метод А.В. Вишневского:  двухсторонняя околопочечная новокаиновая блокада и на поражённую конечность повязку с мазью А.В. Вишневского. Метод Н.Н. Еланского: внутриартериально в бедренную артерию 10мл 1% раствора новокаина + 1 мл 1% раствора морфина.

Оперативное лечение: поясничная или верхнегрудная симпатэктомия; шунтирование артерий; тромбинтимэктомия; аллопластика или аутопластика артерий (резекция поражённого участка артерии с заменой его аутовенозным трансплантатом или синтетическим сосудистым протезом); баллонная дилатация и стентирование суженных участков артерий ( эндоваскулярная хирургия ); ампутация конечности;

Язва (Ulсus) – дефект кожных или слизистых покровов и глубжележащих тканей, развивающийся в результате омертвения их с отсутствием регенерации и хроническим течением. Язва - полиэтиологическое  заболевание. Причины  язв: 1. расстройство кровообращения и лимфообращения (трофические, варикозные, посттромбофлебитические язвы).2. изменения стенок артерий при облитерирующем эндартериите, облитерирующем атеросклерозе, болезни Рейно, болезни Винивартера - Бюргера.3.травматические ( механические, термические, электрические, химические, лучевые  и другие травмы).4.инфекции: при гнойной инфекции – простые, вульгарные язвы; при специфической инфекции - сифилитические, туберкулёзные, лепрозные, актиномикотические  и другие язвы;5.расстройства обмена веществ (диабетические, цингозные, при болезнях крови, анемиях);6.нервно-трофические язвы (при спинной сухотке, сирингомиелии, повреждении нервов и другие);7.изъязвление опухолей (раковая язва). Лечение язв: устранение причины, оперативное лечение варикозного расширения вен при варикозных язвах,  лечение сифилиса при сифилитических язвах и т.д. Если основная причина язвы не устранена, то зажившая язва может рецидивировать.  Консервативное лечение язв: постельный режим с приподнятой конечностью; туалет кожи вокруг язвы; обеспечение оттока отделяемого из язвы в повязку (гипертонический раствор хлорида натрия); протеолитические ферменты (химотрипсин, трипсин, химопсин и другие); мазевые повязки; иммобилизация конечности гипсовой лонгетой; активизация иммунобиологических и регенеративных способностей тканей (калорийное, богатое белками и витаминами питание, ЛФК, переливание крови, плазмы, белковых препаратов, дача метилурацила, витаминов группы В и С и т.д.). Оперативное лечение: освобождение язвы от рубцов, патологических грануляций, затрудняющих кровоснабжение краёв и дна язвы; пластическое закрытие дефекта тканей лоскутом кожи на питающей ножке или свободная кожная пластика.

Свищи (Fistula) -  узкий канал, выстланный грануляциями или эпителием и соединяющий орган, полость или глубжележащие ткани с поверхностью тела. Свищ может соединять также просветы полых органов между собой. Причины  развития свищей: воспаление, инородные тела, опухоль, травма, порок развития, нарушение питания тканей. В зависимости от причины, вызвавшей образование свища, отмечается различный характер его отделяемого: гной, моча, желчь, кишечное содержимое и т.д.  Классификация свищей. По происхождению  различают:1. врождённые свищи, образующиеся вследствие пороков развития (свищи пупка,  боковые и срединные  свищи шеи);2.приобретённые  свищи, вызванные патологическим процессом  ( хрони-

ническим остеомиелитом, туберкулёзом костей и суставов, инородными телами, лигатурные свищи  и т.д.), при разрушении тканей и органов  опухолью образуются свищи, например, мочепузырно - маточные свищи при раке матки, травматические свищи кишок или бронхов после ранения; свищи, созданные с лечебной целью  оперативным путём – искусственные свищи (свищ мочевого пузыря, наложенный при аденоме предстательной железы; кишечный свищ, наложенный при иноперабельных опухолях  кишок  и  т.д.). По отношению к внешней среде различают: а) наружные свищи полых органов, полостей, тканей (например, кишечный свищ, свищ мочевого пузыря, дуоденальный, бронхо-торакальный, параректальный и др.); б) внутренние свищи, образовавшиеся между двумя полыми органами, между органом и полостью( желудочно – кишечный, маточно - пузырный, бронхо - плевральный, бронхо - пищеводный и др.). По строению различают свищи: 1.гранулирующие,стенки которых покрыты грануляциями (трубчатый свищ);2.эпителизированные, стенки свищевого канала которых покрыты эпителием; 3.губовидные, при  которых эпителий слизистой оболочки полого органа непосредственно переходит на кожные покровы, т.е. имеется отверстие полого органа во внешную среду без свищевого канала. По характеру отделяемого  различают  свищи: слюнные, слизистые, мочевые, каловые, ликворные, гнойные,  жёлчные и др.    Патогенез  свищей. Врождённые свищи образуются вследствие аномалий развития (пупочные свищи вследствие  незаращения желточного протока или урахуса). Приобретенные свищи внутренних органов формируются вследствие механи-  ческого повреждения органов при эндоскопии, бужировании или зондировании; повреждения  инородными телами, химическими  веществами или лучевым воздействием; вследствие оперативных вмешательств, нарушения кровоснабжения органа, разрушения стенки органа растущей  злокачественной опухолью и т.д.  Патологическая анатомия свищей.  Свищевой ход может быть выстлан грануляциями, образовавшимися вследствие заживления ран  вторичным натяжением. Такие свищи  могут закрываться самопроизвольно, после устранения вызвавшей их причины  свищевой ход заполняется грануляциями, образуется рубцовая  ткань, свищевой ход облитерируется. 

Эпителизированные и губовидные свищи выстланы эпителием, переходящим в эпидермис  кожи или слизистую оболочку. Такие свищи самостоятельно не закрываются. Содержимое тонкокишечных и панкреатических свищей вызыва-

ет раздражение, мацерацию, изъязвление кожи. Свищ имеет наружное отверстие на коже, различной длины канал и внутреннее отверстие. Губовидные свищи могут быть полными, когда всё содержимое органа (например, кишки) выделяется наружу, и неполными, при которых содержимое частично выделяется  через просвет свища. Различают свищи одиночные и множественные. Клиническая картина  свищей. Местные симптомы свищей зависят от их локализации, строения, характера отделяемого и причины, приведшей к образованию свища (травма, болезнь, пороки развития и др.).

Диагностика свищей. Диагностика наружных свищей не вызывает трудностей. По характеру отделяемого можно судить о поражённом органе, а по его количеству определяют размеры и вид свища (полный или неполный).При обследовании больного анализируют его жалобы на наличие свища, характер и количество отделяемого, связь с приёмом пищи, актом дефекации, мочеиспус- канием и т.д. При изучении анамнеза выясняют происхождение свища(врож- дённый, приобретённый), причина его возникновения( травма, операция, другие причины). При осмотре больного определяют локализацию свища, его строение (трубчатый, губовидный), характер и количество отделяемого (полный, неполный свищ). Используют также лабораторные и инструменталь- ные методы исследования: зондирование свища, рентгенологические (фистулография, фистулоскопия), эндоскопические исследования. При  фистулографии используют  сергозин, йодолипол, верографин или другие рентгеноконтрастные средства.  Вводят краски (метиленовой синей) в плевральную полость при бронхоплевральном свище или  проводят пробу с вдыханием  дыма  от папиросы или сигареты при этом же свище. Вводят краски при диагностике полных параректальных свищей. Выделение содержимого внутренних органов через свищевой ход (слюны, кишечного содержимого, жёлчи, мочи, пищи, кала и др.) является основным клиническим симптомом свища. При пищеводно-респираторных свищах наблюдаются приступооб- разный кашель во время еды или приёма жидкости, попёрхивание. Чтобы  определить поражённый орган отделяемое из свища исследуют на содержание  мочевины, амилазы, билирубина и т.п.  Внутренние свищи у некоторых больных диагностируют лишь во время операции, предпринятой по поводу  другого заболевания.  Лечение свищей. Местное лечение  наружных свищей заключается в лечении раны, предохранении  тканей, окружающих свищ, от воздействия отделяемого, санации гнойных свищей. Кожу защищают от раздражения и переваривающего действия отделяемого  свищей (гноя, мочи, жёлчи, панкреатического сока, кишечного, желудочного содержимого и др.) физическими способами, используя различные мази, пасты и присыпки (пасту Лассара, клей БФ-2, БФ- 6, полимеризующую плёнку, силиконовые пасты и др.), которые накладывают вокруг наружного отверстия свища, чтобы препятствовать соприкосновению кожи с отделяемым.  Раздражение кожи предупреждают нейтрализацией ферментов кишечного отделяемого ингибиторами ферментов, применением сырого мяса и других средств. Гранулирующие свищи могут закрываться самостоятельно после устранения причины (удаления лигатуры, костного секвестра, прекращения поступления по ним отделяемого: жёлчи, мочи). При эпителизированных и  губовидных свищах необходимо оперативное лечение – иссечение свища, ушивание отверстия в  полом  органе или резекция несущей свищ части органа.  Искусственные свищи: а) наружные (стомы) и б) межорганные соустья (анастомозы). Стомы бывают временные и постоянные. Наружные стомы: гастростома, холецистостома, колостома, цистостома, нефростома, пиелостома и другие. Межорганные анастомозы: гастроэнтероанастомоз, холецистогастро- анастомоз, холецистодуоденоанастомоз, холедоходуоденоанастомоз, энтеро- энтероанастомоз.

Пролежни (Decubitus). Пролежни – некроз мягких тканей, развивающийся в результате расстройства кровообращения в них, обусловленного сдавлением. Язвенно-некротические дефекты  мягких тканей  развиваются у ослабленных лежачих  тяжёлых больных на областях тела, подвергшихся постоянному давлению. Причины пролежней: расстройство кровообращения вследствие сдавления сосудов, ишемия и нейротрофические изменения тканей, нарушение иннервации, например, при травме спинного мозга. Классификация пролежней: экзогенные (вызванные механическими факторами); эндогенные (вызванные нейротрофическими изменениями тканей). Пролежни чаще образуются на крестце, лопатках, затылке, пятках, локтях,  в области большого вертела бедренной кости. Пролежни могут образоваться и во внутренних органах. Например, длительное давление камня на стенку жёлчного пузыря может привести к некрозу- пролежню с развитием перфорации желчного пузыря. Длительное пребывание дренажной трубки в брюшной полости может вызвать пролежень в стенке кишки, а длительное нахождение интубационной трубки в трахее при проведении   ИВЛ  может вызвать пролежень стенки трахеи. Пролежни могут образоваться от сдавления  мягких тканей гипсовой повязкой, шиной. При сильном расстройстве  кровообращения от сдавления  некрозу могут подвергаться не только мягкие ткани, но и надкостница и поверхностные слои кости. Пролежни могут быть в виде сухой или влажной гангрены. Сроки развития некроза при пролежнях различные - от одного  до  нескольких дней. Некротический процесс распространяется как в глубину, так и в ширину, захватывая окружающие ткани. Размеры пролежней могут быть различные. Лечение пролежней проводится так же, как и гнойно-некротических язв. Лечение заключается в некрэктомии механическими, физическими и химичес- кими средствами. Профилактика пролежней заключается в использовании резиновых кругов, специального противопролежневого надувного матраца, в тщательном уходе за больным и его кожей, особенно в местах, подвергающихся давлению.  Кожу в этих местах необходимо 2-3 раза в день протирать камфор- ным  спиртом, больных поворачивать в постели, устранять  складки на постель- ном  белье.

          Лекция № 22.   Опухоли.

Опухоль (tumor) – патологическое образование, развившееся без видимых причин путём размножения клеток, отличающихся полиморфизмом строения и обособленностью роста. Истинная опухоль – это дистрофическая пролиферативная реакция на внешние и внутренние вредные факторы. Эти факторы бывают врождённые или приобретённые. Этиология. У мужчин 75% всех случаев злокачественных опухолей составляет рак лёгкого, желудка, предстательной железы, толстой и прямой кишок, кожи. У женщин 75% всех случаев приходится на рак молочной железы, желудка, матки, толстой и прямой кишок, кожи. Мужчины заболевают раком в 1,5 раза чаще, чем женщины.  Причины возникновения опухолей полностью неизвестны. 

Существуют следующие теории происхождения опухолей:

1.Теория раздражения, считающая причиной возникновения    опухолей длительное воздействие раздражающих факторов на ткани и органы (Р.Вирхов). 2.Теория  эмбрионального  происхождения опухолей (Д. Конгейм).

3.Вирусная теория (Л.А. Зильбер).4. Полиэтиологическая теория (химические, физические и биологические бластомогенные факторы, вирусы, снижение иммунитета, экзогенные и эндогенные канцерогены).  Среди физических онкогенных факторов большое значение придают ионизирующему излучению, среди химических - углеводородам (бензпирену, бензидину и др.). Бензпирен выявлен в табачном дыме, смолах, выхлопных газах двигателей и пр. Злокачественные опухоли развиваются под влиянием онкогенных веществ через определённое время (латентный период) – 15-20 лет.

Различают истинные опухоли, например, рак желудка, рак толстой кишки и псевдоопухоли, припухлости, как киста, зоб, гематома, водянка оболочек яичка и т.д. При устранении причины припухлость исчезает, а опухоль не исчезает, наоборот, продолжает расти, т.е. истинная опухоль обладает «автономностью» роста. Опухоли могут возникнуть в любых тканях и органах.Истинные опухоли изменяют обмен веществ, характеризуются атипическим ростом, полиморфизмом строения клеток.  Классификация опухолей.

По своему характеру различают:1.Злокачественные опухоли. 2.Доброка-чественные опухоли. Доброкачественные опухоли растут медленно, окружены капсулой, обладают экспансивным ростом, т.е. они раздвигают соседние ткани и органы, а не прорастают их. Доброкачественные опухоли не дают метастазов и после радикального удаления их, наступает излечение, т.е. не даёт рецидива.

Злокачественные опухоли обладают быстрым инфильтрирующим ростом, они разрушают соседние органы и ткани, прорастают их. Злокачественные опухоли не имеют капсулу.  Клетки злокачественных опухолей врастают в лимфатические и кровеносные сосуды и с током крови и лимфы переносятся в другие органы, вызывая развитие в них новых опухолей – метастазов. Злокачественные опухоли изменяют обмен веществ, ухудшают общее состояние больного, приводят к интоксикации, резкому истощению, кахексии и дистрофии. Вначале злокачественные опухоли протекают коварно, бессимптомно, скрыто, поэтому больные поздно обращаются к врачам, поздно диагностируются, и поздно оперируются, когда больному помочь уже невозможно. Злокачественные опухоли дают метастазы и рецидивы после удаления опухоли. Доброкачественные опухоли, расположенные вблизи жизненно  важных органов и нарушающие их функцию, при своём росте приводят к смерти больного, например, опухоли головного мозга, средостения и др. Среди больных со злокачественными опухолями 95% составляют больные раком, 5% саркомой. Клиническая картина, диагностика опухолей.

При обследовании больного с опухолью врач должен выяснить: эта истинная опухоль или припухлость, вызванная воспалительным процессом. Необходимо внимательно выслушать и анализировать жалобы больного, история развития (анамнез) данного заболевания, история жизни больного, его профессиональные вредности, перенесенные ранее больным заболевания, травмы, операции и т.д. Доброкачественные опухоли чаще всего не вызывают жалоб и обнаруживаются случайно, растут медленно. Доброкачественные опухоли внутренних органов проявляются тогда, когда они достигают больших размеров и давят на соседние органы и ткани, нарушают их функцию. Общее состояние больных вначале не страдает, периферические лимфатические узлы не увеличиваются. Пальпация опухоли безболезненна. Злокачественные опухоли развиваются скрытно, бессимптомно, коварно. Именно в ранней стадии необходимо выявить злокачественные опухоли.А.И.Савицкий предложил  «синдром малых признаков», характерный для ранней стадии рака любой локализации, поэтому врачи должны проявлять онкологическую настороженность, бдительность при наличии неопределённых жалоб, общей слабости, быстрой утомляемости, потери аппетита, исхудания, потери интереса больного к окружающим, плохого сна, дискомфорта и т.д. В понятие онкологической настороженности входят: 1) подозрение на наличие рака, быстрое направление такого больного в онкологическую больницу;

2) знание ранних симптомов злокачественных опухолей;3) знание предраковых заболеваний и их лечение; 4) тщательный анализ жалоб больного и собирание анамнеза;5) тщательное обследование больного с использованием общих и специальных методов исследования;  6) глубокий анализ и синтез полученных данных, правильная их интерпретация.  Основными жалобами больного со злокачественной опухолью является нарушение общего состояния, потеря обычного тонуса в работе, апатия, потеря аппетита, тошнота, похудание и т.д. Локальные симптомы: боли, появление уплотнения (например, в молочной железе), признаки интоксикации организма, распад опухоли и всасывание токсинов, исхудание, кахексия. При изучении анамнеза жизни обращают внимание на вредные привычки (курение, злоупотребление алкоголем), профессиональные вредности, хронические предраковые заболевания и т.д.

Объективное обследование больного основывается на обычных методах: осмотре, пальпации, перкуссии, аускультации. Необходимо определить характер опухоли, её размеры, консистенцию, подвижность, отношение  опухоли к окружающим тканям, наличие изъязвлений, отдалённых метастазов, увеличение периферических лимфатических узлов и т.д. Лабораторные методы исследования. Кроме общего анализа крови и мочи , должны быть произведены все функциональные исследования того органа, в котором подозревается наличие рака. Например, при подозрении на рак желудка необходимо провести фиброэзофагогастродуоденоскопию с биопсией, контрастная  рентгеноскопия и рентгенография желудка и 12 – перстной кишки, исследование желудочного сока, кала на скрытую кровь, промывных вод из желудка центрифугируют и отправляют на цитологическое исследование для выявления в них раковых клеток и т.д. Рентгенологические методы исследования: рентгеноскопия, рентгенография, УЗИ, компьютерная томография, ангиография, ЯМРТ, бронхография, ирригография, урография и т.д. Цитологическое исследование желудочного сока, промывных вод желудка, мокроты, выделений из влагалища, сосков, пунктата, полученного при пункции щитовидной, молочной желёз и т.д. Эндоскопические исследования полых органов с биопсией подозрительных на опухоль тканей (ректоскопия, ректороманоскопия, фиброколоноскопия, эзофагоскопия, фиброгастродуоденоскопия, цистоскопия, бронхоскопия и др.). Биопсия (иссечение кусочков тканей и их гистологическое исследование) – ценный метод онкологической диагностики. Радионуклидная диагностика (сканирование, сцинтография). Лапароскопия, торакоскопия с биопсией. Цитодиагностика. На замораживающем микротоме срочно изготовляют срез ткани и исследуют препарат на предмет наличия раковых клеток. Диагностическая лапаротомия. Лапароцентез и исследование жидкости, полученной из брюшной полости на раковые клетки.  Диагностическая торакотомия с биопсией. Предраковые заболевания. Многие опухоли развиваются на почве разнообразных хронических воспалительных заболеваний или последствий травматических повреждений. Например, рак желудка развивается на почве хронического анацидного гастрита, хронической каллёзной язвы желудка, полипов желудка. Рак лёгкого развивается на почве хронического бронхита, хронической пневмонии, бронхоэктатической болезни, туберкулёза лёгких и других заболеваний лёгких. Рак молочной железы развивается на почве мастопатии. Все эти заболевания относятся к предраковым. Такие больные должны находиться под диспансерным врачебным наблюдением. Своевременное выявление и качественное лечение предраковых заболеваний является основой профилактики рака. Ранняя диагностика злокачественных новообразований определяет успех лечения. Онкологическая настороженность и бдительность необходимы не только хирургу, онкологу, но и врачу любой другой специальности, так как онкологический больной впервые обращается в поликлинику,чаще не к хирургу или онкологу, а к участковому врачу – терапевту, гинеологу или врачам других специальностей. Общие принципы лечения опухолей. Лечение доброкачественных опухолей оперативное: иссечение опухоли вместе с капсулой в пределах здоровых тканей с последующим гистологическим исследованием удалённого препарата. Абсолютными показаниями к удалению доброкачественной опухоли являются: сдавление опухолью органа, непроходимость желудочно-кишечного тракта и желчных протоков на почве опухоли;2) постоянное травмирование одеждой поверхностно расположенной доброкачественной опухоли; 3) ускорение роста опухоли и подозрение на её малигнизацию.  Лечение злокачественных опухолей зависит от стадии  развития опухолей. Различают 4 стадии развития опухолей: I стадия – локализованный процесс; II стадия – поражение близлежащих (органных) лимфоузлов; III стадия – поражение регионарных лимфатических узлов; IV стадия – наличие метастазов в отдалённых органах. Злокачественные опухоли подлежат немедленному радикальному оперативному лечению, что возможно в I, II и реже в III стадиях. IV стадия злокачественной опухоли, т.е. наличие метастазов в  отдалённых органах, исключает возможность радикальной операции. В IV стадии злокачественной опухоли возможны только паллиативные операции, например, гастростомия при раке пищевода IV стадии, или обходной гастроэнтероанастомоз при раке дистального отдела желудка IV стадии и т.д. Операции при злокачественных опухолях необходимо произвести, соблюдая принципы  абластики  и антибластики. Абластика – предупреждение диссеминации раковых клеток во время операции руками хирурга, его ассистентов или хирургическими инструментами, удаление поражённого органа единым блоком с регионарными лимфатическими узлами. Антибластика – это уничтожение раковых клеток в ране при операции (производство операции электроножом, применение лазера, ультразвука, обработка операционной раны спиртом, спиртовым раствором йода, хлоргексидина ит.д.). К антибластике относится также сочетание оперативного лечения злокачественной опухоли с рентгенотерапией, радиотерапией, химиотерапией. Высокой чувствительностью к рентгеновым и радиевым лучам обладают круглоклеточные саркомы, лимфосаркомы, семиномы, миеломы.Так, например, при раке молочной железы, раке матки, раке кожи лучевую терапию применяют в предоперационном и послеоперационном периодах. Применение больших доз рентгенотерапии может привести к лучевой болезни: общей слабости, тошноте, нарушению сна, тахикардии, лейкопении и к другим неприятным явлениям. Радикальная операция предусматривает удаление всего поражённого органа (например, молочной железы, матки) или значительной его части (например, ¾ желудка, части кишечника) и регионарного лимфатического аппарата. К радикальным операциям относят комбинированные, при которых вместе с поражённым опухолью органом удаляют или резецируют орган (или его часть), куда прорастает опухоль.

Паллиативные операции заключаются в удалении органа или его части, когда метастазы опухоли остаются. Эта вынужденная операция при осложнениях опухоли (например, распад опухоли с профузным кровотечением или перфорация опухолью желудка, кишки  с развитием  перитонита). Такие операции направлены на устранение осложнений, вызванных растущей опухолью, без её удаления (например, гастростомия при раке пищевода, обходной межкишечный анастомоз при раке кишечника с развитием кишечной непроходимости, трахеостомия при раке гортани). Гормонотерапия – применяется при раке молочной железы, раке предстательной железы. Вводят большие дозы гормонов противоположного пола, что задерживает рост злокачественных опухолей. Так, рак молочной железы у женщин лечат введением мужского полового гормона метилтестостерона, а рак предстательной железы у мужчин - введением женского полового гормона – синестрола. Химиотерапия. Опухолеподобные заболевания крови – лейкозы, лимфогранулематоз лечат эмбихином, новэмбихином, допаном, милераном, уретаном и другими химиопрепаратами. При лечении семином и различных видов сарком применяют сарколизин, для химиотерапии рака желудка, поджелудочной железы и кишечника – 5 фторурацил 5% раствор по 5мл внутривенно. Важную роль в борьбе со злокачественными опухолями имеют санитарно – просветительная работа, профилактические осмотры населения и своевременное лечение предраковых заболеваний.

Характеристика отдельных видов опухолей.  Опухоли из соединительной ткани. Доброкачественные опухоли. Фиброма: твёрдая или мягкая фиброма, могут располагаться в любой части тела. Встречаются смешанные фибромы: фибролипомы, нейрофибромы, фибромиомы. Лечение их оперативное: иссечение опухоли в пределах здоровых тканей. Липома – опухоль из жировой ткани, имеет капсулу. Могут располагаться где угодно. Бывают одиночные и множественные липомы (липоматоз). Лечение оперативное. Хондрома – опухоль из хрящевой ткани. Лечение: радикальное иссечение её. Остеома – опухоль из костной ткани. Диагностируют с помощью рентгенографии. Лечение: радикальное удаление опухоли.

Злокачественные опухоли. Саркома – злокачественная опухоль из соединительной ткани. На разрезе имеет вид рыбьего мяса. Быстро растут, разрушают окружающие ткани и органы, рано метастазируют и рецидивируют после операции. Различают: круглоклеточную, веретенообразную, фибросаркому, остеосаркому, лимфосаркому и другие разновидности сарком. Саркомы встречаются чаще у детей. Саркомы костей осложняются патологическими переломами. Диагностируют с помощью рентгенографии и биопсии. Лечение оперативное: ампутация или экзартикуляция конечности.

 В неоперабельных случаях проводят рентгенотерапию. Миома – доброкачественная опухоль из мышечной ткани. Лейомиома – доброкачественная опухоль из гладких мышц. Рабдомиома – доброкачественная опухоль из поперечно – полосатых мышц. Лечение их оперативное. Ангиома – доброкачественная опухоль из сосудов. Гемангиома – доброкачественная опухоль из кровеносных сосудов. Различают:1) капиллярная простая гемангиома;2)  кавернозная (пещеристая) гемангиома – состоит из полостей, наполненных кровью; 3) ветвистая гемангиома – расширенные сосуды, наполненные кровью. Лечение их оперативное, иссечение крупных стволов, перевязка приводящих сосудов. Лимфангиома  - доброкачественная опухоль из лимфатических сосудов. Глиомы – опухоли из нейроглии головного и спинного мозга. Лечение оперативное. Невринома – опухоль периферических нервов и корешков спинного мозга. Лечение оперативное. Ганглионеврома – опухоль из ганглиев симпатической нервной системы. Лечение   оперативное.
Доброкачественные опухоли эпителиального происхождения. Папиллома (полип) – опухоль из эпителия. Могут располагаться в кишечнике, желудке, мочевом пузыре и т.д. Лечение полипов оперативное, иссечение в пределах здоровых тканей с обязательным гистологическим исследованием или электрокоагуляция эндоскопическим путём. Аденома – доброкачественная опухоль из железистой ткани. Различают цистоаденому, тубулярную аденому, альвеолярную аденому и т.д. Лечение аденом оперативное – иссечение в пределах здоровых тканей и гистологическое исследование. Тератома – эмбриональная опухоль. Дермоид (дермоидная киста) – опухоль, развивающаяся из эмбриональных тканей эктодермы. Эта киста, покрытая изнутри эпидермисом, содержит сало, волосы, кости, зубы и т.д. Они могут нагнаиваться и перерождаться в рак. Лечение оперативное, полное удаление их. 

Злокачественные опухоли эпителиального происхождения. Рак (cancer) – злокачественная опухоль из эпителия. Различают мозговидный, железистый, скиррозный рак. Чаще рак встречается в лёгких, желудке, матке, молочной железе, толстой кишке и т.д. Патанатомия рака. В течение рака любой локализации различают 4 клинические стадии. I стадия – опухоль локализована, занимает ограниченный участок, не прорастает стенку органа, метастазы отсутствуют; II стадия – опухоль больших размеров, может прорастать в стенку органа, но не выходит за пределы органа, возможны одиночные метастазы в регионарные лимфатические узлы; III стадия – опухоль больших размеров, может произойти распад опухоли, прорастание всей стенки органа, имеются множественные метастазы в регионарные лимфатические узлы. IV стадия – имеются метастазы опухоли в отдалённые органы и лимфатические узлы, прорастание опухоли в соседние органы.

Международная классификация рака по системе TNM.T – Tumor (опухоль), характеризует размер первичной опухоли, имеет 4 стадии: от T1 до T4.

N – Nodula (узел), характеризует поражение лимфатических узлов: N0 – метастазы отсутствуют; N1 – имеются метастазы в регионарные лимфатические узлы; N2 – имеются метастазы в лимфатические узлы второго порядка; N3 – имеются метастазы в отдалённые лимфатические узлы.

M – Metastasis (перенос раковых клеток из первичной опухоли в другие органы и лимфатические узлы), указывает на наличие метастазов в органы: M0 – метастазы в отдалённые органы отсутствуют; M1 – имеются метастазы в отдалённые органы и лимфатические узлы.  G – Gradus, степень злокачественности по уровню дифференцированности клеток опухоли: G1 – низкая (высокодифференцированные опухоли); G2 – средняя (низкодифференцированные опухоли); G3 – высокая (недифференцированные опухоли). P – penetration, характеризует глубину прорастания опухоли в стенку полого органа: P1 – рак, инфильтрирующий слизистую оболочку; P2 – рак, инфильтрирующий и подслизистую оболочку; P3 – рак, распространяющийся до субсерозного слоя; P4 – опухоль инфильтрирует серозный покров и может выходить за пределы органа.

Классификация TNMGP в целом выглядит следующим образом:

T1-4 N0-3 M0-1 G1-3 P1-4. Критерий Т для опухоли каждого органа имеет свои особенности: рака кишечникаТ1 – опухоль занимает часть стенки кишки; Т2 – опухоль занимает половину окружности кишки; Т3 - опухоль занимает окружность кишки, суживает просвет, вызывает  симптомы кишечной непроходимости; Т4 – опухоль циркулярно суживает или обтурирует просвет кишки, вызывает кишечную непроходимость. Для опухоли молочной железы: Т1 – опухоль диаметром до 2см; Т2 – опухоль диаметром 2-5см, втяжение кожи, соска; Т3 – опухоль диаметром 5-10см, сращена с кожей или фиксирована к грудной стенке, изъязвлена; Т4 – опухоль диаметром 10см, с поражением кожи грудной стенки или распадом, имеются метастазы в отдалённых органах и лимфатических узлах. Клиническая картина зависит от локализации и стадии развития рака. Например, при раке желудка ему предшествуют предраковые заболевания – хронический гастрит, хроническая каллёзная язва желудка, полипы. У больных наблюдаются общая слабость, утомляемость, потеря аппетита, отвращение к пище, особенно к мясу, тошнота, рвота, исхудание. При распаде опухоли наблюдаются кровь в рвотных массах, дёгтеобразный кал (мелена). Лечение рака оперативное или комплексное в сочетании с лучевой и гормонотерапией, химиотерапией. Радикальные операции возможны в I, II, III стадиях рака. При раке IV стадии выполняют паллиативные операции, проводят симптоматическое лечение. 

Организация онкологической помощи в РФ. Онкология – (с греческого onkos – опухоль, logos – учение) – учение, наука об опухолях, о причинах и механизмах их развития, клинического течения, диагностики и лечения. В нашей стране существует Всероссийское научное Общество онкологов, издаётся специальный научный журнал «Вопросы онкологии». Онкологию в некоторых странах называют канцерологией. Основоположником онкологии в России является Н.Н. Петров. Смертность и инвалидность населения от рака стоит на 2 месте после сердечно – сосудистых заболеваний. В мире ежегодно от рака умирают более 5 млн. человек.  Онкологическая помощь в нашей стране организована следующим образом. В Москве функционируют Всероссийский онкологический научный центр имени Н.Н. Блохина и Московский онкологический институт имени П.А. Герцена, которые возглавляют всю научно – исследовательскую и организационно – методическую работу по борьбе со злокачественными опухолями в РФ.

В  крупных городах РФ (Санкт – Петербурге, Ростове – на – Дону и др.) работают Научно – исследовательские институты онкологии. В городах и крупных районных центрах функционируют онкологические диспансеры и онкологические больницы, онкологические отделения больниц и кабинеты. В

медицинских вузах и Институтах усовершенствования врачей РФ организованы кафедры онкологии, где ведётся преподавание онкологии студентам и врачам – курсантам, приезжающим на специализацию и усовершенствование по онкологии. Важное значение в своевременной диагностике злокачественных опухолей имеют Республиканские и городские диагностические центры, оснащённые современной медицинской аппаратурой, позволяющие выполнить КТ, УЗИ, ЯМРТ, эндоскопические, рентгенологические, патогистологические, цитологические исследования.  В РД также успешно работает Дагестанский Республиканский онкологический диспансер, на базе которого функционирует кафедра онкологии Дагестанской госмедакадемии (зав. кафедрой профессор Алиев Сайгид Алиевич). В  городских и районных больницах РД работают онкологические кабинеты и врачи онкологи. Смотровые кабинеты поликлиник играют большую роль в раннем выявлении злокачественных опухолей различных локализаций. Основными задачами в организации онкологической помощи населению являются:  1. Профилактика онкологических заболеваний.

2. Ранняя диагностика опухолей путём проведения профилактических осмотров населения, особенно групп риска.  3. Повышение качества лечения онкологических больных, в т. ч.  с применением современных хирургических методов, лучевой терапии, химиотерапии, комбинированного лечения.

4. Диспансерное наблюдение за онкологическими больными после лечения.

5. Симптоматическое лечение больных с запущенными злокачественными новообразованиями.6. Проведение специализации и повышение квалификации врачей по онкологии. 7. Повышение качества организационно – методической работы и руководства онкологическими учреждениями.8. Усиленная противораковая пропаганда среди населения, повышение онкологической настороженности и бдительности врачей и населения.

Лекция № 23.  Хирургические паразитарные заболевания.

Эти заболевания вызываются паразитами, которые, попадая в организм человека, приводят к тяжёлым осложнениям, угрожающим жизни больного и требующим хирургических методов лечения. Среди паразитарных заболеваний наибольшее значение в хирургической практике имеют эхинококкоз, альвеококкоз, аскаридоз, амёбиаз, описторхоз.                       

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 году 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 он 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 лёгочной барьер и по лёгочным венам попадают в левое предсердие, в левый желудочек и далее – в 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 15-20см в диаметре, сдавливать окружающие ткани и органы. Вокруг кисты развивается асептическое продуктивное воспаление, образуется фиброзная капсула за счёт окружающих тканей органа (печени, лёгких и т.д.). На внутренней поверхности хитиновой оболочки (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 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, брюшины, органов брюшной полости. Редко происходят самопроизвольная гибель эхинококка, обызвествление её капсулы. 

Клиническая картина. 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, головного мозга – короткий, при поражении печени, лёгких – длительный. II стадия- 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, тошноты, кашель. При обследовании больного определяется увеличение печени, селезёнки, выпячивание и припухлость в зоне локализации кисты. III стадия – стадия осложнений эхинококкоза. Перфорация, прорыв кисты в полые органы, в брюшную и плевральную полости с развитием перитонита, плеврита, сопровождаются выраженным болевым синдромом, вплоть до болевого шока (тахикардия, слабый пульс, падение АД), 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 40° С, высокий лейкоцитоз, увеличение СОЭ. 

 Осложнения эхинококкоза. К ним относятся сдавление жизненно важных органов и вследствие этого появление асцита, механической желтухи, нарушение иннервации (парестезии, онемение, боли). При прорыве 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 вывихи, нарушение функции суставов, при нагноении кисты образуются свищи с отхождением гноя, эхинококковых пузырей, элементов хитиновой оболочки. Диагностика эхинококкоза. При УЗИ отмечают округлое образование, наполненное жидкостью, перемещение внутри кисты дополнительных образований (дочерних пузырей). При сканировании печени, лёгких, кости обнаруживают дефекты наполнения радиофармпрепарата в зоне локализации кисты. При рентгенографии выявляют одно- и многокамерные 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.

Возможны аллергические проявления – крапивница, аллергический дерматит и т.д. В крови – эозинофилия (10-13%), количество эозинофилов увеличивается после пальпации кисты или аллергической пробы. Из специальных методов исследования используют реакцию иммуноферментного анализа (ИФА),  реакцию Казони – кожную аллергическую пробу, которая бывает положительной у 85% больных эхинококкозом. Внутрикожно вводят 0,2мл диагностикума, изготовленного из жидкости эхинококковой кисты. На месте инъекции, если больной страдает эхинококкозом, появляются выраженная краснота, припухлость, отёчность. В 15% случаев при эхинококкозе реакция Казони может быть отрицательной в связи с  гибелью паразита, обызвествлением эхинококковой кисты или вследствие ареактивности организма больного.

Лечение. 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 кистой (идеальная эхинококкэктомия). Если удалить кисту не представляется возможным, её вскрывают (эхинококкотомия), тщательно соблюдая меры предосторожности, правила апаразитарности и антипаразитарности, чтобы предупредить обсеменение сколексами плевральной, брюшной полостей, соседних тканей и органов. Содержимое кисты (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 (полузакрытая эхинококкэктомия). Иногда фиброзную полость уменьшают за счёт ушивания фиброзной капсулы кетгутовыми швами (капитонаж) или тампонируют лоскутом большого сальника на питающей ножке (оментопластика фиброзной полости после эхинококкэктомии печени).

В настоящее время эхинококковые кисты  лёгких, печени и селезёнки  с помощью видеоторакоскопии и видеолапароскопии  пунктируют и после удаления хитиновой оболочки,  дочерних пузырей и эхинококковой жидкости, дренируют.

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 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 при употреблении в пищу дикорастущих ягод, некипяченной воды, при снятии шкурок 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 внутри – и внепечёночному метастазированию (в лёгкие, головной мозг). Сдавление жёлчных протоков альвеококком 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. Альвеококкоз развивается медленно, течёт годами без клинических проявлений. Обнаруживают его чаще всего случайно, при профилактическом осмотре или обследовании больного, обратившегося к врачу по поводу другого заболевания. Альвеококкоз печени нередко обнаруживают при УЗИ, проводимом по поводу другого заболевания. Первичным симптомом альвеококкоза могут быть его осложнения – гнойный холангит, механическая желтуха, метастазы в лёгкие, головной мозг. При локализации альвеококка в периферических отделах печени опухолевидное образование в ней достигает больших размеров. Печень при пальпации значительно увеличена, плотной консистенции, безболезненна. При расположении узла в области ворот печени рано появляется механическая желтуха, обусловленная сдавлением жёлчных протоков. При обследовании больного с увеличенной плотной печенью необходимо выяснить эпидемиологический анамнез (проживание в эндемических очагах альвеококкоза, контакт с дикими животными на охоте, обработка шкурок, употребление  немытых  дикорастущих ягод).  Диагностика альвеококкоза. Для этого учитывают результаты аллергических тестов: эозинофилия, положительные реакции Казони и гемагглютинации с латексом. Для дифференциальной диагностики используют рентгенографию, ангиографию, компьютерную томографию, радионуклидное сканирование печени, УЗИ.  Лечение. При альвеококкозе печени применяют хирургическое лечение в сочетании с противопаразитарной терапией. Выполняют резекцию печени вместе с узлом, энуклеацию узла. Если остаётся небольшая часть ткани паразита, её инфильтрируют противопаразитарными средствами – 20мл 0,1%раствора трипафлавина. Для общей противопаразитарной терапии применяют левамизол, мебендазол, альбендазол. Профилактика. Профилактика эхинококкоза и альвеококкоза заключается в строгом соблюдении противоэпидемических требований на скотобойнях, уничтожении заражённых органов убитых животных, ветеринарный надзор за служебными собаками. В бытовой обстановке необходимо избегать контакта с собаками, кошками, строгое соблюдение требований санитарии и гигиены.

Амёбиаз. Амёбиаз (amoebiasis) – протозойная болезнь человека, вызываемая Entamoeba histolytica, характеризуется развитием рецидивирующего геморрагического язвенного колита, осложняющегося абсцессами различных органов. Этиология. Возбудитель амёбиаза описан в 1875 году русским учёным Ф.А. Лёшем, который обнаружил патогенную амёбу у больного с кровавым поносом. Эпидемиология. Основным источником инфекции при амёбиазе является человек, выделяющий с калом во внешнюю среду цисты амёб. Заражение человека амёбиазом происходит при проглатывании цист амёб с загрязнённой пищей и некипяченной  водой. Цисты амёб заносятся на продукты питания инфицированными руками и мухами. Патологическая анатомия амёбиаза.  Амёбиаз кишечника является основной формой заболевания, поражаются чаще слепая и восходящая ободочная кишка, затем- сигмовидная и прямая кишка, наблюдаются множественные поражения  всей толстой кишки. В толстой кишке образуются амёбные язвы различной глубины и диаметра, возможны их прободение с развитием калового  перитонита. Спайки и рубцевание язв приводит к сужению просвета толстой кишки  и непроходимости. Редко наблюдаются опухолевидные утолщения  воспалённой стенки толстой кишки  – «амёбомы». Амёбы распространяются гематогенно и в различных органах, чаще в печени, возникают метастатические очаги некроза (амёбные  абсцессы). Абсцессы печени содержат коричневую массу, капсулы нет. Абсцессы печени бывают одиночные и множественные, чаще располагаются в правой доле. При отсутствии лечения абсцессы печени достигают больших размеров. Присоединение вторичной инфекции (кишечная палочка, анаэробы) придают гною резкое зловоние. К редким осложнениям амёбиаза относятся метастатические абсцессы лёгких, селезёнки, поджелудочной железы и даже  головного мозга. Встречаются также первичные амёбные менингоэнцефалиты, приводящие нередко к смерти. Патогенез. Амёбы внедряются в стенку толстой кишки, выделяют гиалуронидазу и другие ферменты, лизирующие ткани. В кишечнике возникают язвы, гематогенно поражаются печень (абсцессы) и другие органы. Клиническая картина. Инкубационный период амёбиаза длится от недели до нескольких месяцев. Болезнь начинается остро, больные жалуются на слабость, схваткообразные боли в животе, головные боли, понос от 5 до 15 раз в сутки. Кал содержит стекловидную слизь и кровь. Фекалии имеют вид малинового желе. Живот вздут, болезнен при пальпации, особенно  в подвздошных областях. Осложнения бывают кишечные и внекишечные. К кишечным осложнениям относятся перфорация, перитонит, сужение кишечника, амёбома и другие. 

К внекишечным осложнениям амёбиаза относятся поражения печени (амёбный гепатит, амёбный абсцесс печени) и амёбные абсцессы других органов, обусловленные гематогенным заносом в них амёб из кишечника. Общий и местный перитонит возникает в результате перфорации стенки толстой  кишки при язвенно-некротическом процессе. Симптоматология перитонита обычно такая же, как и при перфоративных перитонитах другой этиологии, но нередко, особенно при назначении большого количества антибиотиков, он протекает вяло, стёрто,  при слабо выраженном болевом синдроме. При рубцевании язв кишок,  образовании спаек в брюшной полости и амёбоме возникает непроходимость кишечника. Другими кишечными осложнениями амёбиаза являются выпадение прямой кишки, амёбный аппендицит, кишечные кровотечения. Из внекишечных осложнений амёбный гепатит и абсцесс печени.

Амёбный гепатит. Печень увеличена, уплотнена, функции её нарушены.

Амёбный абсцесс печени. Боли в правом, реже в левом подреберье, эпигастрии, высокая температура тела, озноб, потливость. Печень увеличена, болезненна, на поверхности её определяется выпячивание, флюктуация. Рентгенологически определяется высокое стояние купола диафрагмы, просветление на фоне печени, сухой или экссудативный плеврит, базальная пневмония. В крови высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, СОЭ повышена. Вторичная анемия. Абсцесс печени может вскрыться в жёлчный пузырь, общий жёлчный проток, под диафрагму, в плевральную полость, лёгкие, перикард, брюшную полость, желудок, правую почку. Амёбные поражения лёгких: пневмония и абсцесс. При абсцессе лёгкого: кашель с обильной мокротой шоколадного цвета, язвенный ларингит, трахеит. Рентгенологически определяется полость с горизонтальным уровнем жидкости, иногда – эмпиема плевры. При амёбном абсцессе лёгкого проводят бронхоскопию и санацию полости гнойника. При неэффективности антибиотикотерапии проводят видеоторакоскопию, пункцию гнойника, аспирацию гноя, введение специфических антиамёбных лекарственных средств, дренирование  гнойника. Абсцесс головного мозга – возникает при гематогенном заносе в него амёб. При этом наблюдаются очаговые и общемозговые симптомы. Для диагностики используют УЗИ, КТ, ЯМРТ. Встречаются амёбные абсцессы селезёнки, поджелудочной железы  и других органов.  Диагностика. Амёбная и бактериальная дизентерия нередко сочетаются. Для распознавания амёбиаза необходимо исследовать кал в тёплом  виде на наличие Entamoeba histolytica. Лечение амёбиаза. Специфическая терапия проводится эметином и метронидозолом. Применяется  эметин 2% раствор по 1мл внутримышечно 2 раза  в день. Хиниофон (ятрен) приём внутрь по 0,5г 3 раза в день в течение 5 дней.     Метронидазол (трихопол, флагил) по 0,5г 3 раза в день на приём внутрь в течение 3-5 дней. Крупные амёбные абсцессы печени вскрывают и дренируют путём лапаротомии или видеолапароскопическим путём, а абсцессы лёгкого вскрывают и дренируют видеоторакоскопическим  путём или торакотомией.

Аскаридоз. Аскаридоз – гельминтоз кишечника, вызываемый круглыми червями – аскаридами – Ascaris lumbricoides. Размер самок 25 - 40см, самцов – 15 - 25см. В кишечнике человека аскариды развиваются до половозрелой стадии.

Эпидемиология. Аскаридоз – геогельминтоз. Единственный источник инвазии – больной аскаридозом человек, в кишечнике которого паразитируют аскариды. Яйца аскарид выделяются с фекалиями человека в окружающую среду, загрязняют почву, воду.  Яйца аскарид созревают в почве, очень жизнеспособны. Человек заражается через грязные руки, некипяченную воду,  немытые фрукты, овощи, ягоды. Патогенез. Аскариды перфорируют стенку кишки, вызывают перитонит, клубки аскарид вызывают обтурационную непроходимость тонкой кишки. Раздражение нервных окончаний кишечника живыми аскаридами вызывает спастический илеус. Аскариды проникают через  большой дуоденальный сосок в общий жёлчный проток, вызывают механическую желтуху, резкий спазм жёлчных протоков и сильную жёлчную колику, проникают в печень, приводят к аскаридозному абсцессу  печени,  проникают через вирсунгов проток в панкреас, вызывают панкреатит, панкреонекроз, поражают   органы дыхания.

Клиническая картина. У больных аскаридозом наблюдаются крапивница, головные боли, головокружение, слабость, анемия, эозинофилия. Проникновение аскарид в протоки поджелудочной железы приводит к острому панкреатиту, панкреонекрозу, проникновение их в червеобразный отросток – острому аппендициту. Описаны случаи прободения аскаридами пищевода. У некоторых больных аскариды, поднимаясь по пищеводу, достигают глотки и отсюда заползали в дыхательные пути, вызывали асфиксию. Диагноз. Анализ кала на яйца аскарид. Рентгеноскопия и рентгенография кишечника с дачей жидкого бария. УЗИ кишечника, КТ, РПХГ.

Лечение. Пиперазин, нафтамон, кислород. Пиперазина адипинат на приём внутрь 2 раза в день с интервалом 2 часа в течение 2х дней 1,5-2 гр. разовая доза. Нафтамон (алкопар) 5гр. суточная доза 1-2 дня в 50мл сахарного сиропа за полчаса до завтрака (натощак). Кислород вводят в желудок через тонкий желудочный зонд 1500мл взрослому человеку, детям – 100 мл на один год жизни. Такое лечение кислородом проводят 2 дня подряд. Контрольное исследование кала на яйца глист через 2 недели, необходима дегельминтизация всех членов семьи.   Объём и характер оперативного вмешательства при хирургических осложнениях аскаридоза зависят от вида осложнения, его локализации. При обтурационной непроходимости тонкой кишки на почве закупорки клубком аскарид производят операцию энтеротомию с удалением аскарид, освобождением кишечника от застойного содержимого и ушиванием энтеротомного отверстия поперечными    двухрядными швами. Если обтурированная  клубком аскарид петля    тонкой кишки некротизирована, то её резецируют в пределах здоровых участков, освобождают от застойного кишечного содержимого и накладывают энтеро - энтероанастомоз конец в конец или бок в бок. При перитоните на почве перфорации кишки аскаридой производят срединную лапаротомию, удаляют аскариду, делают ревизию, санацию и дренирование брюшной полости, перитонеальный диализ. Если имеется механическая желтуха на почве закупорки внепеченочных желчных протоков аскаридами, то выполняют холедохотомию с удалением аскарид и санацией желчных протоков. При наличии аскаридозного абсцесса печени необходимо его вскрытие и дренирование. При аскаридозном остром холецистите, остром аппендиците производят холецистэктомию, аппендэктомию. При остром панкреатите на почве заползания аскарид в вир-

сунгов проток выполняют лапаротомию, вскрытие  сальниковой сумки, некрэктомию, панкреатотомию с удалением аскарид и дренирование очагов панкреонекроза. В послеоперационном периоде выполняют дегельминтизацию кислородом через назогастральный и трансректальный зонды,  проводят лечение противоаскаридозными лекарственными препаратами (пиперазином, декарисом, нафтамоном идр.).

Описторхоз (opisthorchosis) – гельминтоз гепатобилиарной системы и поджелудочной железы. Возбудителем описторхоза является сибирская кошачья двуустка. Окончательные хозяева паразита – человек, кошки, собаки, лисицы, песцы. Промежуточным хозяином паразита является пресноводный моллюск. Дополнительные хозяева – рыбы. К заражению человека описторхозом приводит приём в пищу недостаточно проваренной или просоленной рыбы, содержащей зародыши гельминта. В печени гельминты вызывают дистрофические и некробиотические процессы. Хирургические осложнения описторхоза: гнойный холангит, абсцесс печени, перфорация жёлчных протоков с развитием перитонита. Абсцесс печени может прорваться в брюшную и плевральную полости. Хронический описторхоз приводит к развитию рака печени. Поражение описторхозом поджелудочной железы приводит к острому  панкреатиту, при хронической инвазии поджелудочной железы развивается рак поджелудочной железы. Для диагностики описторхоза используют данные клинических и специальных методов исследования, выявление яиц гельминта в дуоденальном содержимом. Лечение осложнений описторхоза. В пред- и послеоперационном периодах проводят  дегельминтизацию хлоксилом (гексахлорпараксиколом). Объём и характер операции при описторхозе зависят от вида, характера и локализации осложнения.

Лекция № 24. Аномалии  развития и их хирургическое   лечение.

Встречаются различные пороки эмбрионального (внутриутробного) развития  человека,  их называют аномалиями развития. Anomalia в переводе с латинского языка означает «неправильность», «отклонение от нормы». Аномалии развития наблюдаются почти во всех органах и областях человеческого тела, выявляются они в детском возрасте, а некоторые из них обнаруживаются  в первые же дни и часы после рождения ребёнка. Вызывая косметические и функциональные нарушения, дефекты  мешают нормальному физическому и психическому развитию ребёнка, приводят к моральным страданиям больного ребенка  и его родителей. Некоторые врождённые пороки развития бывают настолько резко выражены, что приводят к смерти новорожденного в ближайшее время после родов. Другие аномалии развития требуют пластических операций, корригирующих (исправляющих, устраняющих) дефект развития. Среди взрослых больные с аномалиями развития встречаются редко, так как эти пороки или приводят к гибели детей в раннем возрасте, или они устраняются хирургами оперативно ещё в детском возрасте. Вопросы хирургического лечения врождённых пороков развития подробно освещаются в курсах детской хирургии и частной хирургии.   Курс общей хирургии  ставит своей задачей  краткое ознакомление студентов с наиболее часто встречающимися аномалиями развития и методами их хирургического лечения.

Пороки развития, встречающиеся в области головы. Мозговые грыжи – грыжевые выпячивания, покрытые кожей, располагающиеся спереди в области переносицы и внутреннего угла глаза, или сзади в  затылочной области. Причиной их возникновения является врождённый дефект костей черепа, вследствие чего из полости черепа мозговая ткань и оболочки мозга выпячиваются через эти дефекты (отверстия) наружу. Черепно-мозговая грыжа – довольно редкий порок развития, встречается у одного из 8000 новорожденных. Этиология её не совсем ясна. Возникновение черепно-мозговых грыж связывают с нарушением развития черепа и головного мозга в ранних стадиях эмбрионального периода, когда происходит закладка мозговой пластинки и замыкание её в мозговую трубку. Среди причин, приводящих к черепно-мозговым грыжам, отмечаются также инфекционные и другие заболевания матери во время беременности. Большое значение придают также наследственности. Различают переднюю мозговую грыжу, когда грыжевые ворота располагаются спереди в области переносицы и заднюю мозговую грыжу, когда отверстие в костях имеется  в затылочной области черепа. Задние мозговые грыжи бывают верхние – когда отверстие в кости располагается выше затылочного бугра и нижние – когда костный дефект, из которого выходит мозговая грыжа, расположена  ниже затылочного бугра. У детей с мозговыми  грыжами наблюдаются 
и другие пороки развития. В зависимости от грыжевого содержимого мозговые грыжи делятся на энцефалоцелле (encephalocelle) - содержимым является мозговая (плотная) ткань; менингоцеле  (meningocelle) – содержимым являются мозговые оболочки, наполненные жидкостью; энцефалоцистоцеле (hydrоencephalocelle) – при наличии в грыже мозговой ткани и спинномозговой жидкости. Иногда мозговые грыжи достигают больших размеров. Дети с мозговыми грыжами погибают в ближайшее время после рождения вследствие развития осложнений: менингита, водянки головного мозга или сепсиса. Лечение: хирургическое – обнажение ножки грыжевого выпячивания, её перевязка с последующим удалением грыжевых тканей и пластическим закрытием дефекта (грыжевых ворот) в костях черепа.

Пороки развития позвоночника. Наблюдается незаращение дужек позвонков (Spina bifida)  чаще всего IV-V поясничного и I крестцового позвонков. Вследствие этого порока наблюдается спинномозговая грыжа, т.е. выпячивание оболочек спинного мозга (meningocelle) или ткани самого спинного мозга (myelocystocele). Этот порок развития аналогичен грыжам головного мозга и представляет собой последствие незаращения дужек позвонков. Вследствие этого порока спинномозговой канал в процессе эмбрионального развития не замыкается. Этот дефект развития встречается в среднем у одного из 4000 новорожденных. У таких больных, кроме видимого грыжевого выпячивания в пояснично-крестцовой области, наблюдается ряд изменений   со  стороны спинномозговых нервов (параличи и др.). Рахишизис – полное расщепление позвоночника и спинного мозга. Такие дети нежизнеспособны, быстро погибают. Различают Spina bifida occulta – скрытое незаращение дужек позвонков, которое себя может ничем не проявлять или выявляется оно случайно при рентгенографии позвоночника по поводу жалоб больных на боли в пояснично-крестцовой области. Встречается также Spina bifida aperta – открытое незаращение дужек позвонков, когда имеется спинномозговая грыжа. У больных с расщеплением дужек позвонков наблюдаются расстройства иннервации нижних конечностей, сфинктеров прямой кишки и мочевого пузыря. Большинство детей с большими спинномозговыми грыжами умирают вскоре после рождения от инфекционных осложнений: сепсиса, менингита. Лечение спинномозговых грыж: вправление или удаление грыжевого содержимого и пластическое закрытие костного дефекта позвоночника фасциально - мышечным лоскутом. В тяжёлых случаях операция не даёт эффекта. Сакрализация – слияние тела V поясничного позвонка с I крестцовым позвонком, при этом имеется четыре поясничных позвонка вместо нормальных пяти. Люмбализация – это обратное состояние, когда I крестцовый позвонок отделяется от крестца и становится как бы VI поясничным позвонком. Спондилолистез (spondylolysthesis) – заболевание позвоночника, при котором имеется смещение, соскальзывание тела V поясничного позвонка вперёд и вниз по верхней поверхности крестцовой кости. В результате возникает резкий лордоз в поясничном отделе, выпячивается живот, наблюдаются боли в пояснице и нижних конечностях. Лечение: гипсовый или кожаный корсет и операция фиксация позвоночника. Добавочные позвонки и добавочные рёбра обнаруживаются на рентгенограмме в виде целых или клиновидных полупозвонков и добавочных шейных рёбер. Редко добавочные позвонки приводят к сколиозу, а добавочные (шейные) рёбра к параличам и парезам рук вследствие сдавления сосудов,  шейного и плечевого нервных сплетений. Болезнь Клиппеля – Фейля (синостоз шейных позвонков) – шейные, а иногда и верхние  грудные позвонки срастаются друг с другом в единый костный блок, что приводит к укорочению шеи и нарушению подвижности головы, шейного отдела позвоночника. Лечение: симптоматическое, без эффекта. Пороки развития шеи. Кривошея, шейные рёбра, врождённые срединные и боковые кисты шеи. Кривошея (torticollis, caput  obstipum) – неправильное положение головы; фиксированный наклон головы вправо или влево. Эта аномалия может быть врождённой вследствие укорочения грудинно-ключично-сосковой мышцы, или наличия клиновидного позвонка; может быть и приобретённая кривошея вследствие миозита грудинно-ключично-сосцевидной мышцы или вследствие костных деструктивных изменений шейных позвонков при туберкулёзе, остеомиелите. Клинически заболевание проявляется наклоном головы в сторону поражённой мышцы и сопутствующей асимметрией лица. Лечение: физиотерапия и пластическая операция – удлинение  укороченной мышцы – m. sternocleidomastoideus и восстановление правильного положения головы.

Врождённые свищи и кисты шеи бывают срединные и боковые. Причиной их образования является нарушение эмбрионального развития элементов шеи, аномалия развития щитовидной железы. При нарушении эмбрионального развития могут сохраниться остатки tractus thyreoglossus, что ведёт к развитию срединных кист или свищей шеи. Боковые кисты и свищи шеи образуются из остатков жаберных борозд, имеющихся в эмбриональном периоде. Диагностика срединных и боковых кист шеи не трудна. Приходится их дифференцировать с зобом, нагноившимся шейным лимфаденитом, туберкулёзными свищами. Лечение срединных и боковых кист и свищей оперативное – полное удаление их. Если останутся эпителиальные тяжи и элементы стенки кисты, то возникает рецидив.

Пороки развития лица и ротовой полости. Макростомия, колобома, незаращение верхней губы, незаращение нёба. Макростомия – поперечная щель лица, дефект мягких тканей угла рта и щеки, незаращение угла рта. Встречается односторонняя и двусторонняя макростомия, «большой рот». В тяжёлых случаях расщелина доходит до уха и сопровождается недоразвитием мышц, а иногда и всей половины лица. Помимо обезображивания, дети страдают от раздражения от постоянного слюнотечения, так как угол рта у них не замыкается,  рот постоянно открыт. Хирургическое лечение макростомии предпринимают в возрасте 1 года. После иссечения рубцово-измененных краёв щели, мягкие ткани послойно ушивают, производят местную пластическую операцию. Колобома лица – косая боковая щель, идущая от внутреннего угла глаза к нижней губе. Наблюдаются различные варианты – от расщелины у угла глаза до полного расщепления всех тканей и проникновения в полость носа. Колобома может быть односторонней и двусторонней. В тяжёлых случаях отмечается недоразвитие лицевого скелета. Помимо косметического дефекта дети страдают от конюнктивитов. При  полной   колобоме   нарушается   вскармливание   ребёнка.

Лечение колобомы оперативное, начиная с годовалого возраста – пластика дефекта местными тканями.  Незаращение верхней губы или заячья губа (labium leporinum) – c этим пороком рождается один ребёнок из 1000; чаще наблюдается у мальчиков и сочетается с незаращением нёба. Различают одностороннее и двусторонне незаращение верхней губы; частичное (краевое) незаращение верхней губы и полное незаращение. К неполным незаращениям относятся незаращение (расщелина) только мягких тканей верхней губы. При полном незаращении страдает скелет верхней челюсти. Большие трудности возникают при кормлении таких детей: они плохо сосут, попёрхиваются, что приводит к аспирации молока и развитию легочных осложнений. Оперируют этих детей с 3-х месячного возраста, восстанавливают анатомические взаимоотношения тканей верхней губы. После иссечения краёв расщелины  ткани верхней губы  плотно сопоставляют и сшивают. Результаты пластических операций обычно благоприятные. 

Незаращение нёба (волчья пасть) (Uranoschisis) – (ураносхизис). Встречается у 1 ребёнка из 1000 родившихся. Причиной является задержка развития нёбных отростков. Различают неполные расщелины нёба, не доходящие до переднего края челюсти, и полные – с незаращением альвеолярного отростка верхней челюсти (мягкого и твёрдого нёба). Полное незаращение  нёба сочетается с незаращением верхней губы. Различают полное одностороннее незаращение мягкого и твёрдого нёба и полное двустороннее незаращение их.  Клинические проявления: жидкая пища вытекает у ребёнка через нос, он попёрхивается, грудное вскармливание становится невозможным. Аспирация молока вызывает пневмонию. Лечение. Консервативное лечение проводят временно, заключается оно в применении специальных пластмассовых обтуратов, отделяющих ротовую полость от носовой и препятствующих попаданию пищи в полость носа. Ношение обтуратора способствует правильному развитию речи. Радикальное лечение состоит в пластической операции по устранению дефекта нёба – уранопластика (uranoplastika). Оперируют детей в возрасте от 4 до 6 лет. Уранопластику производят под интубационным наркозом. Отдалённые результаты операции хорошие. Пороки развития грудной стенки и органов грудной полости. Воронкообразная грудная клетка характеризуется западанием передней грудной стенки и эпигастральной области живота. В зависимости от степени деформации наблюдаются различные клинические проявления вплоть до резкого нарушения функции органов дыхания и сердца. Лечение. При воронкообразной деформации грудной стенки III степени показано оперативное лечение: сегментарное иссечение деформированных участков рёберных хрящей, исправление грудины путём остеотомии, рассечении диафрагмально–грудинной связки+торакопластика путём сшивания рёбер и грудины.

Килевидная грудная клетка – проявляется   выступанием   вперёд   грудины с западанием рёбер по её краям. Приводит к нарушениям функции сердца и лёгких. Лечат оперативным путём – производят резекцию деформированных участков рёбер и грудины с последующим наложением швов после устранения деформаций.  Пороки  развития   молочной железы. Амастия – полное отсутствие одной или обеих молочных желёз. Встречается редко.  Гипомастия или микромастия – недоразвитие молочных желёз.  Полителия   –  избыточное количество сосков. Полимастия – наличие добавочных молочных желёз.  Лечение: оперативное удаление добавочных сосков и добавочных молочных желёз по косметическим и онкологическим соображениям.

Гинекомастия – развитие молочных желёз у мужчин по женскому типу. Встречается односторонняя и двусторонняя гинекомастия. По величине различают гинекомастии мелких размеров , средних и больших размеров. При небольшой гинекомастии в детском возрасте прибегают к гормональной терапии (тестостеронпропинат и др.),  у взрослых производят оперативное удаление  гинекомастии  с последующим гистологическим исследованием макропрепарата.  Пороки развития лёгких.  Агенезия лёгкого – это отсутствие бронхов, лёгочной паренхимы и сосудов. Двусторонняя агенезия несовместима с жизнью. 

Гипоплазия лёгких – недоразвитие лёгких..  Врождённые кисты лёгких – встречаются одиночные и множественные кисты (поликистоз лёгкого). Встречаются  воздушные кисты и серозные кисты, содержащие серозную жидкость. Неосложнённые врождённые кисты лёгких протекают бессимптомно и выявляются как случайная рентгенологическая находка. Наблюдается осложнение кист, их нагноение,  что приводит к абсцессу лёгкого.  Лечение – оперативное: торакотомия и резекция лёгкого с нагноившейся кистой.  Врождённая бронхоэктазия – это врождённый порок развития бронхов, заключающийся в патологическом расширении бронхов в виде цилиндров или мешковидных, веретенообразных, кистозных расширений. Среди всех бронхоэктазий 25% составляют врождённые. Наблюдаются односторонние и двусторонние бронхоэктазии. Врождённые бронхоэктазии дают осложнения: абсцедирование, кровотечение, пиоторакс, пневмоторакс.  Лечение - оперативное: резекция поражённых участков лёгких.

Пороки развития пищевода. Атрезия пищевода – это отсутствие просвета в пищеводе, встречается 1 ребёнок с таким пороком развития на 3000 новорождённых. Атрезия пищевода проявляется сразу после рождения ребёнка при первом кормлении: возникает цианоз, рвота, срыгивание молока. Если не оказать срочной хирургической помощи эти дети погибают.

Диагностика: зондирование пищевода – при атрезии зонд задерживается на уровне слепого мешка. Контрастная рентгеноскопия и рентгенография пищевода с применением  жидкого сернокислого бария, который вводят через тонкий резиновый катетер в пищевод, а после рентгеновского исследования  контрастную массу отсасывают. Если атрезия пищевода не распознана, или распознана поздно, то дети умирают от тяжёлой аспирационной пневмонии. Необходимо раннее выявление атрезии в роддоме и срочное  направление ребёнка в детское хирургическое отделение.

Лечение: торакотомия справа, выделение и перевязка трахеопищеводного свища. Если возможно сближение концов пищевода, то накладывают анастомоз конец в конец. При значительном диастазе между концами пищевода  в   I этап –  дистальный конец перевязывают, а проксимальный конец выводят в виде  эзофагостомы на шее. Накладывают гастростому для кормления. Ребенка.  II этап операции заключается в пластике пищевода (в более старшем возрасте) из толстой и тонкой кишки. Врождённый пищеводно-трахеальный свищ  заключается в наличии  сообщения  между просветом пищевода и трахеей. Чаще бывают в верхнем грудном отделе пищевода. Клиническая картина зависит от диаметра свища. Симптомы обусловлены забрасыванием жидкости и пищи из пищевода в дыхательные пути: цианоз, приступообраз-

ны й  кашель во время кормления..  Диагностика: контрастная рентгенография пищевода. Бронхоскопия с введением метиленовой синьки в пищевод. Появление краски в бронхах говорит о наличии пищеводно-трахеального свища. Лечение: оперативное – правосторонняя торакотомия, мобилизация пищевода в области фистулы, перевязка и пересечение свища.. Врождённый стеноз (сужение) пищевода – образуется вследствие нарушения развития мышечного слоя пищевода на изолированном участке. Чаще стеноз наблюдается в средней трети и в кардиальном отделе пищевода. Клиническая картина зависит от степени сужения: нарушение проходимости пищи, особенно твёрдой пищи (дисфагия, регургитация), наличие в рвотных массах неизменённой пищи, истощение детей.  Диагностика: рентгеноскопия и рентгенография пищевода. Лечение – оперативное: в I этап – гастростомия. Во  II этап – продольное рассечение суженного участка пищевода с последующим поперечным сшиванием краёв разреза; или резекция суженного отрезка пищевода и наложение анастомоза конец в конец. Проводят гастростомию с ретроградным бужированием пищевода.  Пороки развития диафрагмы. Врождённая диафрагмальная грыжа – Hernia diaphragmatica congenita – при этом органы брюшной полости через дефект, отверстие в диафрагме выходят в грудную полость, что вызывает сдавление лёгкого и перемещение сердца. Чаще встречаются левосторонние диафрагмальные грыжи. Клиническая картина: цианоз, одышка, рвота, задержка стула, кишечная перистальтика и шум плеска при аускультации над грудной клеткой, боли в эпигастрии и грудной клетке, особенно при ущемлении диафрагмальной грыжи. Диагностика: рентгеноскопия и рентгенография  грудной полости, при этом определяются патологические тени овальной формы  в грудной клетке на стороне поражения. Лечение: оперативное – торакотомия, вправление внутренностей в брюшную полость, ушивание грыжевых ворот (дефекта , отверстия в  диафрагме), при необходимости проводят аллопластику грыжевых ворот полипропиленовой сеткой.

Врождённые пороки развития сердца и крупных сосудов:  незаращение артериального (баталлова) протока, пороки «синего» типа (тетрада Фалло, сужение лёгочной артерии), незаращение межпредсердной и межжелудочковой перегородок, врождённое сужение перешейка аорты (коарктация аорты) и другие. Для диагностики этих пороков применяются специальные методы исследования: зондирование сердца, ангиокардиография. Больные эти нуждаются в оперативном лечении в специализированных отделениях  и институтах сердечно-сосудистой хирургии. В нашей республике создан и успешно работает Дагестанский Центр с кардиологии и сердечно  -  сосудистой  хирургии, руководимый заведующим кафедрой госпитальной хирургии Дагестанской госмедакадемии, заслуженным деятелем науки РД, профессором А.Г. Магомедовым. В Москве имеется Научный центр сердечно-сосудистой хирургии имени академика  А.Н. Бакулева, Институт хирургии имени А.В. Вишневского, Российский центр хирургии имени академика Б.В. Петровского, институты и клиники в Санкт - Петербурге, Новосибирске и других крупных городах России.  Пороки развития брюшной стенки и органов брюшной полости. Эмбриональная грыжа (пупочная грыжа, грыжа пупочного канатика) – часть органов брюшной полости располагается внебрюшинно – в пуповинных оболочках. У 60% детей с такими грыжами наблюдаются сочетанные аномалии развития (порок сердца, пороки кишечника и т.д.). Лечение: оперативное: иссечение пуповинных оболочек, вправление внутренностей в брюшную полость и пластика передней брюшной стенки. Летальность  после таких операций высокая (20%).

Пороки развития желточного и мочевого протоков. В первые недели внутриутробного развития плода функционируют эмбриональные  протоки  - желточный  проток (ductus omphaloenmtericus) и мочевой  проток (urachus), которые входят в состав пупочного канатика. Первый служит для питания плода, соединяет  кишечник с желточным мешком, по второму протоку (урахусу) осуществляется отток мочи в околоплодные воды. На III-IV месяце внутриутробной жизни наблюдается обратное развитие этих протоков: желточный  проток полностью атрофируется, urachus превращается в среднюю пузырную связку, располагающуюся с внутренней поверхности передней брюшной стенки. Нарушение облитерации желточного протока приводит к пупочным свищам и образованию меккелева дивертикула..Незаращение урахуса приводит к вытеканию мочи из пупка или образованию кисты урахуса..  Полные свищи пупка возникают в тех случаях, когда желточный или мочевой проток остаётся открытым на всём протяжении. При этом просвет тонкой кишки или мочевого пузыря открывается наружу через пупочное кольцо и через этот свищ выделяется кишечное содержимое или моча. Кожа вокруг свища мацерируется, раздражается.

Диагностика: контрастная фистулография или цветная проба с метиленовой синькой при свищах мочевого протока. Лечение оперативное: иссечение свищевого хода на всём протяжении. При наличии меккелева дивертикула – его удаление. Выделение на всем протяжении, перевязка и иссечение мочевого протока (внебрюшинно). Неполные свищи образуются при нарушении облитерации   дистального   отдела протоков.  Лечение: консервативное (ванночки со слабым раствором  марганцовокислого калия,  прижигание 5% спиртовой настойкой йода, 10% раствором азотнокислого серебра (ляписа).  При безуспешности консервативного лечения выполняют операцию (иссечение свища).  Меккелев дивертикул – этот порок заключается в облитерации проксимальной части желточного протока. Чаще всего этот дивертикул наблюдается на подвздошной кишке в 20-70см от баугиниевой  заслонки и по форме напоминает червеобразный отросток. Он чаще имеет коническую или цилиндрическую форму, может припаиваться к передней брюшной стенке или  к кишечным петлям, вызывая странгуляционную кишечную непроходимость. Кроме непроходимости кишечника Меккелев дивертикул вызывает и другие осложнения: дивертикулит, кровотечение, инвагинация, перфорация, изъязвление, заворот кишечника, заворот самого дивертикула и другие осложнения. Диагностика трудна. Лечение: оперативное удаление его. Врождённый пилоростеноз – врождённое сужение выхода (привратника) желудка вследствие гипертрофии (чрезмерного развития) мышечного слоя. Привратник при этом имеет вид плотного опухолевидного образования. Чаще встречаются у мальчиков. Клиническая картина: рвота (начиная со 2-й недели после рождения), срыгивание. Рвота «фонтаном», истощение, обезвоживание; вздутие эпигастрия, видимая на глаз перистальтика желудка – симптом «песочных часов». Диагностика: контрастная рентгеноскопия и рентгенография желудка выявляют нарушение эвакуации  контраста в 12перстную кишку, задержка его в желудке. Лечение: оперативное. Вскрывают брюшную полость и устраняют анатомическое препятствие для прохождения пищи из желудка  в12 перстную кишку. Рассекают серозный и гипертрофированный мышечный слои  привратника в бессосудистой зоне, а слизистую оболочку не рассекают. Эта операция пилоромиотомия или пилоропластика по Фреде - Рамштедту. После этой операции восстанавливается проходимость привратника, прекращаются рвоты, и дети быстро выздоравливают, прибавляют в весе. Атрезия кишечника (заращение, отсутствие просвета кишечника): перепончатая атрезия, полная атрезия с разобщением слепых концов, атрезия в виде фибринозного шнура, «сосисочная» форма   атрезии.  Различные   варианты нарушения нормального поворота кишечника в эмбриональном периоде   приводят к врождённым заворотам  и другим   формам   врождённой   кишечной  непроходимости.  Лечение врождённой кишечной непроходимости оперативное: восстановление проходимости кишечника, устранение препятствий.

Удвоение пищеварительной трубки – это порок развития, заключающийся в неправильном формировании кишечника с образованием двухпросветной трубки. Различают: кистозную, дивертикулярную и тубулярную формы удвоения пищеварительной трубки.  Осложнения: кровотечение, непроходимость кишечника, воспаление   удвоенных    участков, изъязвление их..

Лечение: оперативное – резекция   удвоенного  отрезка   кишечника с анастомозом конец в конец   или   бок   в   бок.  Болезнь Фавалли-Гиршпрунга или врождённый мегаколон  - Mega colon congenitum. Название дано по имени авторов, описавших этот   порок  развития толстой кишки. Встречается у одного из 2000 новорожденных. В 90% случаев страдают мальчики. Сущность заболевания заключается во врождённом резком расширении толстой кишки, нарушении её функции (задержка каловых масс), резком увеличении размеров живота. Расширение толстой кишки при этом заболевании является вторичным следствием, а первопричина заболевания заключается в отсутствии в стенке  толстоц кишки   нормального нервного аппарата (ауэрбаховского и мейснеровского  нервных сплетений) и отсутствии в этом участке толстой кишки перистальтики, что приводит к застою каловых масс  и  расширению выше лежащих отделов толстой кишки и гипертрофии стенки этого отдела кишечника.  Участок толстой кишки, лишённый нервных сплетений, называется аганглионарная, аперистальтическая зона. По клиническому течению болезнь Фавалли - Гиршпрунга  подразделяется на острую, подострую и хроническую формы. Наблюдаются каловые завалы с выраженной каловой интоксикацией. Стул бывает только после очистительных и сифонных клизм. В результате длительного копростаза образуются каловые камни, «лягушачий» живот, дети бледные, капризные – аппетит плохой, они отстают от сверстников в физическом и умственном развитии. Диагностика: ирригограмма  с использованием бариевой взвеси. Находят суженный участок толстой кишки  и  резкое супрастенотическое  расширение вышележащих её отделов  толстой кишки. Лечение болезни Фавалли-Гиршпрунга – оперативное :   резекция суженной  аганглионарной зоны  толстой кишки  с частью расширенной над ней толстой кишки.  Аномалии заднего прохода и прямой кишки.
1) эктопия  анального отверстия (промежностная, вестибулярная);

2) врождённые свищи при нормально сформированном проходе (влагалище, преддверие влагалища, мочевой пузырь, уретру, промежность);

3) врождённые сужения заднего прохода и прямой кишки;

4) атрезии заднего прохода; атрезии прямой кишки; атрезии заднего прохода и прямой кишки; эти атрезии могут быть простые, без свищей и со свищами в матку, влагалище, мочевой пузырь, уретру, на промежность. При эктопии (ненормальном расположении) ануса в преддверии влагалища предпринимают оперативное перенесение его на обычное место.

При врождённых свищах прямой кишки производят выделение и иссечение свищей.
При врождённых стенозах ануса и прямой кишки применяют бужирование расширителями Гегара. Если не поможет - то рассекают суживающее кольцо с ушиванием в поперечном направлении. При атрезиях анального отверстия и прямой кишки развивается картина низкой кишечной непроходимости. Если имеется атрезия со свищами последние (свищи) необходимо иссекать. При простых низких атрезиях лечение заключается в срочном оперативном вмешательстве (прожмежностная проктопластика – низведение прямой кишки и сшивание её слизистой с кожей анального отверстия). При высокой атрезии прямой кишки выполняют брюшно-промежностную проктопластику. У ослабленных детей сначала в I этап накладывают anus praеthernaturalis (сигмостома или цекостома); во II этап – производят радикальную проктопластику брюшно-промежностным путём. Прогноз при атрезиях прямой кишки со свищами во влагалище или мочевые пути неблагоприятный ввиду развития восходящей инфекции, уросепсиса  и других осложнений. Пороки развития органов мочеполовой системы.

Аплазия почки – редкая аномалия, врождённое отсутствие одной почки вследствие нарушения процесса закладки почечной ткани. Аплазия почки может сопровождаться и отсутствием мочеточника. Клиническое значение этой аномалии велико, ибо любое заболевание или травма единственной почки ставит под угрозу жизнь такого больного. Наблюдаются и другие пороки развития почек: гипоплазия, удвоенная почка, третья добавочная почка, блуждающая почка, подковообразная почка, S-образная почка, поликистоз почки и другие аномалии почек..

Пороки развития мочеиспускательного канала: Гипоспадия головки  - наружное отверстие уретры располагается на нижней поверхности у основания головки полового члена..Гипоспадия ствола (тела) полового члена – наружное отверстие уретры располагается на нижней поверхности полового члена вблизи мошонки. Отверстие бывает маленькое, что затрудняет мочеиспускание.

Гипоспадия мошонки – наружное отверстие уретры располагается на мошонке у корня полового члена.Эписпадия – недоразвитие верхней стенки уретры, которая в виде желоба открывается сверху. Различают эписпадию головки, тела penis и полную эписпадию. Лечение: оперативное – различные пластические операции. Эктопия мочевого пузыря - встречается редко (в одном случае на 40000  новорожденных). Этот порок представляет собой выворот мочевого пузыря в связи с дефектом брюшной стенки и отсутствием передней стенки мочевого пузыря. Окружающая кожа при этом раздражается мочой, мацерируется, воспаляется, развивается экзема. Лечение: оперативное, заключается в пересадке мочеточников в толстую кишку или пластика мочевого пузыря.  Крипторхизм – задержка обоих яичек в брюшной полости или  в паховом канале вследствие нарушения процесса опускания яичка в мошонку.  Монорхизм – задержка опускания одного яичка.  Лечение: оперативное  - низведение яичка в мошонку и его фиксация к коже бедра во избежание обратного ухода низведённого яичка в паховый канал или брюшную полость.

Врождённые пороки развития конечностей- встречаются у одного из 5000 новорождённых. При этих пороках нарушается функция, и возникают косметические неудобства. Эктромелия – врождённое полное отсутствие одной или нескольких конечностей. Гемимелия – отсутствие дистальной части конечности, когда конец имеющегося у ребёнка плеча, голени или бедра имеет вид ампутационной культи. Фокомелия – отсутствие проксимальных частей конечности, когда дистальная часть (предплечье, голень) начинается прямо от туловища и имеет вид ластов тюленя. Причиной этих пороков является нарушение внутриутробного развития плода  тяжами и спайками амниона, обвития  конечностей   пуповиной. Лечение: протезирование конечностей.

Артрогрипоз – врождённый дефект, при котором наблюдаются симметричные контрактуры суставов. Причиной является недоразвитие мышц и суставов. Лечение: лечебная гимнастика, физиотерапия, массаж.. Врождённая косолапость (pes varus,  pes valgus, pes equinus, pes equino-varus и др.) – встречается у одного из 1000 новорождённых. Бывает односторонней и двусторонней. Причина заключается в задержке развития стопы в раннем эмбриональном периоде. Лечение: ручное выпрямление (редрессация) стопы, массаж, бинтование мягким бинтом и гипсовые повязки в правильном положении. Редрессация проводится поэтапно. При позднем обращении к врачу или отсутствии эффекта от консервативного лечения   выполняют операции на связках, сухожилиях и костях стопы (резекции костей стопы с приданием стопе правильного положения). Достигнутое правильное положение  стопы удерживается гипсовой повязкой. Врождённый вывих бедра – Luxatio femoris congenita – чаще встречается у девочек, наблюдается у 1 из 1000 родившихся. Недоразвитие вертлужной впадины и головки бедра приводит к вывиху головки бедра, что выявляется обычно с момента, когда ребёнок начинает ходить. «Утиная походка» при двустороннем вывихе и хромота при одностороннем вывихе бедра. В диагностике помогает рентгенография обоих тазобедренных суставов. Лечение: закрытое вправление вывиха и удержание гипсовой повязкой. Чем раньше начато лечение, тем лучше исход. У детей старше 4-5 лет проводят оперативное вправление с последующим наложением гипсовой повязки. Экродактилия – врождённое отсутствие пальцев.Полидактилия – наличие добавочных пальцев.
Синдактилия – сращение пальцев между собой (за счёт сращения мягких тканей и за счёт сращения костей – фаланг). Лечение: оперативное – удаление добавочных пальцев и разъединение сращенных пальцев. Макромелия – врождённое увеличение одной конечности. Макродактилия – врождённое увеличение отдельных пальцев. При резком нарушении функции конечности производят ампутацию увеличенного пальца или даже всей чрезмерно увеличенной конечности.

Лекция  № 25.       Пластическая  хирургия

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 васстанавливает 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 году Н.И. Пирогов разработал и применил костно-пластическую ампутацию стопы. В 1865 году Р.К. Шимановский издал руководство по кожной пластике. В 1872 году 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 году 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, разрабатывающий теоретические и практические вопросы пересадки  тканей и органов. До 2008 года директором этого института являлся академик В.И. Шумаков, после  его смерти   директором  института  назначен его ученик проф. С.В. Готье. Пионером клинической трансплантологии в нашей  стране является академик Б.В. Петровский, который   в 1965 году  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, то такой метод пересадки называется пластика на питающей  ножке.. Если пересаживаемый орган или ткань при операции теряет питающую  связь с  материнской почвой, такой метод пластики называется трансплантация  или свободная пересадка. Аутопластика  – это  пересадка больному ткани самого больного. Гомоплас-

тика ( от греческих   слов  homos -    подобный,  plasein – формировать) – это  пересадка ткани от одного человека другому. Гетеропластика ( от греческих слов  heteros -  другой;   plasein  - формировать) 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 гомоплас -тикой. 

Биологические условия пересадки тканей. Тканевая  несовместимость – основная причина трудностей при гомопластике.. Как инфекционный иммунитет, так и тканевой иммунитет(невоприимчивость) 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 разнояйцевых 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. Задача, стоящая перед современной биологией и медициной – найти способы, обеспечива -ющие приживление не только аутотрансплантатов, 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 гетеро трансплантаты приживаются плохо, через некоторое время они отторгаются (реакция  отторжения).                                       

Основная причина  отторжения гомо – и гетеротрансплантатов- антигенная  несовместимость тканей донора и реципиента, защитная  иммунологическая реакция организма больного. 

Основные условия  приживления трансплантата: 

1.Иммунобиологическое сродство тканей донора и реципиента.

2. Обеспеченность транслантата 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 году, а С.С. Юдин впервые в клинике перелил больному трупную кровь с благополучным исходом.

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..

Кожная  пластика. Первая пересадка кожи произведена в 1870 году русским учёным С.Шкляревским. В 1876 году пересадку  кожи сделали и в Германии  Гейберг и Шульц. В 1903 году Кёниг  произвёл гомопластику кожи   при   обширном   ожоге . Методы пересадки кожи:1. пересадка кожи на питающей ножке; 2. трансплантация( свободная  пересадка кожи); 3.комбинация обеих  методов.Пересадка кожи на питающей ножке подразделяется на:а) местную кожную пластику и б) пересадку кожи из отдалённых областей. Методы местной кожной пластики и: 1.мобилизация кожи вокруг дефекта путём отсепаровки её от подлежащей  фасции с последующим наложением стягивающих швов. 2.Послабляющие разрезы. Когджа не удаётся сблизить края раны или если при наложении кожных швов возникает чрезмерное натяжение  производят один или несколько  послабляющих разрезов параллельно краям раны на расстоянии 4-12 см от них.Раны, образовавшиеся от послабляющих разрезов удаётся зашить простыми швами без особого натяжения.3. Образование кожного лоскута из смежных участков кожи и пришивание этого лоскута на питающей ножке на дефекте.4. Закрытие дефекта применением встречных треуголников по  методу А.А. Линберга.

Пересадка кожи из отдалённых частей тела.1. Метод пересадки кожного лоскута, образованного из кожи отдалённого участка тела. Например, при дефектах кожи на ноге лоскут берут с другой ноги; при дефектах на лице лоскут берут из кожи руки; при дефектах кожи рук лоскут берут с живота и т.д.  Лоскут  от материнской основы  отсекают только после его надёжного приживления на месте пересадки ( «итальянская  пластика»). 2. метод мигрирующего ( шагающего) лоскута на круглой ножке по Филатову. Мигрирующий стебель образуют обычно  из кожи закрываемого одеждой участка тела  двумя параллельными разрезами. Образовавший мостовидный лоскут свёртывют внутрь и сшивают в виде трубки или чемоданной ручки, на дефект кожи под трубкой накладывают швы. Через 10-15 дней  один из концов стебля постепенно в течение 6-8 дней сжимают эластическим  жгутом, перенося всё питание на другой конец. Когда питание лоскута с этого конца будет надёжной, другой  конец отсекают и вшивают в новое место, ближе к дефекту. Удобно подшивать конец стебля к такой мобильной части тела, как рука.

Свободная  пересадка кожи (трансплантация). Показания: большие дефекты кожи после ожогов, ран.Основные способы свободной пересадки кожи: 1. Способ Яценко-Ревердена. Острым ножом или бритвой срезают кусочки эпидермиса диаметром 0,3- 0,5 см и покрывают рану.Берут их с кожи бедра, плеча, живота, спины и т.д.  Сверху накладывают марлевую повязку на 8-12 дней.Способ Тирша : берут полоски эпидермиса,  длина которых зависит от длины дефекта кожи, шириной около 3 см. 2. Способ Яновича- Чайнского мало отличается от способа   Яценко-Ревердена. Между кусочками кожи на раневой поверхности оставляют расстояние 0,5 см.

3. Способ Лоусон- Краузе: берут полнослойные трансплантаты  кожи, их фиксируют  к   ране шёлковыми   швами.4. Способ Дегласа ( «лоскут-сито»): на донорском участке оставляют кружочки кожи на расстоянии 1,5 см   друг от друга,  берут лоскут-сито  и пересаживают  его на дефект.За счёт оставшихся кружков происходит разрастание кожи донорского участка.5. Способ Дрегстед- Уилсона: берут кожу без подкожной клетчатки и в шахматном порядке наносят надрезы и подшивают к краям дефекта. При отсутствии отверстий раневое отделяемое может отслаивать трансплантат. 6. Дерматомный способ свободной пересадки кожи – современный и прогрессивный способ. Существуеют ручной дерматом Колокольцева,Пэджета, электродерматом, сконструированный в Нижегородском  НИИТО.    

Миопластика применяется при мышечных дефектах брюшной стенки, для замены парализованных  мышц, создания сфинктеров прямой кишки, закрытия  бронхиальных свищей.

Тендопластика применяется при ортопедических заболеваниях и травмах. Дефекты сухожилия замещают за счёт удлинения их или выкраивания из сухожилия лоскута и поворолта и сшивания его на месте дефекта.Применяют также гомопластику и аллопластику сухожилий.

Ангиопластика. Пластика сосудов обеспечила развитие пересадки органов, хирургии аневризм, артерио-венозных свищей, коарктации аорты  и т.д. Аллопластика сосудов – это замещение сосудов синтетическими сосудистыми протезами из нейлона, тефлона, дакрона, лавсана и других материалов.

Нервопластика. Пластика нервов применяется при травматических дефектах нервов и параличах.При изолированных параличах нервов периферическую часть их подшивают к здоровому соседнему нерву для передачи ему функции парализованного нерва.Например, при параличе  лучевого нерва его периферическую часть подшивают к срединному нерву, который постепенно выполняет функции лучевого нерва.

Остеопластика. Костная пластика применяется широко. Для свободной пересадки кости пользуются аутотрансплантатами. Неплохие результаты даёт и гомопластика костей.Реже применяется  аллопластика костей, даже целых суставов и полусуставов. Применяют кости,консервированные в химических растворах, парафине, охлаждением, замораживанием, высушиванием( лиофилизацией ).Эти методы сохраняют  жизнеспособность костной ткани, что очень важно при трансплантации. Срок хранения кости при  таком методе консервации 6 месяцев. «Лиофиль» означает « любящий растворение», обезвоженный в результате  высушивания. Лиофилизированную гомокость можно хранить до 2-х лет. Костная гомопластика в сочетании с аутопластикой применяется при оперативном лечении неправильно сросшихся переломов, замедленной консолидации переломов костей,  при оперативном лечении ложных суставов, тяжёлых деформаций позвоночника( сколиозов). После резекции костей по поводу костных опухолей эффективна гомопластика суставных концов костей и даже пересадка целых суставов.Пересаженная  гомокость не приживает, а рассасывается, на её основе разрастается вновь образованная костная ткань реципиента.Сроки перестройки пересаженной кости зависят от размеров трансплантата и возраста больного.У детей перестройка пересаженных тканей  происходит быстрее, чем у пожилых людей.

Хондропластика.  Ауто- и гомохрящи как пластический материал применяется в челюстно-лицевой хирургии и оториноларингологии. Гомохрящ применяется для пластики  ушной раковины при её деформациях или полном отсутствии.Консервация гомохряща производят охлаждением и лиофилизацией. Пересаженный хрящевой гомотрансплантат, как и аутотрансплантат, способен к истинному приживлению,. Пересаженные гомохрящи не вызывают побочных реакций в организме реципиента.

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).  Сининимом  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 томже пациенте или животном, например, пересадка больному собственной кожи с бедра на место ожога. 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).

 Трансплантология – 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.

Трансплантационная  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 трансплантационном  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. совместимость 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, перднизолон и др.); 3. алкилирующие препараты ( циклофосфамид и др. ); 4. антибиотики актиномицинового ряда ( актиномицин С или Д, аурантин и др.); 5. биологи –ческие  препараты ( антилимфоцитарные сыворотки, антилимфоцитарные глобулины, мукополисахариды, ядерные  белки  и др.). Иммуносупрессоры позволяют  сохранить функцию пересаженного органа, например   почки
в течение 10 лет и более. Накиболее эффективно комби –нированное   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 и тканей.

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 эксперимента по пересадке почки у собак выполнены в 1902 году Ульманом, затем Каррелем. Первую аллотрансплантацию трупной почки человеку выполнил в 1933 году 

Ю.Ю. Вороной. Пересаженная почка функционировала, выделяла мочу, через 2 суток больная умерла.  В 1953 году французские хирурги пересадили почку от матери 16-летнему сыну, у которого удалили единственную почку. Первая пересадка т рупной почки произведена в 1951 году Хьюмом.  В 1954 году Мюрей и Холден   успешно  пересадили трупную почку больной с хронической  уремией. В России первая успешная пересадка почки произведена в 1965 году  Б.В. Петровским. Наибольший опыт по пересадке почки в РФ имеют РНЦХ   РАМН имени акад. Б.В. Петровского и  НИИ трансплантологии и искусственных органов имени акад. В.И. Шумакова..

Показания  к  пересадке почки: хронические   гломерулонефрит и пиелонефрит, поликистоз почки 

и т.д. Для пересадки  используют почки, взятые  от трупов людей, погибших при несчастных  случаях. Противопоказания к взятию почек: сепсис, хронические гнойные процессы, онкологи -ческие и инфекционные заболевания, болезни крови и другие заболевания  доноров.

По законодательству РФ  взятие почки разрешается после того, как врачи- реаниматологи   и судебно- медицинские эксперты зафиксируют факт смерти   головного  мозга. Необходимо, чтобы с момента смерти   донора   до  взятия  и   консервации почки прошло не больше 60 минут. Пересаживают  почку забрюшинно в подвздошную область. Внутренную подвздошную артерию анастомозируют  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 на  пересаженный  орган. До пересадки почки и после  этого больным производят   сеансы  гемодиализа   с   помощью  искусственной почки,  что  позволяет  вывести из организма  больного почечной  нелостаточностью шлаки, продукты обмена и 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.

Трансплантация  сердца.

Первую  пересадку сердца в эксперименте выполнили   Каррель   и   Гутри в 1905 году.Они переспадили донорское сердце  на шею собаки, а его  сосуды соединили с концами пересечённых яремной вены и сонной артерии реципиента..  Н.П. Синицын в 1941 году осуществил пересадку лягушке второго дополнительного сердца. Методику  ортотопической пересадки сердца  разрабо-

тали Ловер и Шаумвей в 1961 году. 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  трансплантацию сердца произвёл Харди в 1964 году, пересадивший человеку, погибавшему от инфаркта миокарда сердце обезьяны.. Первую клиническую аллотрансплантацию сердца  произвёл 3 декабря 1967 года Кристиан  Бернард в городе Кейптауне ЮАР. 55 - летнему Луи Вашканскому К. Бернард пересадил  сердце 25-летней 

Денизы Дарваль, получившей смертельное ранение    в  автомобильной  катастрофе..Для предотвращения реакции отторжения пересаженного сердца  больной получал  иммунодерессант имуран, преднизолон , облучение кобальтом, вследствие чего сопротивляемость организма к инфекции резко снизилась и больной умер от двухсторонней пневмонии.

2 января 1968 года К.Бернард осуществил вторую   операцию по  пересадке   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  Ф. БЛайберг  умер от  хронической  реакции отторжения.  К 1973 году было произведено 200 операций пересадки сердца, некоторым больным произвели повторную пересадку сердца.. У донора для пересадки можно взять только живо, работающее сердце, а больному с остановившимся сердцем также невозможна пересадка. Возникает морально-этическая проблема.

В 1982 году  в США в городе Солт-Лейк-Сити  Уильям  Дебриз больному Барни Кларку, 61 года, с неизлечимым заболеванием седрца впервые установил  постоянное  искусственное сердце.

 ( механический  аппарат из пластмассы, дакрона, металла и графита),
  которое может работать максимум несколько месяцев. Более перспективна двухэтапная операция: сначала – искусственное сердце, затем - трансплантат.











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 аротерии, воротной   и  нижней полой венах) и реконструкцией жёлчевыводящих путей. Разработаны два метода пересадки печени: переспадка 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 году. В России   первая трансплантация печени в клинике проведена В. И. Шумаковым в 1977 году.  Показания к  трансплантации печени: атрезия жёлчных путей у детей раннего возраста, тяжёлый цирроз печени, обширные доброкачественные и злокачественные опухоли печени. 

Трансплантация лёгких.

Первые  пересадки  лёгких в эксперименте осуществил В.П. Демихов в 1947  году, а в клинике-

Харди в 1963 году. К 1978 году в мире было произведено 40 операций пересадки лёгких.Результаты  неудовлетворительные, больные живут после пересадки лёгких непродолжительное  время из-за  возникновения инфекционных  осложнений. Показания  к пересадке  лёгких: двухсторонние и односторонние необратимые патологические процессы лёгких( эмфизема, пневмокониоз, пневмосклероз,  силикоз, рак лёгкого.

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 году. 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.

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, дыхание и 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  СР 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.
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