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В основу учебно-методического пособия положены лекции по хирургическим болезням, читаемые автором врачам-хирургам в циклах постдимпломного обучения. Они включают в себя болезни, наиболее часто встречающиеся в практической работе, а также малоизвестную патологию. В нем приведены классические данные и результаты исследований в области хирургии последнего десятилетия. Особое внимание уделено практической направленности представленного материала для каждодневного применения в хирургическом врачевании.
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ПРЕДИСЛОВИЕ


Важнейшим инструментом хирурга является интеллект наблюдающего и думающего врача, связывающего действия с логикой и опирающегося на многовековой опыт. Для подготовки зрелого специалиста требуется много времени и усилий. В этом процессе важное место занимает полноценное информационное обеспечение. 


Идея пособия, в котором концентрированно были бы представлены и современные, и классические лечебно-тактические варианты, возникла на определенном этапе моей двухдесятилетней лечебно-педагогической деятельности, когда сформировался программный набор лекций для студентов, и стала актуальной задача эффективности усвоения знаний. Возглавив хирургическую клинику, я должен был ежедневно и многократно находить конкретные диагностические и тактические решения, обучая своих коллег и обучаясь сам. Это еще более показало необходимость четкой организации материала. Стимул для продолжения работы был получен, когда клиника встала перед задачей организовать постдипломное образование врачей-хирургов - задачей трудной и ответственной. Лекции были дополнены, переработаны с учетом новых данных и привлекли внимание хирургической общественности.


В представленных лекциях я старался сочетать основы, к сожалению, нередко забываемой хирургической классики и быстро развивающихся хирургических и парахирургических технологий, преломляя их через призму своей четвертьвековой хирургической практики. Надеюсь, что данный труд окажется полезным моим коллегам по профессии и жизни - хирургии.























Лекция 1


КЛИНИЧЕСКИЙ МЕТОД ДИАГНОСТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ


ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ





Клинический метод был, есть и будет базовым в европейской медицинской системе. Его центр - ВРАЧ, его интеллект, его профессиональная и житейская мудрость. ОН САМ является постоянно совершенствующимся медицинским инструментом.


Основу клинического метода составляет сбор анамнеза. Это профессиональный врачебный опрос, ведущийся по специальной методике с определенной конечной медицинской целью (А. В. Древаль, 1994). 


Ценность клинического метода: 


- гибкое и приоритетное обеспечение процесса постановки рабочего диагноза;


- практически единственный источник информации о развитии болезни;


- высокая надежность получаемой информации (примат над информацией параклинических методов);


- всегда под рукой;


- уникальная дешевизна;


- деонтологическое обеспечение лечебного процесса: а) завоевание доверия пациента и его родственников, б) создание психологического портрета пациента, в) субъективный мониторинг эффективности лечения.


Недостатки: 


- субъективизм и отсутствие независимой от врача регистрации (в условиях роста всеобщего недоверия друг другу это недостаток);


- необходимость длительного тренинга и хорошего интеллекта (достоверность получаемой информации пропорциональна величине практики и на каком-то ее этапе становится уникальной).


Правила поведения врача при клиническом обследовании:


- называть больного по имени (отчеству);


- не быть моралистом для больного;


- искренне сочувствовать нездоровью пациента;


- создать обстановку, слушать со вниманием, не торопясь;


- управлять беседой, не использовать медицинских терминов;


- не выглядеть “странным”, скорее немного консервативным.


Целью первичного клинического обследования - построение максимально возможного числа рабочих диагнозов в короткое время как ключа к индивидуализированному дообследованию и выбору тактики лечения.


Диагностика - это сложный интеллектуальный процесс. Возможны два варианта диагноза: прямой и дифференциальный. Прямая диагностика удается редко и тогда, когда выявляется патогномоничный симптом или типичная совокупность признаков. Много чаще приходится идти по пути дифференциальной диагностики, когда параллельно или последовательно анализируются ряд диагностических гипотез. 


Алгоритм диагностического процесса: 


определение абсолютно достоверного синдрома или симптома;


составление списка заболеваний с данным синдромом;


последовательный анализ возможности каждого из заболевания;


установление вероятного диагноза или следующей исследовательской программы.


Роль диагностических гипотез (рабочих диагнозов) исключительно важна, так как диагностировать можно ТОЛЬКО ТО, что подозреваешь. Современная диагностическая база, коммуникационные возможности позволяют подтвердить или отвергнуть ЛЮБОЙ диагноз, родившийся в голове врача (принципиально важно, чтобы он появился). В этом процессе неоспорим несомненный приоритет клинических методов, которые преимущественно обеспечивают рождение диагностической мысли.


Как сегодня современны и свежи слова великого С. П. Боткина: “Врач должен всячески упражнять и развивать в себе способность логического размышления, эту медицинскую гимнастику ума. Врач не должен допускать, чтобы в нем незаметно атрофировались божественные дары острой зрительной памяти, практической наблюдательности и тонкого анализа, пытаясь гордиев узел сложных защитных явлений рассечь одним ударом - каким-либо новейшим приемом в лаборатории или рентгеновском кабинете”.


Феноменальные возможности клинициста в сути своей состоят в умении детализировать нюансы симптомов и, прежде всего, симптома боли - центрального симптома в лечебной медицине и в ургентной хирургии живота, в частности. ”Тысячу раз был прав старина Шерлок Холмс, с гордостью заявлявший, что в его профессии нет ничего важнее пустяков”. Мелкая деталь может раскрыть всю картину, как в детективном жанре, так и в медицинской практике, где также осуществляется поиск преступника. Только этот преступник - болезнь.


Сколько чудесных исцелений было достигнуто в медицине благодаря профессиональному применению такого гениального по простоте и эффективности клинического инструмента, как РАССПРОС! “В продолжение 35 лет аудитория слушала, поучалась и наслаждалась гармонией такого расспроса. Этот расспрос являлся главным ключом всей медицинской деятельности покойного Захарьина. Это составляло гордость и оригинальность терапевтической школы Московского университета” (В. Ф. Снегирев). И до сих пор этот метод в сочетании с наблюдательным глазом и нежной рукой являются без преувеличения самыми совершенными и самыми надежными врачебными инструментами.


БОЛЬ.


1. Характер боли.


Абдоминальные боли могут быть висцеральными (тупые, диффузные, плохо локализуются) и соматическими (острые, постоянные, легко локализуются). 


Колики (спастическая боль) - реакция трубчатого органа на препятствие (например, камень в пузырном протоке или мочеточника, ущемление тонкой кишки). Остро возникают (внезапно), быстро приобретают чрезвычайно резкий, невыносимый характер и могут быстро исчезать (может быть спазм червеобразного отростка). Уменьшаются после применения тепла и антиспастических средств. Поведение больного при этом характеризуется возбуждением и беспокойством. Приступообразный характер болей обусловлен напряженной перистальтикой. 


Боли от растяжения полых органов (дистензионные): ноющие, тянущие, распирающие, давящие и часто не имеют четкой локализации, например, при парезе кишечника.


Боли в виде жжения наблюдаются при процессе в слизистых.


Переход висцеральной боли в соматическую говорит о переходе воспаления с внутренних органов на париетальную брюшину. 


Соматические боли отличаются четкой локализацией. Сотрясения тела усиливают ее. Внезапнейшая интенсивная боль - ожог здоровой брюшины при прободении.


Постепенно разворачивающаяся в пространстве боль, остающаяся постоянной, говорит о распространении воспалительного процесса per contituitatum. При деструкции и гибели нервных окончаний боли могут ослабевать, но прогрессирование перифокального процесса вызывает следующую волну усиления болей. При злокачественной онкологии развертывание болей в пространстве происходит в течение длительного времени.


2. Локализация боли, её перемещение, степень концентрации в ощущении и при пальпации.


Локализация болей не всегда соответствует расположению пораженного органа. Только соматические боли дают точную локализацию.


Важен феномен перемещения болей из верхнего этажа брюшной полости в правую подвздошную область. При прободной язве начало болей острое (“удар кинжалом”) с последующим снижением интенсивности болей. При аппендиците начало неопределенное, неясное часто как чувство давления с последующим увеличением интенсивности при локализации в правой подвздошной области. При холецистите (непременно деструктивном) причиной перемещения болей является, как и при прободной язве, передвижение экссудата по правому фланку. В зависимости от того, возникло ли прободение желчного пузыря или нет, начало болей будет острое или постепенное, но обязательно отчетливое.


Миграция боли при поворачивании в положении пациента лежа обуславливается мезаденитом.


Расширение болевой зоны во времени свидетельствует о распространении процесса островоспалительного (при часовой динамике) или онкологического (при недельно-месячной динамике).


3. Иррадиация боли, основанная на анатомическом строении нервной системы, отличается стабильностью. Варианты иррадиаций:


- по диафрагмальным нервам (при процессе в подпеченочном или поддиафрагмальном пространстве, не обязательно за счет холецистита);


- в спину и опоясывающего характера (при забрюшинной верхнеэтажной локализации процесса: в дуоденум, в панкреас), 


- в паховую область и яички (при болезнях почек и мочеточников);


- в левую половину грудной клетки при поражении селезеночного угла и нисходящего отдела толстой кишки.


Иррадиация может указывать на локализацию поражения органа. Так, процесс в головке pancreas дает правостороннюю иррадиацию в поясницу, подреберье, правое плечо, лопатку. Поражение хвоста - левостороннюю: в левую лопатку, левый реберно-позвоночный угол.


Процесс в нижней части пищевода и кардиальном отделе желудка иррадиирует в шею, челюсть или плечо.


4. Интенсивность, эмоциональная окраска (ноющие, давящие, шоковые и др.) и реакция пациента на боль.


Шоковая (морфинная) характерна для острой ишемии различной локализации, при панкреонекрозе.


Тупая пульсирующая - это острое воспаление внутри органа с нерастягивающейся капсулой или фасцией. 


Боли могут быть в виде чувства давления, неудобства, дискомфорта - висцеральные.


Подробное красочное и скорее театральное описание больным болей больше говорит об отсутствии серьезных причин.


5. Начало болей (внезапное, острое, постепенное) мы считаем одной из ключевых характеристик, так как сравнительная острота их начала при заболеваниях различна.


Внезапная боль среди полного здоровья, по мнению старых хирургов, свидетельствует об острых хирургических заболеваниях (перфорация органа в брюшинную полость, заворот полого органа с прекращением кровотока, колика).


6. Динамика от начала болезни (нарастание, уменьшение, волнообразное и др.). Требует точной детализации во времени и сопутствующих обстоятельствах. Предоставляет уникальную информацию о течении, первичном и вторичных поражениях, путях развития.


7. Чем сопровождаются (тошнотой и рвотой, ознобом, поносом и др.), какова последовательность возникновения симптомов во времени. Острые хирургические заболевания, как правило, начинаются с болей. Начало болезни с озноба и подъема температуры тела с последующим присоединением болей подозрительно на пневмонию, пиелонефрит и др. Важно выяснение времени появления и динамики развертывания синдрома интоксикации относительно других симптомов и внешних обстоятельств.


8. Положение больного может быть вынужденное, вплоть до окаменелости с боязнью движений. Противоположным является невозможность больному найти место.


9. После чего появились боли, что влияет на интенсивность болей (уменьшаются или усиливаются). Боли, усиливающиеся в горизонтальным положении (симптом Ваньки-встаньки) могут быть при травме селезенки и рефлюкс-эзофагите. Усиление боли при движении наблюдается при распространенном перитоните.


Боли могут купироваться применением тепла, спазмолитиков, соды и др. Прием пищи уменьшает боль при язве дуоденум и усиливает при язве желудка.


Боли после острой, жареной, жирной, копченой пищи, приема алкоголя указывают на заинтересованность секреторных органов (желудок, поджелудочная железа, желчновыделительная система), а время появления (ранние через 20-30 минут, поздние - 1-2 часа) - на расположение этого органа.


Кишечные боли могут уменьшаться после отхождения газов и дефекации.


10. Зоны повышенной чувствительности кожи (Захарьина-Геда).


11. Наличие подобных болей в прошлом (приступы печеночной, почечной колик, периодические сезонные боли при язве желудка и дуоденум). Дополнительную информацию о развитии заболевания можно получить при сравнении болевых приступов в динамике.


Следует подчеркнуть, что восприятие боли осуществляется корой головного мозга. При резкой гипоксии или интоксикации мозга, а также психическом заболевании ощущения боли притупляются или отсутствуют вообще.


РВОТА - второй по значимости диагностический симптом. Выделяют центральный, токсический и висцеральный механизмы. В диагностике имеют значение характер и количество рвотных масс, повторяемость, наличие или отсутствие чувства облегчения после рвоты.


Рефлекторная рвота возникает на высоте болевого приступа и тесно с ним связана.


Токсигенная рвота, как и центрального генеза, возникает от каждого глотка воды, не связана с болями.


Фазовая рвота, когда в первых порциях содержимое съеденная пища, далее желчь, и затем кишечное содержимое - указывает на непроходимость кишечника.


Рвота желчью, приносящая облегчение, наблюдается при воспалительном раздражении внепеченочных желчных путей, например, при холецистите.


Рвота неукротимая, не приносящая облегчения, характерна для панкреонекроза (вторичный солярит в сочетании с тяжелой интоксикацией). 


При рвоте центрального происхождения отсутствует тошнота и улучшение самочувствия после рвоты (при гипертонических кризах, нарушениях мозгового кровообращения, травмах, менингитах, энцефалитах, глаукоме, при мигрени).


Вид рвотных масс часто точно указывает на болезнь или соответствующий синдром: бесцветные (острая пищевая интоксикация), окрашенные желчью (при холецистите), темно-бурые, зловонные (при перитоните), кровяные (гастродуоденальное кровотечение).


ДИСФУНКЦИЯ КИШЕЧНИКА двоякая. Воспалительный процесс в брюшной полости и забрюшинном пространстве чаще вызывает задержку дефекации (ее нужно отличать от запора, разворачивающегося в течение нескольких суток).  


 Большее диагностическое значение имеет детализация ПОНОСА. Трех-четырех кратный кашицеобразный или нормально оформленный стул, возникающий рефлекторно (следствие усиленной перистальтики из-за вторичного содружественного энтерита), важно отличать от многократных послаблений, связанных с первичным острым энтеритом.


Частый жидкий стул со слизью, сочетаясь с рвотой, указывает на острую пищевую токсикоинфекцию. 


 Об острой кишечной непроходимости свидетельствует ускорение перистальтики при отсутствии дефекации. Перистальтику при кишечной непроходимости “можно видеть, слышать, осязать” (Мондор).


СИНДРОМ ИНТОКСИКАЦИИ - обязательное проявление острых воспалительных заболеваний. Для хирурга принципиально важны, во-первых, констатация факта эндотоксикоза и, во-вторых, динамика интоксикации с учетом проводимой лечебной детоксикации, в том числе, относительно других симптомов и синдромов.


Существует ряд известных параклинических параметров (температура, лейкоцитоз, С-реактивный белок, количество средних молекул). Однако достаточно ранними и надежными, позволяющими проводить диагностику и мониторинг интоксикации, являются клинические симптомы: сухость во рту и губах, жажда, тахикардия, специфический запах изо рта. Выраженное нарушение водно-электролитного обмена, сопровождающее интоксикацию проявляется снижением тургора кожи (кожная складка после взятия расправляется не сразу) и тонуса глазных яблок, снижением наполнения яремных вен.


СИНДРОМ ОСТРОЙ АНЕМИИ сопровождает кровотечения. Диагностика его достаточно очерчена и вызывает затруднения только при отсутствии признаков внешнего кровотечения. Это имеет место при дифференциальной диагностике между гастродуоденальным кровотечением до первой мелены и инфарктом миокарда. Следует отметить, что нарушения системной гемодинамики возникают при потере более 20% крови.


ОСМОТР ЖИВОТА дает наблюдательному врачу очень много: ограниченность участия в акте дыхания, асимметрию, наличие распространенного или локального вздутия, а также западения. Выявление неподвижности живота очень важно, так как свидетельствует о катастрофе. Его можно уточнить, предлагая больному покашлять. Нахождение неподвижности брюшной стенки у оперированного больного не раз давало нам аргумент для поиска послеоперационного перитонита или гнойника и находить их.


ПАЛЬПАЦИЯ. Среди пальпаторных симптомов на первом месте стоит без сомнения симптом мышечной защиты. Его нахождение требует длительного тренинга и чувствительных рук. Однако “врач, который впервые знакомится с симптомом сокращения мускулатуры брюшной стенки, получает в руки несравненный рабочий инструмент, с помощью которого он спасает людей от смертельной опасности” - Mondor.


Как и дефанс мышц передней брюшной стенки, полезно определять напряжение мышц боковых стенок. Это осуществляется в положении больного на здоровом боку. Указывает на процесс в забрюшинной клетчатке.


Важно помнить о псевдосиндроме мышечной защиты при базальной пневмонии, травме позвоночника, диабетической прекоме, и др.


Наш многолетний опыт свидетельствует, что руки хирурга не уступают, а в ряде случаев и преобладают над инструментальными визуализационными методами в выявлении воспалительных и невоспалительных образований брюшной полости.


Отдельно среди пальпаторных симптомов стоит исследование per rectum моно- и бимануально. Не случайно профессор Мыш посвятил ему целый трактат. Помимо всего прочего оно предоставляет уникальную возможность (как и при больших вентральных и пупочных грыжах) прощупать брюшину.


В заключение темы важно вспомнить слова профессора Payr: “Симптомы нужно не считать, их нужно оценивать”.














Лекция 2


ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ,


СИМУЛИРУЮЩИХ “ОСТРЫЙ ЖИВОТ”





Морфологическими основами сходства клинической картины этих различных групп заболеваний являются следующие:


1) между органами грудной и брюшной полостей существует общая зона иннервации межреберными, симпатическими, блуждающими и диафрагмальными нервами. В результате сегменты иннервации органов грудной и брюшной полостей (сердца, легких, диафрагмы, желудка, дуоденум и желчного пузыря) совпадают. Спинальные нервы D10 - L1, иннервирующие париетальную брюшину, проходят через грудную клетку и воспринимают отраженную боль в соответствующих отделах париетальной брюшины;


2) лимфатическая система организма функционально едина;


3) поражение при ряде заболеваний системно.





СИНДРОМ Brennemann - абдоминальный симптомокомплекс при остром воспалении верхних дыхательных путей. Описан в 1927 г. Чаще в детском возрасте. В основе лежит возникающий вслед инфекционному заболеванию верхних дыхательных путей (тонзиллиту) лимфаденит мезентериальных или забрюшинных лимфоузлов или аппендицит (“брюшная миндалина”). При этом за неделю до появления болей в животе имелось опережающее поражение верхних дыхательных путей. Клиника “псевдо-аппендицита”: острая боль в животе, напряжение мышц брюшной стенки, рвота, тошнота, лихорадка. Однако после острой инфекции верхних дыхательных путей возможен и истинный аппендицит.


ПНЕВМОНИЯ может сопровождаться острой болью в животе, повторной рвотой, метеоризмом. Но абдоминальный синдром наблюдается только в начале пневмонии (непременно базальной), которая возникает необязательно в первый день инфекционного процесса. При пневмонии больной не может фиксировать момента, отделяющего периода здоровья от начала тяжелой болезни. Хирургическое же заболевание, как правило, начинается с болей в животе.


Сложность в том, что боль в животе при пневмонии появляется раньше её физикальных и рентгенологических признаков. Но ригидность передней брюшной стенки при пневмонии и разлитая болезненность верхних отделов живота локализуются в одной половине соответственно стороне пневмонического очага. Она непостоянна, усиливаясь или ослабевая, в зависимости от динамики воспалительного процесса в легких. Пневмония начинается с лихорадки, нередко с ознобами. Возможна герпетическая сыпь и румянец на лице. Сопровождается одышкой, цианозом, затруднением дыхания. Характерно сохранение перистальтических шумов кишечника (центр аускультации живота - на 1-2 см правее и ниже пупка) и свободное положение больного в постели. Ректальное исследование при пневмонии безболезненно. Важно, что клиника не лечимого перитонита неуклонно прогрессирует.


ПЛЕВРИТ, СУХОЙ И ЭКССУДАТИВНЫЙ ПЕРИКАРДИТ. Плеврит, сопровождаемый раздражением 6 нижних межреберных нервов, может давать боль в верхних отделах живота. Особые трудности диагностики при диафрагмальном плеврите. Важно, что шум трения диафрагмальной и медиастинальной плевры не выслушивается. Однако боль при нем усиливается при кашле и глубоком дыхании. В дифференциальной диагностике помогает то, что плеврит вторичен и есть предшествующая клиника пневмонии, инфаркта легкого и др.


Боль в животе может быть при сухом и в начале экссудативного перикардита в случае заинтересованности диафрагмальной части перикарда. Основные клинические симптомы - боли, шум трения перикарда, изменения ЭКГ. При накоплении экссудата - расширение сердечной тупости, притупление слева ниже лопатки, ослабление тонов сердца. Позже появляется правожелудочковая недостаточность и гепатомегалия.


ПОВРЕЖДЕНИЕ РЕБЕР И ЛЕГКИХ с травмой межреберных нервов, развитием пневмоторакса и гемоторакса могут сопровождаться болью в брюшной полости и напряжением мышц передней брюшной стенки. При этом фиксируется локальная боль в грудной клетке, усиливающаяся при дыхании, одышка, кашель.


ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ.


Гипертонический криз в его абдоминальном варианте наряду с общими симптомами (головная боль, головокружение, сердцебиение, дрожь и т.д.) сопровождается болями в животе вследствие ангиоспазма, быстро исчезающего после гипотензивных препаратов.


Гастралгическая форма инфаркта миокарда (наблюдается у 4% инфарктных больных). Описана В. П. Образцовым и П .Д. Стражеско в 1910 г. Может быть пищеводная форма с явлениями дисфагии. Диагноз затруднен тем, что при этом могут наблюдаться также рвота, лихорадка и лейкоцитоз.


Кроме болей в животе при инфаркте миокарда почти всегда имеются боли в груди, шее, левой руке. Протекает с нарушением сердечно-сосудистой деятельности (тахикардия, гипотония вплоть до коллапса). Больные беспокойны. В анамнезе могут быть приступы стенокардии. Важный диагностический прием (Ф. Г. Углов): при осторожной длительной глубокой пальпации мышцы передней брюшной стенки постепенно расслабляются, а выраженная болезненность отсутствует. Кроме того, симптом Щеткина-Блюмберга не столь выраженный. Прием нитроглицерина, валидола снимает боль. 


Ключ - ЭКГ и состояние живота в динамике. Креатинфосфокиназа максимальна в первые сутки болезни. Через 16-20 часов повышается активность аспартатаминотрансферазы.


Значительные трудности имеют место при сочетании острого панкреатита и инфаркта миокарда.


Узелковый периартериит (болезнь Куссмауля-Майера) - системное поражение аллергической природы артерий среднего и мелкого калибра. Поражение артерий (четкообразные утолщения, иногда с тромбами и облитерацией просвета) с обязательным вовлечением микроциркуляторного русла носит сегментарный характер. Аллергизация, как пусковой фактор, вызывается различными экзо- и эндогенными факторами. Протекает тяжело с высокой летальностью. Абдоминальный синдром (по частоте после почечного и сердечного занимает третье место) обусловлен поражением артериол органов брюшной полости, ведущим к множественным ишемиям, кровоизлияниям, язвенно-некротическим изменениям. Стоит на третьем месте после поражения почек и сердца. Клиника полиморфна, зависит от локализации и глубины поражения. Тяжелые изменения в тонкой кишке. Нередки инфаркты поджелудочной железы, печени, селезенки.


Начинается с острых болей в животе на фоне гектической лихорадки, головной боли, крапивницы, анемии, лейкоцитоза. Могут сочетаться с тошнотой и рвотой. За счет разрывов аневризм артерий возникают желудочно-кишечные кровотечения. При перфорации развивается перитонит.


Диагноз базируется на полисиндромности и труден при изолированном абдоминальном проявлении. Помогает анамнез. Специфических лабораторных показателей нет. Эндоскопия при кровотечениях выявляет эрозивные и некротически-язвенные процессы слизистой. Ключ диагностики в биопсии. Важно думать и проводить гистологическое исследование артерий, хотя и оно не абсолютно.


Лечение зависит от осложнений. При их отсутствии лапаротомия ухудшает течение. При наличии перфоративного перитонита, гангрены кишки - неотложная операция.


ОСТРЫЙ ГИДРОНЕФРОЗ И ПРИСТУПЫ ПОЧЕЧНОЙ КОЛИКИ сопровождаются интенсивными болями в пояснице и животе за счет растяжения почечной лоханки. Сложности у беременных и при ретроцекальном аппендиците. Помогает наличие почечного анамнеза и, прежде всего, колик с отхождением камней. Приступ почечной колики начинается внезапно, боль схваткообразная, сопровождается рвотой, вздутием живота. Боль из мочеточника может быть постоянной. Иррадиация в пах, в яичко, во влагалище, дизурия (учащенное, болезненное мочеиспускание). Больной мечется. Со временем развивается гектическая лихорадка, озноб и другие симптомы септической интоксикации (головная боль, слабость). Помогает диагнозу обнаружение гематурии, наблюдающейся в 80-90% (отсутствует лишь при полной закупорке мочеточника). Однако гематурия возможна и при ретроцекальном аппендиците.


РЕВМАТИЧЕСКИЙ ПЕРИТОНИТ - проявление острого ревматического полисерозита. Описан в 1895 г Genoch и в 1901 г Still. Поражение брюшины при ревматизме у 11% больных. Чаще страдает верхний этаж. Nicolan и Chitz (1961) выделяли: аппендикулярную, почечную и печеночную формы заболевания. Аппендикулярные формы часто у детей.


Остро развивающиеся боли носят более разлитой характер. В динамике быстро ослабевают. Повторные рвоты. Задержка стула и газов. Живот несколько вздут, ригидность мышц передней брюшной стенки. Есть ревмокардит, полиартрит. М. А. Ясиновский (1939) описал отсутствие разницы в степени боли при глубокой и поверхностной пальпации.


Положительны результаты ревмотестов. Под влиянием противоревматического лечения быстро наступает положительный эффект. Но на фоне ревматизма может быть и истинный аппендицит.


АЛЛЕРГИЧЕСКАЯ ПУРПУРА ШЕЙНЛЕЙН-ГЕНОХА - форма геморрагического капилляротоксикоза. Шейнлейн описал в ее 1837 г., а Генох в 1868 г. Проявляется острой и сильной болью в животе, рвотой и поносом с примесью крови и слизи в связи с остро возникающими геморрагическими высыпаниями в пищеварительном канале, брюшине. Помогает диагностике наличие параллельно кожных высыпаний (на симметричных участках тела, чаще обильная, мелкоточечная). Последние возникают позже болей. В связи с обширными внутристеночными гематомами может возникать некроз стенки кишки. В 30% случаев отмечен подострый или хронический нефрит. В крови лейкоцитоз, нейтрофилез со сдвигом, ускоренное СОЭ, тромбоцитопения.  Может быть гипопротеинемия, гипоальбуминемия, гиперальфа-глобулинемия. 


Консервативное лечение: витамины В1, В2, С, К, Р, гормональные и антигистаминные препараты. Внутривенно плазма, кровь, глюкоза, хлорид кальция.


При некрозе кишки и сопутствующих гнойных заболеваниях, проявляющихся перитонитом - операция.


ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПОВРЕЖДЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ.


Известна боль в животе при эпилепсии (абдоминальная эпилепсия по Moore, 1955). Начало с болей в животе, тошноты, рвоты, вздутия, что создает иллюзию острого хирургического страдания, однако в дальнейшем развивается типичный эпилептический припадок.


Больные истерией весьма убедительно симулируют кишечную непроходимость с жалобами на боль в животе, рвоту, задержку газов. Должно настораживать преобладание субъективных проявлений. “Лезут” на операцию. При этом состояние их остается удовлетворительным. Часто имеется много послеоперационных рубцов на брюшной стенке и большое количество операций в анамнезе.


При повреждении позвоночника, туберкулезном спондилите, остеомиелите, после симпатэктомии могут возникать упорные парезы кишечника с задержкой газов и стула. 


Поздним проявлением сифилиса являются желудочные и кишечные кризы. Отмечаются у 8-10% больных спинной сухоткой. Желудочные кризы проявляются сильной болью в надчревной области и рвотой, кишечные - болью и поносом. Приступ длится от часов до недель. Но общее состояние не ухудшается, симптомы раздражения брюшины отсутствуют, перистальтика сохранена. Отчетливая неврологическая симптоматика и специфический анамнез имеют решающее значение в диагностике.


Опоясывающий лишай - поражение межреберных и поясничных нервов, иннервирующих переднюю брюшную стенку. Колющая боль по ходу межреберного нерва от позвоночного столба. Напряжение мышц передней брюшной стенки выражено слабо. Помогает развитие эритемы и кожных высыпаний.


ОТРАВЛЕНИЯ. Пищевые отравления возникают при приеме микробов, грибов, химических соединений (окиси цинка, меди, свинца, соединений мышьяка, ртути и др.), ядовитых растений, их плодов и ядовитых органов животных.


Чаще причиной являются патогенные микробы. Заболевание начинается с тошноты, рвоты, поноса, как проявлений сильной экзогенной интоксикации, а затем появляется сильная коликообразная боль в животе. Стул очень частый, испражнения жидкие, есть слизь и кровь. Токсический шок. Но мягкий живот диссоциирует с сильнейшей интоксикацией.


Свинцовое отравление чаще профессиональное (добыча свинцовых руд, фарфорофаянсовое и полиграфическое производство, изготовление свинцовых красок). Депонирование в костях свинца возникает при пользовании глиняной посуды, покрытой глазурью. Алкоголь, пищевая интоксикация провоцируют свинцовую колику у таких пациентов. Проявляется сильной схваткообразной болью в животе, сопровождающейся рвотой и тошнотой, запором и олигурией. Живот при этом втянут с разлитой болезненностью. Характерно для диагноза: 1) надавливание на живот уменьшает боль; 2) свинцовая кайма вдоль краев десен и зубов; 3) рентгенологически спазм и атония кишечных петель; 4) анемия, ретикулез, увеличение базофилов; 5) в моче порфиринурия и свинец.


Лечение: атропин, платифиллин, согревающие компрессы. Внутривенно хлористый кальций, двууглекислый натрия бикарбонат, йодид калия, раствор хлористоводородной кислоты для мобилизации и перевода свинца в растворимые соли.


ОСТРАЯ ГЕПАТОМЕГАЛИЯ при острой правожелудочковой недостаточности сопровождается выраженной болью за счет растяжения глиссоновой капсулы печени. Сложности дифференциации с холециститом, особенно когда нет указаний на предшествующее заболевание сердца. Помогают увеличение обеих одинаково болезненных долей печени, отсутствие синдрома интоксикации. Развернута картина поражения сердца: расширение границ сердца, тахикардия, аритмия, шумы, дефицит пульса. При тотальной сердечной недостаточности: выраженная одышка, мелкопузырчатые хрипы в легких. Отек легких подтверждает диагноз. Дигитализация быстро приводит к улучшению самочувствия.

















Лекция 3


ХИРУРГИЧЕСКИЙ МЕТОД СЕГОДНЯ И ЗАВТРА





Хирургический метод, давший название медицинской профессии, состоит в механическом воздействии на ткани. День рождения современной хирургии - 16 октября 1846 года, когда в Главной больнице Массачусетса Willam Morton усыпил молодого человека, а John Warren удалил субмандибулярную сосудистую опухоль. 


Последнее десятилетие в хирургии характеризуется стремительным технологическим взрывом. Меняются привычные методы. Меняется, наконец, лицо профессии.


Современная хирургия - это сложнейший комплекс составных элементов. Доминирующая тенденция в значительном снижении травматичности вмешательства, повышении надежности и его косметических характеристик.


Квинтэссенцией современной хирургии является “виртуальная хирургия”. Под этим термином понимают хирургическую технологию, позволяющую манипулировать в тех пространствах, тех объемах, которые мы не видим, по крайне мере, в начале операции. Подразумевает использование компьютерных технологий, базирующихся на неинвазивных визуализирующих методах (КТ, ЯМР), воссоздающих трехмерное изображение. При этом манипуляции производятся в некотором компьютерном пространстве, привязанном к конкретному организму пациента. Такая работа началась в США. Приговоренный к смертной казни дал согласие на использование в научных целях своего тела. Были сделаны тождественные срезы с шагом 1 мм при КТ, ЯМР и замороженные срезы по типу Пироговских. Затем произведено компьютерное совмещение всех трех изображений с созданием виртуальной модели организма - базовой структурной модели мужского тела. Позже аналогичная модель сделана для женского организма.


Работающим направлением в этой уже не фантастической области является виртуальная эндоскопия - воссоздание эндоскопической картины пациента без процедуры эндоскопии. Следующая новейшая хирургическая технология - хирургические роботы, в том числе с чувствующими элементами, препятствующими травматичным действиям.


Уже реальность дистанционная компьютерная хирургия по спутниковой связи, когда пациент с введенными в брюшную полость манипуляторами находится в одном городе, а оператор (как-то непривычно назвать его хирургом) перед экраном компьютера - в другом. Как вариантное направление - виртуальные тренажеры для отработки лапароскопических операций, выполненные по типу компьютерных игр.





Лапароскопическая хирургия уже стала в глазах хирургов-профессионалов и обывателей символом ХХ1 века. Пациенты быстро возвращаются к удовлетворительному статусу с минимальным болевым синдромом и хорошим косметическим эффектом. По Европе и Америке, а теперь и у нас до сих пор катится волна “спортивных” рекордов отдельных хирургов - выполнить лапароскопически такое вмешательство, которое еще никто не делал. 6-8 и более часов работы. Достоинства технологии - малая травматичность - не заслоняют недостатков: длительность операции, тромбоопасность, отсутствие нормального обзора, дороговизна. На сегодняшний день, со слов Ю.И. Галлингера, только холецистэктомии выполняются лапароскопически легче, чем открытым способом, но и это дисскуссионно.


Развитие направления пошло по пути лапароскопически дополненных операций, когда лапароскопически выполняется часть вмешательства, дополняемое локальным небольшим разрезом для введения сшивающего аппарата, руки хирурга или удаления мобилизованного органа. 


Совершенно неожиданно конкурентной альтернативой стала открытая эндохирургия из минидоступа, получающая на наших глазах распространение в России и США. Это синтетическая технология, вобравшая в себя элементы классической открытой и лапароскопической хирургии.





ЭВОЛЮЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ДОСТУПА


Любое вмешательство складывается из доступа и собственно работы на пораженном органе. Хирургическая операция всегда повреждает ткани. Травме подвергаются зона доступа и область оперирования, включая: массу тканей, сдавленных руками хирургов, инструментами и обкладочными материалами, область неблагоприятных воздействий воздуха, температуры электрических эффектов и агрессивных сред. В случае широкой лапаротомии повреждается большинство тканей и органов брюшной полости, в которых после операции закономерно возникают воспалительные изменения. При увеличении разреза вдвое, травма возрастает в 4-8 раз (М. И. Прудков, 1999). Даже после эксплоративной лапаротомии пациенты минимум неделю восстанавливаются.


Коррективы были внесены практикой ларапоскопической хирургии. Увеличение зоны внутренней травмы при снижении внешней не утяжелило, а наоборот облегчило послеоперационный период. Объяснение может быть в различии иннервации. В связи с этим травму брюшной стенки нужно выделить как приоритетную в тяжести послеоперационного состояния.


Сегодня можно говорить о принципиально следующих вариантах доступа.


1.	Классический открытый доступ. Ориентирован на размер кисти хирурга и предполагает возможность ревизии брюшной полости введением рук в глубину раны. 


2.	Противоположный вариант - рана охватывает введенный инструмент и смыкается после его извлечения, чтобы создать искусственное операционное пространство в условиях напряженного пневмоперитонеума (классическая видеолапароскопическая хирургия). Суперсовременный вариант - минисайт, при котором диаметр прокола 2 мм.


3.	Промежуточный доступ - небольшая по размерам открытая рана, размеры которой не позволяют хирургу вводить руки (минидоступная эндохирургия). При этом обследование и контроль за манипуляциями проводится непосредственно визуально.


4.	Пункционные вмешательства (пункции, катетеризации) под контролем УЗИ, КТ, ЯМР


5.	Эндоскопическая хирургия с манипуляциями в естественных полостях организма, открывающихся во внешнюю среду и потому доступных для инструментального вмешательства (пищеварительный тракт от полости рта до ануса, мочевыводящие, дыхательные пути).





Минимизация разреза была на протяжении истории хирургии инстинктивным и часто наказуемым стремлением хирургов. Так, в начале века были энтузиасты, оперировавшие из малых доступов (так называемых, пуговичных разрезов), когда холецистэктомия выполнялась из разреза длиной 6 и менее см. Меньший травматический эффект этих операций отмечал Сlеrmont. В 1928 году он писал "Я нахожусь под впечатлением, что мне пришлось бы потерять целый ряд случаев, если бы при них я пользовался широким разрезом" и далее - "малый разрез представляется весьма стеснительным, но зато в послеоперационном периоде гораздо более выгодным для больного". Мы знаем омских хирургов, производивших как и в других частях света из таких миниразрезов аппендэктомии. Однако не подкрепленная соответствующей технической базой эта идея была весьма рискованной. Немногочисленные операции остались уделом отдельных мастеров, способных оперировать на грани возможного, а для хирургической общественности - поводом для острой критики.


История поучительна. Идея малоинвазивных доступов родилась на рубеже ХIХ и ХХ веков, причем сразу в двух вариантах. Первый, собственно лапароскопический, предложен Ке11ing в 1901 году и опубликован в 1902. Но реализован был лишь в 1910 г. Jacobeus. Основой послужила цистоскопия. Различия заключались в том, что органы брюшной полости раздвигались газом, а не жидкостью.


А первым исторически был другой способ. В 1901 году за 10 лет до Jacobeus и почти за год до публикации эксперимента Ке11ing русский гинеколог Дмитрий Оскарович Отт опубликовал результаты осмотра органов брюшной полости через небольшой разрез заднего свода влагалища. Осмотр производился с помощью узких длинных зеркал при освещении через налобный рефлектор. В том же 1901 году Д. О. Отт, а в 1907 году Якобсон и Сережников опубликовали результаты хирургических операций. Они и сегодня кажутся фантастичными эти вмешательства по поводу трубной беременности, кист и фибромиом с удалением матки и придатков. Чтобы достичь того же, методу Ке11ing пришлось ждать почти 70 лет.


Современные открытые эндохирургические операции из минидоступа на желчном пузыре в России - это бесспорный приоритет хирургической династии Прудковых (Екатеринбург) - отца Иосифа     Давыдовича и сыновей Михаила Иосифовича и Александра Иосифовича. В 1968 году впервые в мировой практике с помощью лапароскопии И. Д. Прудковым выполнена холецистостомия при остром холецистите. В 1981 году впервые была выполнена холедохотомия с установкой Т-образного дренажа, в 1986 году - холецистэктомия, а в 1991 - наложен первый холедоходуоденоанастомоз. Первые операции выполнялись инструментами для ретроперитонеоскопии по Зильберману. С 1990 г. при лидерстве М. И. Прудкова возникает творческая кооперация институтов, конверсионных предприятий, отдельных фирм, и в результате сегодня в России имеется уже второе поколение инструментов - "Мини-Ассистент". Они стали более функциональными, эргономичными и надежными. 


Суть и отличие минидоступной эндохирургии заключается в базирующихся на современном инструментальном обеспечении хирургических манипуляциях внутри естественных и искусственных полостей организма через миниразрез (3-4-5 см) под прямым зрительным контролем хирурга. Общее число таких операций в России исчисляется десятками тысяч. Аналогичные работы, хотя и с большим опозданием, проводятся за рубежом: коронарная хирургия из минидоступа, холецистэктомия из минидоступа (Tyagi et al, 1994).


Суть технологической базы в пространствообразующем ранорасширителе, эндоподсветке, электрохирургии и специальных инструментах, незначительно закрывающих зрительное поле при прямом зрительном контроле с сохранением бинокулярного и цветного зрения. Кольцевой пространствообразующий ранорасширитель снабжен набором сменных ретракторов разной длины с меняющимся положением рабочих лопаток. Их можно закреплять к кольцу в любом месте. Управление лопатками в брюшной полости и их фиксация осуществляются снаружи. Собранный и установленный в ране ранорасширитель является своеобразным эндоскопическим приспособлением с широким манипуляционным каналом, позволяющим из относительно небольшого разреза брюшной стенки создавать в глубине тканей в несколько раз большее операционное пространство. Особенностью инструментов является то, что с помощью дополнительных изгибов рабочие кончики соответствуют плоскостям рукояток. Это позволяет хирургам использовать привычные навыки работы прямыми инструментами. 


С помощью такого ранорасширителя через разрез 3-5 см создаются условия для прямого осмотра достаточно большого объема внутреннего пространства. Освещение обеспечивается специальным волоконным световодом. Рана и канал остаются открытыми на протяжении всей операции. Нет необходимости герметизации брюшной полости и напряженного пневмоперитонеума. Так же, как и после лапароскопических вмешательств, пациенты встают на следующий день после операции. Снижается общая продолжительность лечения, частота нагноений раны, грыж и нежелательных косметических последствий. Длительность таких операций не больше, чем традиционных. Важными достоинствами способа является возможность прямого визуального наблюдения, сохранение объемности и естественного цвета тканей. Большое значение имеет сохранение тактильных ощущений хирурга. С точки зрения анестезиолога минилапаротомные операции - это более легкое и управляемое течение наркоза, снижение вероятности декомпенсации сопутствующих заболеваний и потребности в медикаментах, послеоперационном мониторинге и интенсивной терапии. 


По данным Tyagi et al. (1994), лапароскопическая холецистэктомия на 31%, а открытая классическая холецистэктомия на 47% дороже      эндохирургии из минидоступа для средней больницы. Не требуются дорогие инструменты, требуемые для лапароскопической хирургии, расходные материалы. Исключается пневмоперитонеум с его тромбоопасностью и отрицательным влиянием на венозной кровообращение. Эти факты вносят благоприятную разницу стоимости в сравнении со стоимостью лапароскопических процедур.


Хирургический прогресс уже сегодня предполагает широкое применение комбинированных вариантов: 1) поддержка классических операций эндоскопией (желудка, дуоденум, холедоха); 2) применение миниразрезов при эндовидеоскопических операциях (удаление органа, введение сшивающих аппаратов, обработка мощных сосудистых пучков и др.); 3) открытые минидоступные операции с эндовидеоподдержкой путем дополнительного введения в операционное пространство эндоскопов.


Дальнейшее развитие комбинированных методов - это реальный путь совершенствования хирургического дела.





СОВРЕМЕННЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ КЛАССИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ.


Приоритеты современной классической хирургии - анатомичность и косметичность, как путь к безопасности, надежности и малотравматичности. Неторопливость, анатомичность и тщательность хирургических манипуляций.


Разрез кожи делается по линиям, перпендикулярным направлению мышечных сокращений, в естественных складках. Скальпель ведется на себя. Края раны держатся не пинцетами, а тонкими острыми крючками. Обкладывание краев раны влажными салфетками предупреждает высушивание тканей (особенно подкожно-жировой клетчатки).


Широкое применение электрохирургии для уверенного превентивного гемостаза. Скальпелем рассекается только дерма. Остальные слои - электроножом. Сегодня электрокоагулятор - обязательный компонент современной операции. Это компьютер, точно дозирующий тепловой импульс электрического тока для конкретного участка ткани. Напомним, что порогом коагуляции является 44 градуса, платой - диапазон 60-80 градусов. При 80-100 градусов происходит выпаривание ткани, а свыше 100 градусов - обугливание, чреватое вторичными кровотечениями.


Тенденция к бескровности и анатомичности вмешательства. Современен прием “пинцет-ножницы-коагулятор”. Приоритетное использование качественного шовного материала и сшивающих аппаратов.


Манипулировать “не торопясь”, не форсировать время операции.


Прецизионная работа на желудочно-кишечном тракте, желчных путях предполагает точное сопоставление слоев стенки протока без захвата слизистой оболочки. Переход на однорядный прецизионный шов с современными нитями.


Важно тщательно перитонизировать участки, лишенные брюшины (профилактика спаек, повышение устойчивости к инфекции, защита швов на полых органах).


Частое промывание операционной раны способствует асептичному заживлению.





ДРЕНИРОВАНИЕ В ХИРУРГИИ.


Дренирование - основополагающий прием в хирургии. Оно направлено на нейтрализацию эффектов экссудативной реакции при остром воспалении. Цель: 1) удаление раневого экссудата, как питательной среды для микрофлоры, и 2) снижение внутритканевого давления.


Еще Галеном (130-210 гг. н. э.) для лечения гнойных ран использовались бронзовые трубки. В истории хирургии применялись различные варианты гигроскопических материалов: лен, пенька, мох, хлопок, корпия, асбест, вата, марля, лигнин, торфяной мох др. Механизмы дренирования: адсорбция, резорбция, эвакуация.


Необходимо выделять два случая дренирования ран: а) при относительной асептичности процесса, б) при гнойных процессах.


Цель дренирования при асептических процессах: оперативно удалять среду, способствующую нагноению (экссудат, лимфу, кровь), контролировать возможность осложнений (несостоятельность анастомоза, кровотечение). 


Варианты: 1) дренирование клетчаточных пространств (подкожной, забрюшинной), 2) дренирование полостей (брюшной). 


Оптимальные сроки: 1-3 сутки (закон асептического раневого воспаления). Важно помнить, что все дренажи - это проводники госпитальной инфекции! Лучше держать дренаж 1-2 суток. В дальнейшем программируемое зондирование ран (2 сутки, 4-5 сутки, 8-9 сутки).


Электрохирургическая  методика  суживает  показания  к  дренированию.


Если оперируемый орган или зона ненадежны (поджелудочная железа, печень, обширная травма брюшины) можно задержать дренаж до 4-5 суток с последующим активным формированием “форточки” - отверстия, которое можно при необходимости использовать для прямого обследования опасных участков брюшной полостей или раны в послеоперационном периоде.


Цель дренирования при гнойных процессах:


- снятие повышенного внутрираневого и внутритканевого давления (первостепенный фактор в распространении гнойного процесса per continuitatum),


- проведение хирургической детоксикации, 


- удаление гнойного экссудата.


Варианты организации дренирования: открытое в повязку (связь с окружающей атмосферой, бельем - обсеменение) и закрытое (содержимое изолировано от окружающей среды).


По градиенту давления: пассивное (клапанный дренаж по Бюлау) и активное (действие силы тяжести - гравитационное, трехбаночная система, груша, аспирация по Редону с горячей бутылкой, водоструйный отсос, аппарат Лавриновича, компьютерные системы).


При гравитационной аспирации, если жидкость заполняет просвет трубки (как правило, диаметр трубки до 5 мм), то создается разряжение, равное весу столба жидкости, высотой от уровня раны лежащего больного до нижнего конца трубки, опущенного в емкость у пола. Если заполнение трубки отсутствует (диаметр более 6мм), то и эффекта отсасывания нет.


Срок удаления трубчатых дренажей 4-5 сутки. В последующем активное формирование “форточек”.


Трубчатые дренажи делятся на одиночные, двойные, множественные, сложные.


Нельзя доверять трубчатым дренажам! Должен быть постоянный контроль за ними с ежедневным промыванием их просвета физиологическим раствором. В противном случае ко 2-3 суткам трубки забиваются.


Необходимо подчеркнуть важность определенного положения, глубокого дыхания и лечебной гимнастики для обеспечения хорошего оттока по дренажу.


ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ РАНЕВОЙ ЛАВАЖ. Вариантом детоксикации и лечения гнойных полостей и ран является их промывание. Эффективен метод бестампонного закрытого аспирационно-промывного лечения гнойных процессов различной локализации (Н. И. Каншин, 1973). Основа метода - двухпросветная трубка для вливания по микроканалу и аспирации - по широкому каналу. Жидкость вливается постоянно, она заполняет полость и засасывается в аспирационный канал. Для отмывания необходимо вокруг улавливающей трубки создать свободную водяную полость и исключить эффект присасывания. Идеального решения нет. Варианты расположения трубок: коаксиальное, параллельное, встречное. Если жидкость вливается равномерно, то она заполняет небольшую полость и сразу же эвакуируется. Для отмывания необходимо пульсирующее введение жидкости, создающее завихрения. Это можно обеспечить специальным устройством или фракционным введением растворов с небольшим усилием через шприц руками.


Новая перспектива раневой детоксикации в гнойной хирургии - использование жидких сорбентов (например, гемодеза, как предложено клиникой Л. А. Ситко).


Тампонирование марлей, имеющей низкие дренирующие качества, для нас ценно в связи с интенсивной стимуляцией склерогенеза - классический метод. Тампон работает как инородное тело, отграничивая опасную зону. Удалять не ранее седьмых суток, когда происходит его осклизнение (если ложе сформировано, можно попробовать на шестые). Удаление в течение 2-6 суток ошибочно и опасно повышенной травматичностью. Является фактором развития спаечной болезни и послеоперационных грыж.


Для ликвидации остаточных полостей может использоваться узкий и очень длинный марлевый тампон, рыхло тампонирующий полость с поэтапным последующим его извлечением (Г. Л. Ратнер).


До сих пор применяется сигарный дренаж, используемый еще Войно-Ясенецким. Его преимущество (возможность более раннего удаления) уступает недостаткам (слабые склерогенез и сорбционная способность). 


Современным вариантом является сорбционный дренаж - контейнер с сорбционным материалом (А. Е. Норка, 1988).


Мазевые повязки показаны при обширных гранулирующих ранах. Поводом к переходу на них являются: купирование экссудативной фазы в ране и появление грануляций, отсутствие симптомов септического процесса, возникновение травмирования грануляций при смене марлевых повязок при их высыхании.








ШОВНЫЙ МАТЕРИАЛ (А. Ю. Цуканов)


“Гораздо важнее различных способов накладывания шва вопрос о материале, из которого он накладывается... тот материал для шва самый лучший, который... 1) причиняет наименьшее раздражение в прокольном канале, 2) имеет гладкую, ровную поверхность, 3) не впитывает в себя жидкости из раны, не разбухает, не подвергается брожению, 4) при достаточной прочности и тягучести тонок, гибок, не объемист и не склеивается со стенками прокола” - Н. И. Пирогов.


Шовный материал имеет длительную историю. Еще Гален применял кетгут. Впоследствии использовал кетгут Листер. Он же его хромировал. Шелк впервые применен Кохером и широко распространился в Европе. Капрон (полиамид) был произведен в Германии в 1924 году, но для парашютных строп и лишь много позже адаптирован к хирургии.


Первым материалом, синтезированным для хирургии, стал полипропилен - 1956 год. 


Шовный материал - это временный имплантант, который вводится в организм человека. Современные характеристики: 


1) Прочность - нить должна удерживать ткани до образования полноценного рубца, с минимумом снижения прочности в узле.


2) Манипуляционные свойства - нить должна удобно вязаться. Жесткими нитями трудно манипулировать. При этом большее повреждение и объём захвата тканей, прорезывание, рубец образуется через стадию воспаления. Излишняя эластичность приводит к расхождению тканей после спадения отёка.


3) Атравматичность. Сюда включаются: а) поверхностные свойства нити (травматизация при прохождении через ткань (пилящий эффект), прочность узла, предпосылки для проникновения инфекции (фитильный эффект); б) способ соединения с иглой (напыление металла на нить для микрохирургии, разрез торца иглы и зажим нити, сверление торца иглы и "закатывание" вокруг нити - наименее травматично).


4) Биодеградация - способность нити распадаться и выводиться из организма. При этом нить оценивается по следующим параметрам: время полного рассасывания, время, за которое нить теряет 20% своей прочности. Два способа биодеградации: через иммунное воспаление (кетгут) и путем ферментного распада на воду и углекислый газ.


5) Биосовместимость - отсутствие аллергенного, тератогенного, токсического эффектов.


Классификация.


По способности к биодеструкции:


Рассасывающиеся: кетгут, целлюлоза (окцелон, кацелон), полигликолиды (викрил, дексон, максон, полисорб), 


Медленно рассасывающиеся: шелк, полиамид (капрон). 


Нерассасывающиеся: полиэфиры (лавсан, нейлон, мерсилен,     сурджидак, этибонд), полиолефины (пролен, полипропилен, сурджипро), фторполимеры, металлическая проволока, металлические      скрепки.


По структуре: монофиламент (в сечении единая структура, гладкая поверхность) и полифиламент.


Последние могут быть 1) крученые по оси, 2) плетеные и 3) комплексные, состоящие из плетеного корда - "сердцевины"- придающей ей прочность, и наружной оплетки, покрытой специальным составом для лучшего прохождения через ткань).


По происхождению: натуральные (шелк, кетгут, лен) и синтетические (капрон, бралон, пролен, лавсан и т. д.).


Проведем анализ кетгута.


1.	Прочность - удовлетворительная, однако, при прочих равных условиях ниже, чем синтетической нити того же диаметра.


2.	Манипуляционные свойства - удовлетворительные.


3.	Атравматичность - удовлетворительная.


4.	Биосовместимость - самый реактогенный материал, так как кишки барана - это чужеродный белок, являющийся антигеном. Фактически шов кетгутом - это не трансплантация материала, а трансплантация органа! Поэтому рассасывание его идет по пути иммунного воспаления с возможными аллергическими реакциями вплоть до анафилактического шока - реакции отторжения. Срок биодеградации предугадать невозможно, так как зависит от состояния реактивности организма, условий и сроков хранения. 50% прочности теряет через 2-10 дней. При ушивании желудка - 2-3 дня.


Установлено, что при ушивании чистой раны кетгутом достаточно 1000 микробных тел Staph. aureus для нагноения. Высока адсорбционная способность. Выраженность негативных свойств в некоторой степени нивелируется хромированием, но это не радикально. 


Шелк является “золотым стандартом” по прочности и манипуляционным свойствам. Велики минусы: достаточно 100 микробных тел для нагноения, значительная сорбция (резервуар и проводник для микробов), фитильный и пилящий эффекты. Рассасывается до 1года. 


Современная тенденция к отказу от этих ниток в пользу синтетических рассасывающихся. Их общие черты: высокая прочность и минимальная реакция тканей (распадаются на CO2 и Н2О);


1 поколение. ВИКРИЛ и ДЕКСОН - прочны, минимальна воспалительная реакция тканей. Недостатки: быстро рассасывается - 80% прочности теряется за 3 недели (рассасывание иногда опережает образование рубца). Не рекомендуется, когда необходимо длительно сохранять прочность (апоневроз, анастомозы пищевода, толстой кишки). Не достаточно эластичные (менее эластичны в сравнении с нерассасывающимися). Выраженный пилящий эффект; нельзя применять на желудке, пищеводе, мочеточнике. Недопустимо использование при сниженной регенерации.


2 поколение (1978-1979).


Полидиоксанон (ПДС) и МАКСОН - рассасывающиеся монофиламенты с длительным сроком рассасывания (6-9 месяцев). Более эластичные. Воспалительная реакция и травматизация тканей благодаря структуре минимальна. Но нужен узел сложной конфигурации, в котором теряется до 50% прочности. Известно, что 3-й узел критичный, а норма для этих нитей размером 2-0, 3-0 - шесть узлов. 


3 поколение (1991) ПОЛИСОРБ. Псевдомонофиламент. Состоит из полимеров молочных кислот. Прочен на разрыв. Отсутствует пилящий эффект. Для нити 2-0, 3-0 достаточно 3 узла. По физическим свойствам аналогичен шелку, протягивается через ткани подобно монофиламентам, в 1,5 раза прочнее викрила. Остаточная прочность до 21 дня - срок, за который теряется 20% прочности. Срок полного рассасывания 56-70 дней. Благодаря прочности может использоваться на 1-2 размера меньше кетгутовой нити в подобной ситуации. 


4 поколение (1994) БИОСИН. Монофиламент. В 1,5 раза прочнее нитей первого поколения как на разрыв, так и в узле. Достаточно двух узлов, первый должен быть двойным. Являясь по структуре монофиламентом, биосин удерживает первый узел в 8 раз прочнее плетеных нитей. К концу 4-й недели сохраняет 25% своей прочности. Рассасывание 90-110 дней.


Синтетические нерассасывающиеся. 


Отличительный признак - отсутствие биодеградации. Они постоянно находятся в тканях и в любой момент могут вызвать воспалительную реакцию. Их постоянное присутствие используется при фиксации протезов, в сосудистой хирургии. Благоприятны дешевизной и большой прочностью.


Шелк, лен, хлопок к применению не рекомендуются. 


Капроновые нити (полиамиды) дают наиболее выраженную реакцию со стороны организма, но прочны и гибки. Оптимально их использование для шва кожи, ПЖК, мышц, трахеи, бронхов. Лучше в виде мононити. Наиболее выражена реакция у крученых, чуть менее у плетеных нитей.


Полиэфиры (лавсан, этибонд, сурджидак). Реакция тканей менее выражена. Применяются на апоневроз, мышцы, сосуды, нервы. Как правило, выпускаются в виде псевдомонофиламента. Уступают полиамидам по эластичности, а полиолефилам по эластичности и по прочности узла.


Полиолефилы (пролен, сурджипро) наиболее инертны, прочны, эластичны. Применяются при шве кожи, апоневроза, ЖКТ, сосудов, панкреас. Возможно использование в инфицированных тканях. Составляют некоторую конкуренцию рассасывающейся синтетики.


Применение металлической проволоки в настоящее время весьма ограничено - шов грудины.


ИГЛЫ классифицируют:


по величине - в мм;


по "крутизне" - Ѕ, ј, 3/8, 5/8 (в глазной и микрохирургии используются иглы типа "крючка". Для инкорпорального шва - типа "лыжи");


по форме заточки острия - колющие, режущие, обратно-режущие (для снижения вероятности прорезывания лигатуры), тупые, колюще-режущие ("троакарные"), шпателеобразные. 


Современные приоритеты при выборе шовного материала:


1. 	Предпочтение в пользу синтетических рассасывающихся материалов.


2. 	Ограничение и исключение применения шелка и кетгута, т.к. реакция на них максимальна.


3. 	Максимально широкое применение атравматических игл.


4. 	Применение нитей возможно меньшего диаметра, поскольку при этом минимизируется ответная реакция организма.


5. 	Предпочтительнее применение монофиламентов, т. к. отсутствует фитильный и пилящий эффекты. 














Лекция 4


ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ??????


И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЯ





Послеоперационное осложнение - это новое патологическое состояние, не характерное для нормального течения послеоперационного периода и не являющееся следствием прогрессирования основного заболевания. Осложнения важно отличать от операционных реакций, являющихся естественной реакцией организма больного на болезнь и операционную агрессию. Послеоперационные осложнения в отличие от послеоперационных реакций резко снижают качество лечения, задерживая выздоровление, и подвергают опасности жизнь пациента. Выделяют ранние (от 6-10% и до 30% при продолжительных и обширных операциях) и поздние осложнения.


В возникновении послеоперационных осложнений имеют значение каждый из шести компонентов: больной, заболевание, оператор, метод, среда, случайность.


Осложнения могут быть:


- развитием нарушений, вызываемых основным заболеванием;


- нарушениями функций жизненно важных систем (дыхательной; сердечно-сосудистой, печени, почек), обусловленными сопутствующими болезнями;


- следствиями дефектов исполнения операции или использования порочных методик. 


Имеют значение особенности госпитальной инфекции и система ухода за больными в данном стационаре, схемы профилактики тех или иных состояний, диетическая политика, подбор врачебного и сестринского персонала. 


Нельзя сбрасывать со счетов элементы случайности, а может быть и рока. У каждого долго практикующего хирурга не уходят из памяти совершенно несуразные невероятнейшие осложнения, не оставляющие в покое отдельных больных, наслаивающиеся друг на друга и нередко заканчивающиеся гибелью в послеоперационном периоде. 


Тем не менее, особенности патологического процесса, нарушения гомеостаза, инфекция, тактические, технические и организационные ошибки врачей, уровень технической обеспеченности - вот типичный комплекс причин, требующий грамотной профилактики и адекватного лечения на ранних этапах в любой клинике и больнице. 


Послеоперационные осложнения склонны к прогрессированию и рецидивированию и часто приводят к другим осложнениям. Легких послеоперационных осложнений не бывает. В большинстве случаев требуют повторных вмешательств.


Частота послеоперационных осложнений около 10% (В. И. Стручков, 1981), при этом доля инфекционных - 80%. (госпитальные штаммы (!), иммунодефицит). Риск возрастает при экстренных, а также длительных операциях. Фактор продолжительности операции - один из ведущих в развитии гнойных осложнений - маркер травматичности и технических проблем.


Технические ошибки: неадекватный доступ, ненадежный гемостаз, травматичность проведения, случайные (незамеченные) повреждения других органов, неумение отграничения поля при вскрытии полого органа, оставление инородных тел, неадекватные вмешательства, “фокусы” в исполнении операций, дефекты швов, неадекватное дренирование, дефекты послеоперационного ведения.





КЛИНИКА НОРМАЛЬНОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕ-РИОДА ПОСЛЕ АБДОМИНАЛЬНЫХ ОПЕРАЦИЙ включает в себя наложенную на исходное состояние больного операционную агрессию. Хирургическая операция - это нефизиологическое воздействие, в связи с чем весь организм, отдельные его системы и органы испытывают перегрузку. Организм справляется с операционной агрессией при открытом классическом доступе в течение 3-4 суток. При этом боли стихают и ощущаются лишь при движениях и пальпации. Самочувствие улучшается. Температура снижается с субфебрильных или фебрильных цифр. Расширяется двигательная активность. Язык влажный. Живот становится мягким, перистальтика кишечника восстанавливается к 3-4 суткам. На 3 сутки перед отхождением кишечных газов и каловых масс могут отмечаться умеренные вздутие живота и болезненность с некоторым ухудшением самочувствия. Незначительная болезненность остается лишь в области оперируемого органа при глубокой пальпации.


Лабораторные показатели: пропорционально операционной кровопотере регистрируется снижение гемоглобина (до 110 г/л) и эритроцитов (4·1012 л), повышение лейкоцитов (9-12·109 л) со сдвигом до 8-10% палочкоядерных лейкоцитов. Биохимические показатели или в пределах нормы, или в случае их исходных нарушений с тенденцией к нормализации. Восстановление замедляется у больных, оперируемых в экстренном порядке по поводу исходных гнойно-воспалительных заболеваний или массивных кровотечений. У них более выражены явления интоксикации или анемии. Вследствие неподготовленности кишечника на 2 сутки вздутие живота может быть проблемой.





ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ.


Нет строгих критериев переносимости операции в пограничных состояниях. Задача профилактики - максимально снизить риск.


Общие принципы: 


1) системная борьба с госпитальной инфекцией;


2) сокращение сроков дооперационного (если до 1 суток - 1,2% нагноений, до 1 неделе - 2%, 2 недели и свыше - 3,5% - Крузе, Фурд, 1980) и послеоперационного пребывания;


3) подготовка в плане усиления специфической и неспецифической сопротивляемости, алиментарного статуса;


4) выявление очагов инфекции в организме, в том числе дремлющей в старых послеоперационных рубцах (помогает пробная провокация сухим теплом, УВЧ);


5) профилактическое применение антибиотиков до и во время операций;


6) качественный шовный материал;


7) профессиональная образованность хирургов;


8) ранняя диагностика и максимально полное обследование - каждый больной с болями в животе должен быть осмотрен хирургом;


9) своевременное выявление и хирургическая санация, адекватное терапевтическое лечение - хорошая государственная социальная политика;


10) участие в послеоперационном лечении оперирующего хирурга;


11) своевременное купирование послеоперационных реакций (например, пареза кишечника);


12) единообразные схемы операционных действий и послеоперационного ведения в клинике (перевязки, диета, активизация);


13) разумная реализация концепции “активного ведения послеоперационного периода” (ранее вставание, ЛФК и ранее питание).





ОБЩАЯ КЛИНИКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ. Бессимптомных осложнений нет. В каждом случае есть специфические признаки. Однако есть и общие. Они связаны, главным образом, с продолжающейся интоксикацией, и проявляются изменением внешнего вида и ухудшением самочувствия. Взгляд тревожный, глаза запавшие, черты лица заострены. Характерны сухость языка, тахикардия, отсутствие перистальтики. Признаки продолжающегося интоксикационного синдрома: лихорадка, потливость, озноб, снижение диуреза. Остро усиливающиеся боли в животе, причем на фоне притупленного их восприятия - признак абдоминальной послеоперационной катастрофы. Симптомы раздражения брюшины.


Не характерны для нормального послеоперационного периода тошнота, рвота и икота.


При постепенном развитии осложнений наиболее постоянный признак - прогрессирующий парез кишечника.


Крайне тревожен признак коллапса - это может быть признак внутреннего кровотечения, несостоятельности швов, острого расширения желудка, а также инфаркта миокарда, анафилактического шока, эмболии легочной артерии.


Методология действий при подозрении на послеоперационное осложнение:


- оценка уровня интоксикационного синдрома (пульс, сухость во рту, лабораторные показатели) в динамике (с учетом проводимой детоксикации);


- расширенная перевязка операционной раны с зондированием (в условиях достаточного обезболивания);


направленное и поисковое инструментальное исследование (УЗИ, рентгенодиагностика, ЯМР).


РАНЕВЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ. Любая рана заживает по биологическим законам. В первые часы раневой канал заполняется рыхлым кровяным свертком. В воспалительном экссудате содержится большое количество белка. На вторые сутки фибрин начинает подвергаться организации - рана склеивается. В этот же период развивается феномен раневой контракции, заключающийся в равномерном концентрическом сокращении краев раны. На 3-4 сутки края раны соединены нежным слоем соединительной ткани из фиброцитов и нежных коллагеновых волокон. С 7-9 суток можно говорить о начале образовании рубца, продолжающегося 2-3 месяцев. Клинически для неосложненного заживления раны характерно быстрое исчезновение болей и гиперемии, отсутствие температурной реакции.


Альтернативно-экссудативные процессы усугубляются грубыми манипуляциями в ране, высыханием (сухая обкладка), значительной с обугливанием тканей электрокоагуляцией, инфицированием содержимым кишечника, гнойника и др.). Общебиологически микрофлора нужна, так как способствует быстрому очищению раны. Критическим уровнем бактериальной загрязненности - 105 микробных тел на 1 г ткани раны. Бурное размножение микроорганизмов происходит через 6-8 часов от операции. В ране, герметически закрытой швами в течение 3-4 суток, экссудативный процесс распространяется в глубь по градиенту внутритканевого давления. В условиях инфекции рана заживает через грануляционную ткань, преобразующуюся в рубцовую. Рост грануляций замедляется при анемии и гипопротеинемии, сахарном диабете, шоке, туберкулезе, авитаминозе, злокачественных опухолях.


Склонны к раневым осложнениям пациенты с выраженной клетчаткой при её повышенной травме.


Существует жесткая последовательность осложнений.


Кровотечение наружное и внутреннее 1-2 сутки.


Гематома - 2-4 суток.


Воспалительный инфильтрат (8 - 14%) - 3-6 сутки. Ткани пропитываются серозным или серозно-фибринозным транссудатом (затянувшаяся фаза гидратации). Границы инфильтрата - 5-10 см от краев раны. Клиника: боли и чувство тяжести в ране, субфебрильная лихорадка с подъемами до 38°. Умеренный лейкоцитоз. Местно: отечность краев и гиперемия, локальная гипертермия. Пальпаторно уплотнение.


Лечение - зондирование раны, эвакуация экссудата, снятие части швов для уменьшения тканевого давления. Спиртовые компрессы, тепло, покой, физиотерапия, рентгенотерапия (редко).


Нагноение раны (2-4%) - 6-7 сутки. Как правило, из-за просмотренной гематомы, а затем инфильтрата. Реже ареактивность пациента при особо вирулентой инфекции, но тогда возникает очень быстро.


Клиника: гектическая лихорадка, проливной пот, озноб, головная боль. Область раны выбухает, гиперемирована, болезненна. При подапоневротическом расположении гнойника вследствие раздражения брюшины может быть динамическая непроходимость и тогда актуальна дифференциальная диагностика с послеоперационным перитонитом. 


При анаэробной или другой вирулентной инфекции гнойный процесс может протекать бурно, проявляясь на 2-3 сутки после операции. Выраженная интоксикация и местная реакция. Эмфизема перивульнарной области.


Лечение. Снятие швов. В полости гнойника раскрываются карманы и затеки. Производят очищение раны от нежизнеспособных тканей (промывание) и дренирование. При подозрении на анаэробный процесс (ткани имеют безжизненный вид с гнойно-некротическим налетом грязно-серого цвета, мышечная ткань тусклая, выделение газа) - обязательное широкое иссечение всех пораженных тканей. При широком распространении - дополнительные разрезы.


Гной желтый или белый без запаха - стафилококк, кишечная палочка; зеленый - зеленящий стрептококк; грязно-серый со зловонным запахом - гнилостная флора; сине-зеленый - синегнойная палочка; малиновый с гнилостным запахом - анаэробная инфекция. В процессе лечения флора меняется на госпитальную.


При гнилостной раневой инфекции имеется обильный геморрагический экссудат и зловонный газ, ткани серого цвета с некрозом.


По мере развития грануляций и купирования экссудативной фазы или наложение вторичных швов (стягивание краев пластырем), или переход на мазевые повязки (в случаях обширных ран).





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИТОНИТ. Возникает после любой операции на органах брюшной полости и забрюшинного пространства. Это новая качественная иная форма болезни. Принципиально важно отличать послеоперационный перитонит от прогрессирующего, продолжающегося или вялотекущего перитонита, при котором первая операция не решает (иногда и не может решить) все проблемы.


Этиопатогенез. Три группы причин:


- врачебные ошибки технического и тактического плана (50-80%);


- глубокие обменные нарушения, ведущие к недостаточности иммунобиологических механизмов и неполноценной регенерации;


- редкие, казуистические причины.


На практике часты: недостаточное отграничение брюшной полости от энтеральной инфекции, бессистемная ревизия, небрежный гемостаз (современная техника: “пинцет-ножницы-коагуляция”), отсутствие санации брюшной полости в конце операции (сухая и влажная санация, туалет карманов и синусов брюшной полости). Актуальна проблема несостоятельности желудочно-кишечных анастомозов, в том числе из-за технических дефектов (профилактика в сохранении достаточного кровоснабжения, широкого соприкосновения брюшины без захвата слизистой, нечастые швы).


Классификация послеоперационного перитонита.


По генезу (В. В. Жебровский, К. Д. Тоскин, 1990): 


первичный - инфицирование брюшной полости во время операции или в ближайшее время после неё (перфорация острых язв, некроз стенки брюшного органа при неверной оценке жизнеспособности, незамеченное интраоперационное повреждение);


вторичный перитонит - как следствие других послеоперационных осложнений (несостоятельность швов, прорыв абсцесса, при некупирующейся паралитической непроходимости, эвентрация).


По клиническому течению (В. С. Савельев с соавт., 1986): молниеносный, острый, вялотекущий.


По распространенности: местный, общий


По виду микрофлоры: смешанный, колибациллярный, анаэробный, диплококковый, синегнойный.


По виду экссудата: серозно-фибринозный, серозно-геморраги-ческий, фибринозно-гнойный, гнойный, желчный, каловый.


Клиника. Универсальной клинической картины послеоперационного перитонита нет. Проблема в том, что больной уже находится в тяжелом состоянии, имеет хирургическую болезнь, перенес операционную агрессию, интенсивно лечится медикаментами, в том числе антибиотиками, гормонами, наркотиками. Нельзя во всех случаях ориентироваться на болевой синдром и на напряжение мышц передней брюшной стенки. Поэтому диагностика должна проводиться на уровне микросимптомов.


Клинически два варианта:


1) острое ухудшение на фоне относительно благополучного течения (мягкий живот, хорошая двигательная активность, но возможна лихорадка). Чем позже возникает перитонит, тем лучше его диагностировать;


2) прогрессирующее тяжелое течение на фоне непрекращающейся интоксикации.


Признаки перитонита:


- прямые (дефанс), - не всегда выявляются на фоне интоксикации, гипоергии и интенсивного лечения;


- косвенные (!)- нарушение гомеостаза (тахикардия, гипотония), нарушение моторики желудка и кишечника (не снижающийся заброс по кишечнику), сохранение или усугубление синдрома интоксикации, несмотря на интенсивное лечение.


Как правило, ведущей является клиника рецидивирующего пареза кишечника и прогрессирующего развития синдрома системной воспалительной реакции, сопровождающегося полиорганной недостаточностью.


Бессимптомных послеоперационных перитонитов нет. Принципы диагностики:


доминанта клинического мышления хирурга;


сопоставление прогнозируемого нормального течения послеоперационного периода у данного больного и существующего;


прогрессирование или сохранение интоксикационного синдрома при интенсивной детоксикации.


Опорой диагностики являются: упорный парез кишечника, не уменьшающаяся эндогенная интоксикация (лихорадка, сухость языка), тенденция к гипотензии, тахикардия, снижение диуреза, развитие и прогрессирование почечной, печеночной недостаточности. 


Обязательный этап - расширенная ревизия раны с ее зондированием.


Следующий этап диагностики - исключение других источников интоксикации: бронхо-легочного процесса, ягодичных абсцессов и др. Рентгенография (свободный газ в брюшной полости, осторожно!), УЗИ брюшной полости (наличие жидкости в брюшной полости), и эндоскопия.


Лечение. Консервативное лечение дает 100% летальность. Ключ - релапаротомия с последующей интенсивной детоксикацией и в ряде случаев повторными санациями.


Операция должна быть максимально радикальной, но соответствовать витальным возможностям пациента, - индивидуальная хирургия.


Общие принципы: отсасывание экссудата, устранение источника, послеоперационный лаваж, дренирование кишечника. Иногда, если допускают обстоятельства, можно ограничиться минимумом. Последнее возможно при ранней диагностике и точном определении степени поражения.


Например, при перитоните, обусловленном несостоятельностью желудочно-кишечного анастомоза при дистальных резекциях желудка, Н. И. Каншин (1999) рекомендует при отсутствии выраженного гнойного процесса в зоне анастомоза подкрепляющие швы (укрыть Тахокомбом) и вдоль анастомоза поперечный сквозной перфорированный дренаж (постоянная аспирация с подсосом воздуха и периодическими промываниями), а в отводящую петлю через анастомоз завести зонд для декомпрессии и энтерального питания. При значительном дефекте в анастомозе и выраженном перитоните в приводящую петлю вводится двупросветная трубка с фиксацией к краю дефекта, укрывают сальником и в 50 см накладывается еюностома.


Важна перитонеальная детоксикация - до 10-15 л подогретого раствора, а также декомпрессия кишечника: трансназальная до 4-6 суток или через кишечный свищ.


Вариант подвесной компрессионной энтеростомы при перитоните по Н. И. Каншину: через минимальное энтеротомическое отверстие вводится катетер Петцера с иссеченным донышком его раструба и обжимается кисетным швом. Катетер через прокол брюшной стенки выводится наружу, прижимая кишку к брюшине, и фиксируется в заданном положении туго одетой резиновой перекладиной до компрессии.


Если перитонит возникает после эндовидеоскопических вмешательств, то повторное вмешательство также может быть выполнено эндовидеоскопически или из минидоступа(очень важен профессионализм оператора, что, впрочем, существенно и при классических повторных операциях).





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ ИНТРААБДОМИНАЛЬНЫЕ АБСЦЕССЫ. Могут быть внутрибрюшинные, забрюшинные и абсцессы органов брюшной полости. Локализуются в сумках, карманах, каналах и синусах брюшной полости, клетчаточных пространствах забрюшинной клетчатки, а также в печени, селезенке, pancreas. Предрасполагающие факторы - запущенность острых хирургических заболеваний, недостаточная санация, вялотекущий перитонит, нерациональное и неэффективное дренирование брюшной полости.


Клиника. На 3-10 сутки ухудшение общего состояния, боли, лихорадка, тахикардия. Появляются явления моторной недостаточности кишечника: вздутие живота, неадекватность эффекта при стимуляции кишечника, выраженный заброс по желудочному зонду. Доминанта активного поиска и клинической диагностики. Ключ - пальпаторно искать даже минимальную болезненность и инфильтрацию, начиная с послеоперационной раны, по передней, боковым и задним стенкам, заканчивая по межреберьям. Надежда на универсальную помощь УЗИ, КТ, ЯМР не может быть абсолютной. 


Поддиафрагмальные абсцессы. Упорная рвота - важное проявление. Ключевым является симптом Грекова - боль при надавливании пальцами в нижних межреберных пространствах над абсцессом. Важны также симптом Крюкова -боль при надавливании на реберные дуги и симптом Яуре - баллотирование печени. 


Информативно рентгеновское исследование в вертикальном положении (газовый пузырь над уровнем жидкости, неподвижность купола диафрагмы, содружественный плеврит). 


Лечение. При правосторонней локализации высокие поддиафрагмальные абсцессы вскрываются с резекцией 10 ребра по А. В. Мельникову (1921), задние - с резекцией 12 ребра по Окснеру, передние - по Клермону.


Межкишечные абсцессы протекают с сочетанием клиники септического процесса и кишечной непроходимости (диамической и механической). Диагностика преимущественно клиническая. Начало лечения консервативное (при стадии инфильтрата). Старый прием: рентгенотерапия. При нарастании септического состояния вскрытие чаще из срединной релапаротомии. Перспективно использование пункции и катетеризации под контролем УЗИ.





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ. Выделяют раннюю (до выписки) и позднюю (после выписки). 


Говорить о ранней спаечной непроходимости следует только после периода восстановления нормальной функции желудочно-кишечного тракта и хотя бы одной нормальной дефекации.


Причины ранней механической непроходимости.


спайки при нарушении целости серозного покрова (механическая, химическая, термическая травмы, гнойно-деструктивный процесс в брюшинной полости, тальк, марля);


непроходимость из-за анастомозита, сдавление петли инфильтратом (по типу “двустволок”);


непроходимость из-за неудачного расположения тампонов и дренажей (сдавление извне, завороты);


непроходимость из-за технических дефектов исполнения операции (дефекты наложения анастомозов, подхватывание в лигатуру при зашивании лапаратомной раны стенки кишки).


Клиника. Нарушение пассажа кишечного содержимого с задержкой газов и дефекации далее 4 суток после операции, сохряняющееся вздутие живота, повышенное количество отделяемого по желудочному зонду.


Диагностика. Важно дифференцировать раннюю п\о кишечную непроходимость из-за собственно спаек, например, стимулируемых тампонами, от вовлечения кишечника в воспалительный инфильтрат, а также от пареза кишечника вследствие септического процесса в животе. Трудно заметить переход из динамической в механическую. Критический срок для принятия хирургического решения - 4 суток.


Большая помощь в рентгенологическом методе.


Отдельно стоит высокая непроходимость при вмешательствах на желудке и дуоденум (острые анастомозиты после резекций желудка, нарушения проходимости дуоденум после ушивания прободных язв, сдавления в области головки панкреас), проявляющаяся сохраняющимся значительным сбросом по желудочному зонду. Современный выход - проведении гастроскопии с бужированием суженного участка и проведением питательного зонда ниже места сужения, полезность и безопасность которой были доказаны еще в 80-х годах В. Л. Полуэктовым.


Хирургическое вмешательство должно дополняться назоэнтеральной интубацией, декомпрессией ободочной кишки аноректальной трубкой и дивульсией анального сфинктера.


Адекватная интенсивная терапия.





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАНКРЕАТИТ развивается после операций на желчных протоках и поджелудочной железе, желудке, после спленэктомии, папиллотомии, удалений толстого кишечника, когда происходит прямой или функциональный контакт с поджелудочной железой.


Возникает на 2-5 день после операции. Проявляется тупыми болями в эпигастральной области, вздутием живота, задержкой газов. Амилаземия и амилазурия объясняют причину ухудшения состояния. Появление психотических расстройств старые врачи относили, в первую очередь, на послеоперационный панкреатит.


Ключевой является активная медикаментозная профилактика антиферментными препаратами и сандостатином у больных с обозначенными выше вмешательствами, при которых можно прогнозировать реакцию панкреас.


В лечении справедливы те же действия, что и при других формах панкреатита с приоритетом интенсивной терапии и антибиотикотерапии.





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА. Возникновение пери- и послеоперационного инфаркта реально при следующих факторах риска (Weitz and Goldman, 1987): сердечная недостаточность; инфаркт миокарда в течение предшествующих 6 месяцев; нестабильная стенокардия; желудочковая экстрасистолия с частотой более 5 в минуту; частая предсердная экстрасистолия или более сложные нарушения ритма; возраст выше 70 лет; экстренный характер операции; гемодинамически значимый аортальный стеноз; общее тяжелое состояние. Сочетание любых трех из первых шести свидетельствует о 50% вероятности периоперационного инфаркта миокарда, отека легких, желудочковой тахикардии или смерти больного. Каждый в отдельности из трех последних факторов увеличивает риск данных осложнений на 1%, а любое сочетание двух из трех последних повышает риск до 5-15%.


Инфаркт обычно развивается в первые шесть суток после операции. Важно ЭКГ регистрировать в 1, 3 и 6 сутки после операции.





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ТРОМБОЗ ГЛУБОКИХ ВЕН НОГ. Около 80% случаев тромбоза глубоких вен после операции не имеют клинических проявлений (Planes et al., 1996). Наиболее опасен тромбоз мышечных вен голени из-за: 1) выключения центрального механизма оттока крови из ног у постельных больных - мышечно-венозной помпы голени; 2) большой частоты немых эктазий берцовых и мышечных вен голени; 3) сублинических проявлений; 4) отсутствия отека ноги вследствие сохраненного оттока крови из конечности.


Важны: профилактика в широком и узком плане; выделение групп риска; ежедневное пальпаторное исследование икроножных мышц как стандарт послеоперационного мониторинга.





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ ПНЕВМОНИЯ - наиболее тяжелое из бронхолегочных осложнений. Причины: аспирация, микроэмболия, застой, токсикосептическое состояние, инфаркт, длительное стояние желудочного и кишечного зондов, пролонгированное ИВЛ. Носит преимущественно мелкоочаговый характер и локализуется в нижних отделах.


Клиника: усугубление лихорадки, не связанной с раневыми находками, боли в груди при дыхании; кашель, румянец лица. Начинается как трахеобронхит. Проявляется на 2-3 сутки.


Три варианта течения (Н. П. Путов, Г. Б. Федосеев, 1984): 1) отчетливая картина острой пневмонии; 2) с превалированием явлений бронхита; 3) стертая картина.


Показатели тяжелого прогноза при госпитальной пневмонии (С. В. Яковлев, М. П. Суворова, 1998): возраст старше 65 лет; ИВЛ более 2 суток; тяжесть основного заболевания (травма головы, кома, ОНМК); тяжелые сопутствующие заболевания (сахарный диабет, хронические обструктивные заболевания легких, алкоголизм и цирроз печени, злокачественные опухоли); бактериемия; полимикробная или проблемная (P. Aeruginosa, Acinnetobacter spp., грибы) инфекция; предшествующая неэффективная антибактериальная терапия. 


В комплексе лечения имеет значимость антибактериальное лечение с учетом особенностей нозокомиальной инфекции лечебного учреждения и оперативный контроль за бронхиальной проходимостью (бронхоскопия).





ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПАРОТИТ - острое воспаление околоушной слюнной железы. Чаще у больных пожилого и старческого возраста, при сахарном диабете. Способствуют кариозные зубы, снижение функции слюнных желез в связи с обезвоживанием, при отсутствии жевания, длительное стояние зондов, приводящие к размножению микробной флоры в полости рта.


Клиника. На 4 - 8 сутки возникают боли, припухлость, гиперемия в околоушных областях с развитием или усугублением септического состояния. Кроме того, сухость во рту, затруднения при открывании рта.


Профилактика: санация полости рта, полоскание рта, удаление налета с языка, жевание кислого.


Лечение: местное (компрессы, сухое тепло, полоскание) и общее (антибактериальная терапия, детоксикация). При появлении нагноения - вскрытие двумя разрезами параллельно вертикальной части нижней челюсти и вдоль скуловой дуги (на железе работать дигитально).











Лекция 5


РЕДКИЕ ???????????


ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ





ОСТРОЕ РАСШИРЕНИЕ ЖЕЛУДКА возникает как острое нарушение моторики по типу атонии на фоне обильного приема пищи и в послеоперационном периоде. При этом желудок резко расширяется со смещением и натяжением брыжейки тонкой кишки и сдавлением мезентериальными сосудами нижней горизонтальной части дуоденум (острая “артерио-мезентериальная непроходимость”). В результате нарушаются тонус и всасывание при продолжающейся секреции. Описано в 1889 г. Н. С. Засядько. 


Чаще наблюдается в послеоперационном периоде, реже при заболеваниях нервной и эндокринной систем, стенозе привратника, инфаркте миокарда, тяжелых инфекциях, а также при приеме обильной пищи с газообразованием. 


Клиника. Проявляется упорной обильной рвотой (6-8 л в сутки), нарушением водно-электролитного обмена. Живот резко увеличен в эпигастрии, определяется шум плеска. Некупирующееся расширение желудка ведет к олигурии, гипокалиемии, гипохлоремии, алкалозу и далее к желудочной тетании. Может осложняться разрывом задней стенки кардиальной части желудка.


Лечение преимущественно консервативное. Ключевым компонентом является постановка зонда в желудок и эффективная эвакуация содержимого.


ЗАВОРОТ ЖЕЛУДКА имеет место при гастроптозе, деформации желудка вследствие перигастрита, язвенной болезни, диафрагмальной грыже, релаксации диафрагмы.


Производящими факторами являются: обильный прием пищи, ушибы живота и подъем тяжести. Чаще заворот происходит вокруг поперечной оси - мезентерикоаксиальные завороты. При этом поперечноободочная кишка смещается кверху.


Завороты могут быть полные (на 180°) и частичные, а также острые, хронические, интермиттирующие.


При острых заворотах начало острое с сильной болью, тошнотой, мучительной икотой, рвотой (без желчи!). Клиника высокой острой кишечной непроходимости. Эпигастрий и левое подреберье вздуты. Введение зонда в желудок невозможно! Одышка, тахикардия, коллапс. Рентгенологически выявляется большой газовый пузырь с горизонтальным уровнем, контрастная масса не проходит далее кардиальной части.


Осложнения: некроз и перфорация стенки, ведущие к перитониту.


Лечение хирургическое: расправление желудка, рассечение спаек. Иногда при сложностях оправдана предварительная пункция.


СИНДРОМ MALLORY-WEISS - трещины слизисто-подслизис-той оболочки пищевода и желудка с кровотечением после интенсивной рецидивирующей рвоты. Описан в 1929 г. у 15 больных. Ослабленный вариант синдрома Boerhaave. 5-10% всех гастродуоденальных кровотечений.


Этиологические факторы: массивный прием алкоголя, тупая травма живота, тяжелый кашель, эпилептический приступ, астматоидное состояние, хронический гастрит, цирроз печени, инфаркт миокарда. 


Патогенез. При нарушении координации рвотного рефлекса после повторных рвотных движений возникает удар содержимым желудка в нерасслабленный пищевод и сокращенную диафрагму. При этом внутрижелудочное давление достигает 200 мм рт. ст., в то время как для разрыва достаточно 120-150 мм рт. ст.


Три степени разрывов (H.Bellmann et al., 1973): 1) до слизистой (спонтанное заживление); 2) до подслизистой (разрывы сосудов с кровотечением; 3) всех слоев желудка (перитонит).


Клиника: Возникновение кровавой рвоты на фоне упорной рвоты.


Лечение: Консервативное: купирование рвоты, ежечасовое введение антацидов, гемотрансфузии.


Хирургическое: эндоскопический гемостаз, трансабдоминальное ушивание разрывов.


ТУБЕРКУЛЕЗ ЖЕЛУДКА - специфическое поражение, возникающее преимущественно гематогенным путем.


Патоморфология. Две основные формы: язвенный туберкулез желудка (57-80%) и стенозирующий туберкулез привратника (является первичной локализацией туберкулеза). Реже: туморозная и склерозирующая формы.


Язвы желудка чаще единичные. Размеры от булавочной головки до 10 см и более. Чаще в антральном отделе и вдоль малой кривизны. Чаще у детей и у лиц мужского пола. В 90% сочетается с туберкулезом легких.


Клиника. Язвенная форма напоминает гастрит, иногда язвенную болезнь. Желудочные жалобы тонут в океане симптомов туберкулезного поражения легких, кишечника и других органов.


Стенозирующий туберкулез привратника проявляется симптомами нарушения эвакуаторной функции желудка. Характерна большая частота поносов, что связано с параллельным поражением кишечника.


Диагностика. Кислотность часто снижена.


Рентгеноскопия: эвакуация замедлена, имеются неправильной формы дефекты наполнения в области привратника.


Гастроскопия: подрытые змеевидные края язвы, на дне её видны мелкие узелки, а в окружающей её слизистой - множественные туберкулезные бугорки. 


Подтверждают диагноз положительные туберкулиновые пробы, наличие бацилл Коха в секрете желудка натощак и в промывных водах.


Лечение аналогично лечению других форм туберкулеза. Эвакуаторная функция желудка улучшается за счет уменьшения воспалительных процессов.


Хирургическое лечение (резекция или гастроэнтероанастомоз) показано при отсутствии эффекта от специфического лечения, особенно когда поражение привратника первично, а также в случае осложнения (кровотечение, перфорация) и при невозможности исключить рак.


СИФИЛИС ЖЕЛУДКА (gastrolues) - специфические изменения, наблюдаемые при третичном сифилисе: гумма желудка в различных стадиях, люэтическая фиброзная гиперплазия, сифилитический ангиит желудка. У взрослых причина в приобретенном сифилисе, у детей - во врожденном.


Патоморфология. Гуммозная инфильтрация (круглоклеточная, лимфоцитарная и плазмоцитарная) начинается в подслизистом слое, чаще в препилорическом отделе. Спирохеты в ткани обнаруживаются с трудом, что затрудняет точную диагностику. Распространение процесса происходит в сторону слизистой и при распаде гуммы возникает сифилитическая язва желудка (характерны большие размеры), а также в сторону серозной оболочки - перигастрит с развитием спаек. Может развиваться сужение привратника.


Диффузная фиброзная гиперплазия слизистой желудка встречается так же часто, как и гуммозная инфильтрация, и может сочетаться с ней.


Клиника. Долгое время протекает бессимптомно. 


Клинические формы:


Гастритическая (тупые боли в эпигастрии, связанные с приемом пищи).


Язвенная (осложняется кровотечениями, стенозом привратника, перфорацией, деформацией желудка до “песочных часов”).


Ракоподобная (значительное исхудание при сохраненном аппетите, гипоацидитас, пальпирование опухоли, анемия; рентгенологически: дефект наполнения, отсутствие перистальтики, сглаженность рельефа слизистой).


Диагностика. Имеют большое значение анамнез с указанием на сифилис, наличие перенесенного 2-20 лет назад твердого шанкра, наличие других симптомов висцерального сифилиса, положительных серореакций (Вассермана, Закс-Витебского, Кана и др.), а также быстрый успех специфического лечения. В сомнительных случаях лечение ex juvantibus (пенициллин, препараты висмута, йодистого калия).


Эндоскопия: одиночные или множественные язвы, иногда значительного диаметра, с грязно-желтым дном и возвышающимися неровными краями. Кроме того, узловатые или плоские утолщения желудочной стенки с обрывом складок вокруг них и отсутствием перистальтики.


БОЛЕЗНЬ MENETRIER - гигантская гипертрофия слизистой желудка. Описана в 1888 г.


Этиология неизвестна. Нет связи с возрастом. У мужчин несколько чаще.


Патоморфология. Гиперплазия касается собственно слизистой: её складки очень больших размеров мягкой консистенции и разделяются глубокими бороздами. Подслизистый слой изменен мало. Menetrier трактовал это как своеобразную плоскую полиаденому. Описание можно дополнить возможностью эрозий слизистой, наличием значительного количества слизи, толстым слоем покрывающим слизистую. Поражение может быть диффузным и ограниченным.


Клиника не специфична. Может быть диспепсический синдром, небольшие боли в эпигастрии чаще после приема пищи. Часто истощение. Иногда развиваются отеки и асцит. Может осложняться массивными кровотечениями.


Диагностика. Желудочный сок содержит много слизи, кислотность нормальная или даже повышенная.


Гипопротеинемия (до 3,8%) вследствие значительных потерь белка с желудочным соком.


Рентгенологически: увеличение, извилистость и некоторая ригидность складок слизистой, особенно на большой кривизне. Из-за обилия слизи бороздки между складками видны неотчетливо.


Эндоскопически: грубые, извитые складки слизистой, выполняющие просвет желудка, большое количество слизи.


Дифференциальный диагноз с гипертрофией складок слизистой при эрозивном антрумгастрите, раком желудка и лимфосаркомой


Прогноз зависит от выраженности гипопротеинемии, наличия отеков, асцита, желудочных кровотечений. Не исключено, что предрак.


Лечение. Показания к операции: прогрессирующее похудание; продолжающаяся гипопротеинемия и повторные кровотечения.


Операция: гастрэктомия или резекция желудка.


ФЛЕГМОНОЗНЫЙ ГАСТРИТ - гнойное воспаление стенки желудка.


Классификация. По распространенности: диффузный и ограниченный. 


По генезу: первичный и вторичный (как осложнение язвы или распадающейся опухоли).


Этиология. Чаще гемолитический стрептококк в сочетании с кишечной палочкой, стафилококком, протеем и др.


Пути:- травма слизистой проглоченными твердыми острыми предметами, ожог;


- кровоизлияния в стенку желудка, в том числе при травме живота;


-гематогенный путь при сепсисе, роже, брюшном тифе и др. генерализованных инфекциях.


Алкоголизм и инфекция - предрасполагающие факторы.


Патоморфология. При ограниченной форме абсцесс чаще в пилорическом отделе в подслизистом слое. В виде опухоли округлой формы выбухает через слизистую или серозу. В последнем случае есть реакция брюшины.


При диффузной форме гнойный процесс с подслизистого распространяется на все слои желудочной стенки и переходит на брюшину.


Разновидностью является эмфизематозный гастрит при наличии газообразующих бактерий.


Клиника зависит от формы:


1. Молниеносная с внезапным бурным началом, токсическим шоком и смертью через несколько часов.


2. Острая с появлением резких болей в верхней части живота, рвоты, озноба, лихорадкой и резкой слабостью. Может быть продром в виде общего недомогания, диспепсии, небольших болей в эпигастрии. Протекает с частыми рвотами, интенсивными болями, гектической лихорадкой, быстрым истощением. Рвотные массы - остатки пищи, слизь, желчь. Характерна рвота гноем, но очень редко и говорит о прорыве абсцесса в полость желудка. Выражен синдром токсикоза. Присоединяется перитонит.


Осложнения: флебит печеночных вен, абсцессы печени, поддиафрагмальный абсцесс, гнойные перикардит, плеврит, медиастинит.


Смертельный исход через 1-3 недели.


3. Хроническая с нерезкими болями, диспепсией, субфебрилитетом, прогрессирующим истощением. При мягком животе в эпигастрии иногда пальпируется болезненная опухоль. Рентгенологически картина скирра. Продолжительность жизни несколько недель и месяцев.


Диагноз чаще ставится на операционном столе.


Прогноз очень серьезный. Смертность при острых формах - 80%, при хронических - 25%.


У переживших острый период возникают грубые склеротические изменения желудка.


Лечение. При диффузной форме: большие дозы антибиотиков, детоксикация. При ограниченных формах: рассечение или иссечение абсцессов.


ФЛЕГМОНЫ КИШЕЧНИКА (или флегмонозный энтерит) возникают при травме слизистой или гематогенным путем. Флегмона слепой кишки чаще аппендикулярного происхождения. Могут быть на фоне язвы, рака, туберкулеза. Различают острые, хронические, а также диффузные и ограниченные формы.


Воспаление локализуется в подслизистом слое и распространяется в просвет и наружу. Осложняется абсцессами, перфорацией, перитонитом. Самоизлечение возможно при прорыве гноя через слизистую внутрь. Может протекать хронически с частыми обострениями.


Три стадии флегмонозного энтерита: инфильтрации, абсцедирования и грануляционно-рубцовая стадия. В кишечнике чаще поражается начальный отдел тонкой кишки, сигмовидная, слепая кишка. Некоторые авторы рассматривают как разновидность болезни Крона.


Начинается остро сильными болями и выраженной интоксикацией. Гектическая лихорадка. Живот напряжен и резко болезненный. Иногда пальпируется болезненный тестоватый инфильтрат. Характерно усиление болей в горизонтальном положении и ослабление в вертикальном (симптом Дейнингера). Налицо вначале несоответствие между тяжестью общего состояния и местными проявлениями. Быстрое прогрессивное течение с развитием на 3-4 сутки перитонита, перфорации желудка, кровотечения.


Лечение хирургическое. Срочная резекция пораженного отдела с интенсивной антибиотикотерапией.


ТЕРМИНАЛЬНЫЙ ИЛЕИТ - ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ ЭНТЕРО-КОЛИТ (БОЛЕЗНЬ КРОНА). В 1932 г Crohn, Ginsburg et Oppenheimer описали 14 наблюдений воспалительного процесса терминальной части подвздошной кишки. Заключается в неспецифическом гранулематозном воспалении ограниченных участков кишки (охватываются все слои) с некротизацией, изъязвлением и склерозированием. Просвет пораженного участка кишки сужен. В утолщенной брыжейке увеличиваются лимфоузлы. Может локализоваться в любом отрезке от глотки до анального отверстия. Воспалительная инфильтрация захватывает все слои кишечной стенки. 


Клиника. Протекает остро и хронически. Чаще регистрируется терминальный илеит, проявляющийся острым приступом болей в правой подвздошной области с фебрильной лихорадкой. Боль может быть схваткообразной! Есть кишечные симптомы: жидкий стул с примесью слизи и крови, тенезмы, которые могут регистрироваться задолго ранее. При аппендиците диарея крайне редко и начинается с болями. Рвота при болезни Крона редко.


Лечение. Резекция кишок показана только при развитии стеноза, перфорации или флегмоны. Рекомендуется дополнять аппендэктомией для исключения серьезных диагностико-тактических ошибок в будущем.


ОСТРЫЙ МЕЗЕНТЕРИАЛЬНЫЙ ЛИМФАДЕНИТ осложняет различные воспалительные болезни брюшной полости, а также грипп, острые респираторные заболевания, тонзиллит. Чаще серозное, а не гнойное воспаление.


Клиника. Начинается с выраженной интоксикации (фебрильная или гектическая лихорадка, слабость, лейкоцитоз) и острой боли с тошнотой, иногда рвотой и поносом. Боль носит разлитой характер, локализуется в нижних отделах брюшной полости, может быть схваткообразной, но умеренная. Характерны перемещение болей с поворотом больного на бок (симптом Klein) и болезненность при пальпации по ходу корня брыжейки - по линии Штернберга, идущей от правой подвздошной области в левое подреберье.


Перитонеальные симптомы возникают при абсцедировании лимфоузлов. Застой кишечного содержимого ведет к гниению и брожению, усугублению воспалительного процесса и интоксикации. В моче может выявляться ацетон.


Лечение хирургическое при невозможности исключить острый аппендицит.


ЗАВОРОТ СЕЛЕЗЕНКИ реален при спленомегалии и увеличении ее подвижности при ослаблении связочного аппарата. Чаще у пожилых женщин. Производящим фактором является все, что повышает внутрибрюшное давление. В результате перекручиваются сосуды и развиваются инфаркты с последующим расплавлением и абсцедированием.


Клиника. Проявляется острой болью в левом подреберье, повторной рвотой. Могут быть симптомы шока, фебрильная лихорадка. Живот асимметричен, напряжен, болезненный в левом подреберье, где пальпируется болезненная опухоль. Осложняется разрывом и внутрибрюшным кровотечением.


Лечение хирургическое - спленэктомия.


ЗАВОРОТ САЛЬНИКА. Чаще парциальный в области свободного края. Ведет к некрозу и появлению геморрагического выпота. Различают заворот свободного края, фиксированного края, в том числе внутри грыжевого мешка. Мы наблюдали заворот в правое надпеченочное пространство.


Клиника - острая боль в брюшной полости после повышения внутрибрюшного давления. При пальпации может определяться плотное болезненное образование, умеренно смещаемое. По мере развития некроза появляются симптомы интоксикации и перитонита. Как правило, диагноз операционный.


Лечение хирургическое - резекция пораженной части сальника.


ЗАВОРОТ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ чаще у женщин пожилого и старческого возраста. Обычно вокруг продольной оси. Предрасполагающим фактором служит наличие брыжейки желчного пузыря. Напоминает клинику острого холецистита, но начавшегося с резкого повышения внутрибрюшного давления.


КРОВОИЗЛИЯНИЕ В ТОЛЩУ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ. Обусловлено спонтанными разрывами прямой мышцы живота, разрывом подчревных артерий в связи со склеротическими изменениями их стенок у ослабленных и пожилых людей. Как вариант, повреждение артерии при введении гепарина в переднюю брюшную стенку. Возникает внутримышечная, межмышечная или предбрюшинная гематома.


Клиника. Резкое напряжение и болезненность мышц. Пальпируется очерченное образование в передней брюшной стенки, более отчетливое при поднятии головы в положении лежа. Есть анамнез (напряжение, удар, инъекция и др.). За счет раздражения париетальной брюшины возможен дефанс мышц передней брюшной стенки. Характерно отсутствие этих симптомов в других отделах. Нет симптомов со строны желудочно-кишечного тракта. Помогает диагностическая пункция передней брюшной стенки.


Лечение преимущественно консервативное


ЗАВОРОТ ЖИРОВЫХ ПОДВЕСОК. Описал Briggs в 1908 году. Чаще заворачиваются подвески червеобразного отростка, слепой и сигмовидной кишок. Следствие заворота - кровоизлияния, некрозы. В основном это операционный или лапароскопический диагноз. Заподозрить можно клинически при остро развившейся боли, проецируемой на небольшой “пятачок” брюшной стенки при минимальных проявлениях интоксикации.


ОСТРЫЙ РАЗРЫВ АНЕВРИЗМЫ БРЮШНОЙ АОРТЫ проявляются интенсивной болью и вздутием живота, иногда рвотой. Характерны боли в пояснице с иррадиацией в промежность и нижние конечности. Состояние быстро ухудшается из-за острой прогрессирующей анемии и нарушения сердечно-сосудистой деятельности. Может быть болевой продром. В проекции аорты пальпируется пульсирующее болезненное образование. При ухудшении состояния, обусловленном полным разрывом аневризмы, образование исчезает.








Лекция 6


ОСТРЫЙ ??????????





Острый аппендицит - острое неспецифическое воспаление червеобразного отростка, начинающееся с его слизистой. 


Червеобразный отросток известен с ХVI века, однако причинность его в данном заболевании установлена в конце ХIХ века. До сегодняшнего дня остается наиболее частой причиной перитонита. Заболеваемость 4-5 человека на 1000 населения. На территории СССР производилось 1-1,2 миллиона аппендэктомий в год с летальностью 0,2-0,3%. Первую аппендэктомию выполнил Kronlein в 1884 году.


Эмбриология. К концу 5-ой недели внутриутробной жизни на нижней половине первичной кишки появляется расширение, из которого развиваются слепая кишка и аппендикс. К моменту рождения последний имеет воронкообразную форму, непосредственно переходя в слепую кишку. До 4-5 лет воронкообразность формы аппендикса сохраняется (поэтому в этом возрасте аппендицит редок). Основой аномалий расположения червеобразного отростка со слепой кишкой являются нарушения ротации кишечника, включающей три фазы:


1. Петля срединного сегмента поворачивается на 90° против часовой стрелки, переходя из саггитальной плоскости в горизонтальную, так что тонкий кишечник оказывается в правой половине живота, толстый - в левой (при нарушении слепая кишка оказывается слева).


2. Дальнейшая ротация еще на 180°, так что восходящая ободочная кишка и селезеночный угол занимают обычное положение, но слепая кишка доходит только до правого верхнего квадранта (подпеченочное расположение слепой кишки).


3. Слепая кишка спускается в правую подвздошную ямку, а брыжейка восходящей ободочной кишки фиксируется к задней стенке (при нарушении наличие свободной брыжейки слепой кишки).


Анатомия. Слепая кишка с червеобразным отростком располагаются на m. ileopsoas. Строение червеобразного отростка аналогично строению толстой кишки, но с мощно развитым лимфоидным аппаратом в подслизистом слое. Исходит из купола слепой кишки, продолжая направление tania libera, со всех сторон покрыт брюшиной. Как казуистика, может быть несколько червеобразных отростков. Длина 7-12 см, диаметр 0,3-0,8 см. Кровоснабжается a. apendicularis ветвью a. ileocaecalis. В просвете аппендикса содержится прозрачная слизь, иногда кал.


Положение червеобразного отростка уникально изменчиво, так как, во-первых, он фиксирован лишь в одной точке. Во-вторых, имеются приобретенные и врожденные причины измененного расположения купола слепой кишки в брюшной полости.


Варианты расположения: в левой подвздошной области (situs viscerum inversum, caecum mobile, медиальное расположение удлиненного червеобразного отростка); низкое (тазовое) расположение (висцероэнтероптоз, тазовое положение удлиненного аппендикса); высокое (подпеченочное) расположение (аномалийно высокое расположение слепой кишки, подпеченочное положение удлиненного аппендикса, при беременности); ретроцекальное расположение (25-30 %) при внутрибрюшинном, забрюшинном и внутристеночном положении аппендикса.


Этиопатогенез.


Каловые камни.  


Алиментарный фактор: мясная пища способствует гниению в кишечнике. Эффекты нарушения моторной функции кишечника: 1) застой в слепой кишке и червеобразном отростке (достаточно застоя в одной из крипт аппендикса), 2) перерастяжение кишечной стенки - спазм сосудов.


Реакция лимфоидной системы на воспаление в различных отделах организма вообще (после острого тонзиллита) и в брюшной полости, в частности, (субклинические острые энтериты, гастриты, холециститы и др.).


Аутоинфекция всем, что живет в кишечнике, в том числе анаэробами (Bacteroides).


Воспалительный процесс начинается со слизистого и подслизистого слоя.


Классификация.


По морфологии:


1. Катаральный (поверхностный) аппендицит - 6-12 часов. Макроскопически некоторое утолщение отростка, сероза тусклая, гиперемирована. Слизистая ярко красная с кровоизлияниями, в просвете геморрагическая жидкость. Имеется дефект слизистой, покрытый фибрином (клиновидный первичный аффект Ашоффа). В брюшной полости прозрачный серозный выпот.


Не путать с поверхностным вторичным аппендицитом, когда слизистая интактна, а в процесс вовлечена серозная оболочка.


2. Флегмонозный аппендицит (поражение всех слоев с гнойным выпотом в просвете аппендикса) -12-24 часа.


Варианты: простой, флегмонозно-язвенный (на слизистой), эмпиема (при закупорке просвета основания отростка, в просвете гной, редко переходит на брюшину).


Макроскопически: аппендикс утолщен, гиперемирован, с фибринными наложениями. Чаще страдает дистальная часть. Может быть граница между здоровой и флегмонозно измененной отделами. В брюшной полости мутный выпот из-за лейкоцитов.


3. Гангренозный аппендицит (наличие ишемического некроза). Способствуют: каловые камни, инородные тела, хроническая абдоминальная ишемия у стариков, перегибы и натяжения при спайках. Макроскопически отросток грязно-зеленого цвета, рыхлый, с фибринными наложениями, легко рвется. В брюшной полости гнойный выпот с каловым запахом (неспорообразующие анаэробы).


4. Перфоративный аппендицит - спустя 48 часов.


5. Аппендикулярная колика. Этот диагноз можно выставлять в только двух случаях: 1) на операционном столе при достоверном отсутствии островоспалительных изменений в аппендиксе, и 2) после многочасового (не менее 12 часов) наблюдения пациента при стихании острых болей в правой подвздошной области и нормализации показателей крови.


Осложнения: инфильтрат, абсцесс, забрюшинная флегмона, перитониты, сепсис, пилефлебит.


Клиника. Диагностические критерии.


Клиническая картина уникально многообразна и зависит от: 1) места расположения аппендикса; 2) формы морфологического процесса в отростке; 3) стадии, периода болезни; 4) реактивности организма; 5) наличия осложнений. Диагностика должна предусматривать распознавание аппендицита, локализации воспаленного аппендикса и формы воспаления.


Мы выделяем три группы симптомов. 


1.	Обусловленные собственно воспалением аппендикса и указывающие на основной диагноз (симптом Кохера, боль, усиливающаяся при пальпации в правой подвздошной области, симптом Ровзинга).


2.	Обусловленные вторично вовлеченными в воспалительный процесс рядом расположенными органами и тканями. Указывают на локализацию аппендикса и облегчают дифференциальную диагностику: симптомы раздражения брюшины (перитонит), частый жидкий стул (вторичный энтерит), тенезмы (вторичный проктит), частое мочеиспускание с резями (вторичный цистит) и др.


3.	Обусловленные выраженностью синдрома интоксикации и указывающие на форму воспаления аппендикса (уровень лихорадки, тахикардии, лейкоцитоз и его особенности и др.).


Распознавание острого аппендицита. Ведущий симптом - перемещение остро развившихся в эпигастральной области или во всем животе болей в правую подвздошную область с метаморфозой из тупых неясных в отчетливо локализованные (Кохера). Локальная болезненность в правой подвздошной области при покашливании, движении, дыхании и пальпации (указывает на расположение отростка).


Здесь же проявления раздражения брюшины: щажение живота при дыхании, напряжение мышц (дефанс) передней брюшной или поясничной (при ретроцекальной локализации) стенок, симптом Щеткина-Блюмберга.


Дополнительные симптомы: 


Симптом Воскресенского - врач левой рукой натягивает рубаху за нижний край (для равномерного скольжения). Кончики 2, 3, 4 пальцев правой руки устанавливают в подложечной области во время вдоха больного (когда брюшная стенка расслаблена) кончиками пальцев быстро скользит косо вниз к области слепой кишки. В момент окончания "скольжения" отмечается усиление боли.


Менделя - боль при легком постукивании кончиками пальцев по передней брюшной стенке. 


Образцова - усиление болезненности при пальпации правой подвздошной области при поднятии больным выпрямленной в коленном суставе правой ноги. Может определяться при псоите.


Щеткина-Блюмберга- после мягкого надавливания на брюшную стенку резко отрывают пальцы. При воспалении париетальной брюшины - болезненность в момент отрыва исследующей руки.


Габая - в области Петитова треугольника справа нажимают пальцем, потом быстро его отнимают (как при симптоме Щеткина-Блюмберга). В момент отнятия пальца появляется боль при ретроцекальном аппендиците.


Ровзинга - боль в области купола слепой кишки при толчкообразных движениях в левой подвздошной области (пневмоудар перемещаемых по ободочной кишке газов в воспаленный купол цекум и устье аппендикса);


Ситковского - усиление боли в правой подвздошной области при повороте пациента на левый бок (натяжение воспаленной брыжейки аппендикса);


Бартомье-Михельсона - усиление болезненности при пальпации правой подвздошной области в положении лежа на левом боку (приближение очага к передней брюшной стенке);


Много лет мы проводим обследование больных с подозрением на аппендицит в следующей последовательности: больной лежит на спине, врач справа от него. После выяснения анамнеза и оценки участия всех отделов живота в дыхании проводим последовательно пальпацию передней брюшной стенки, выявление симптомов мышечной защиты, Ровзинга, Щеткина-Блюмберга. Затем просим больного повернуться на левый бок, выясняя при этом симптом Ситковского. Далее усиливаем последний поднятием ладонью правой руки живота под левую часть и неожиданным отпусканием (в случае аппендиците больной отметит облегчение при поднятии и усиление болей при отпускании). Завершаем эту часть обследования бимануальным определением болезненности и напряжения правой боковой стенки и симптома Бартомье-Михельсона. 


Лабораторные методы позволяют оценить выраженность интоксикационного синдрома - умеренного при неосложненном аппендиците.


Диагностическое использование лапароскопии, как правило, результативно, однако, важно помнить, что это операционное исследование. Помощь может оказать УЗИ диагностика, выявляющая утолщенный червеобразный отросток.


“Нужно научиться говорить не об “аппендиците”, а об “аппенди-цитах”, так как к этому заболеванию более чем к другому приложима формула: существуют больные, а не болезнь. “Всегда рассчитывать на одинаковую картину и придерживаться клинической схемы - значит, обречь себя во многих случаях на слепоту” Mondor.


ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ. Старый человек преуменьшает боль, хуже её локализует. Настроен оптимистично. Синдром интоксикации слабее манифестируется. Может отсутствовать симптом мышечной защиты, причем заболевание разворачивается на фоне хронического метеоризма. Склонность к быстрому развитию деструктивных изменений. Отсюда путь - более активная хирургическая тактика.


ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ У БЕРЕМЕННЫХ И В ПОСЛЕРО-ДОВОМ ПЕРИОДЕ. Летальность при остром аппендиците у беременных в 3-4 раза выше. Причины диагностических ошибок: 1) смещение слепой кишки и отростка кверху в подреберье (мысль о холецистите, колите); 2) тазовое расположение аппендикса при воспалении можно расценить как начало родовой деятельности, аднексит; 3) ретроцекальное расположение аппендикса дает мысль о почечной колике и пиелонефрите; 4) может не быть напряжения мышц передней стенки.


Симптом Михельсона - усиление боли в правой половине живота в положении больной на правом боку, когда матка давит на воспалительный очаг. Характерен для острого аппендицита у беременных. 


Правило: совместное наблюдение хирурга и акушера-гинеколога в динамике, отслеживание акушерского статуса, а также изменений болевого синдрома и состояния живота.


ТАЗОВЫЙ АППЕНДИЦИТ. Очень велика ценность пальцевого исследования через прямую кишку, так как симптоматология может быть исключительно тазовой (нет напряжения брюшных мышц и не пальпируется инфильтрат). Резкие боли при ректальном исследовании свидетельствует о перитоните. Левосторонний гнойный периаппендицит в тазу, распространяясь вверх по лимфатически сосудам брыжейки сигмы, ведет к вторичному перисигмоидиту и болям в левой подвздошной области (Б. Л. Осповат, А. И. Копылков, 1971). Особые сложности, когда аппендикс находится высоко при входе в малый таз, но при этом присутствует брюшная симптоматика.


РЕТРОЦЕКАЛЬНЫЙ АППЕНДИЦИТ дает две различные клинические формы в зависимости от того, находится ли червеобразный отросток внутри или внебрюшинно. Внебрюшинное расположение может быть вторичным за счет спаечного процесса, отграничивающего аппендикс от свободной брюшной полости. При этом течение заболевания сходно и возможно выявление симптомов Кохера, Ровзинга. Отличия состоят в наличии или отсутствии абдоминальных проявлений. При втором варианте воспалительный процесс долго остается замкнутым, изолированным, клиника без заинтересованности брюшной стенки. Ценным является бимануальное брюшно-поясничное исследование в положении на спине и, особенно, на левом боку!








Дифференциальная диагностика.


ПРЕРВАВШАЯСЯ ВНЕМАТОЧНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ. На фоне симптомов беременности остро возникают боли внизу живота. При мягком животе резко выраженный симптом Щеткина-Блюмберга (симптом Куленкамфа). Сильнейшая невыносимая боль при надавливании на мягкий податливый свод при вагинальном исследовании - крик Дугласа. Ключ в пункции заднего свода. Полезен симптом иррадиирующих болей в правое подреберье и плечо. Анемический синдром.


ОСТРЫЙ МЕЗАДЕНИТ. Чаще у детей и подростков. Ему предшествует простуда, острая респираторная инфекция. Боли неопределенные, по всему животу, меняют локализацию при изменении положении тела и в процессе течения болезни. Живот вздут при отсутствии напряжения передней брюшной стенки, Может быть значительный лейкоцитоз. При интраоперационном исследовании выявляется наличие в животе серозного выпота, увеличенные лимфоузлы в брыжейке, вторичные изменения аппендикса.


ДИВЕРТИКУЛИТ МЕККЕЛЯ. Клиника аппендицита, но частый жидкий стул, может быть примесь крови.


БОЛЕЗНЬ КРОНА. Тенезмы, частый жидкий стул с примесью крови и слизи, интоксикация. Возможен длительный анамнез.


ПЕЛЬВИОПЕРИТОНИТЫ ГЕНИТАЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ. Особое место занимают гонококковые. Брюшина более устойчива к гонококку, чем к кишечной палочке, поэтому, а также из-за различия мионевротомов, может выпадать симптом напряжения мышц передней брюшной стенки. Начало внезапное с резким утяжелением состояния, через 1-2 дня сменяется улучшением. Смертность после операций выше, чем при консервативном лечении. Исследование выделений влагалища! Её слизистая красная, отечная, гнойная. Нестерпимая боль при давлении на матку, боль под уретрой и болезненное мочеиспускание. При гонорейном пельвиоперитоните Mondor описал характерное лицо со своеобразным цианозом - синие губы, синяя окраска скул и лба.


ПЕРВИЧНЫЙ (ПНЕВМОКОККОВЫЙ) ПЕРИТОНИТ. У девочек подросткового возраста. Боли в животе (локальные или диффузные) на фоне выраженной интоксикации: фебрильная лихорадка, рвота, понос. Вздутие живота при умеренном напряжении передней брюшной стенки. Несоответствие общего тяжелого состояния менее выраженной симптоматике со стороны живота.


ПЕРЕКРУТ КИСТЫ ЯИЧНИКА. Сильные схваткообразные боли с иррадиацией в ягодицы. Частые позывы на мочеиспускание. Обмороки. Рвота. Живот вздут. Пальпируется опухоль в животе (не обязательно в нижних отделах). По мере развития некроза в кисте боли становятся постоянными и возникает клиника перитонита.





Лечение.


“Будущее острого приступа аппендицита не может быть предугадано” Mondor. Поэтому на согласительном съезде принято, что диагноз острого аппендицита однозначно требует экстренной хирургии, кроме случаев аппендикулярного инфильтрата у взрослых. Накоплен уже значительный опыт лапароскопических аппендэктомий. В нашей клинике применяется минидоступ при аппендэктомиях.


РАННЯЯ ОПЕРАЦИЯ (изменения ограничиваются в основном аппендиксом - 24-48 часа).


Узловые моменты классической операции:


Доступ: правый косопеременный (идеальный для брюшной стенки) по Mc.Burney (Волковичу-Дьяконову). При необходимости легко продлевается вниз (по наружному краю влагалища прямой мышцы) и вверх.


Поиск: ориентир - место схождения тений, продолжение tenia libera. При отсутствии аппендикса в брюшинной полости мобилизуют купол цекум путем рассечения париетальной переходной брюшины в правом фланке.


Собственно аппендэктомия производится: при возможности свободного выведения аппендикса - антеградно; при фиксации верхушки отростка, когда выделение ее продолжается вторым этапом после обработки культи отростка - ретроградно. Аппендэктомия сравнительно доступна при рыхлом инфильтрате, но чревата кишечными свищами при мобилизации аппендикса из плотного инфильтрата.


Способы обработки культи: 1) лигатурно-инвагинационный, заключается в погружении перевязанной культи аппендикса в стенку слепой кишки кисетным (захватывать в шов культю брыжейки аппендикса) и Z-образным швами, чреват формированием абсцесса культи червеобразного отростка;


2) лигатурный - при тонкостенности цекум, заключается только в перевязке культи аппендикса и мукоклазии видимой слизистой;


3)инвагинационный.


Исходы абсцесса культи червеобразного отростка: 


А) прорыв гнойника в просвет цекум - благоприятный вариант (больной температурит до 5-7 суток после операции при мягкой передней брюшной стенке, после чего наступает самоизлечение);


Б) прорыв гнойника в брюшную полость - неблагоприятный вариант (на 5-7 сутки возникает клиника прободного перитонита).


Интраоперационная профилактика абсцесса культи червеобразного отростка: ослабление лигатурного шва раздавливанием мышечной и слизистой оболочек зажимом, лигирование культи отростка рассасывающейся нитью, максимальное уменьшение полости при наложении кисетного шва.


При значительной инфильтрации слепой кишки укрывать культю лучше отдельными швами с перитонизацией большим сальником. В случае ненадежности можно экстраперитонизировать купол слепой кишки.


Как вариант, основание отростка может не лигироваться, а зажимом погружаться в просвет кишки непосредственно перед затягиванием кисетного шва с последующим укреплением Z-образным (инвагинационный способ).


Варианты окончания операции: 1) ушивание брюшной стенки наглухо; 2) дренирование брюшинной полости трубкой при значительном количестве выпота); 3) дренирование брюшинной полости марлевыми тампонами и трубками при наличии неудалимого гнойного ложа, периаппендикулярного абсцесса. Как крайне вынужденная мера при резкой инфильтрации купола и прорезывании инвагинационных швов, возможна цекостомия (В. В. Жебровский с соавт., 1990). Запасной вариант - экстраперитонизация купола в месте неуверенных швов.


ПОЗДНЯЯ ОПЕРАЦИЯ проводится при перитоните и аппендикулярном абсцессе.


При длительно существующем аппендикулярном абсцессе задняя брюшина ретроцекального кармана может расплавляться с развитием забрюшинной флегмоны. Абсцесс вскрывается внебрюшинным доступом по Пирогову (разрез 8-10 см параллельно и выше пупартовой связки латеральнее пальпируемой опухоли). Предпочтительно работать дигитально.








Лекция 7


ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ





“Как нежащаяся пантера уложила она голову на изгиб 12-перстной кишки, распластала тонкое тело на аорте, убаюкивающей её мерными движениями, и беспечно отклонила хвост в ворота селезенки. Как этот красивый застенчивый хищник неожиданно может нанести непоправимый вред, так поджелудочная железа. Прекрасна, как ангел небесный, как демон коварна и зла” - проф. Голубев.


Анатомия и физиология. Pan- весь, creas- мясо (весь из мяса). Поджелудочная железа (ПЖ) развивается из трех зачатков: двух вентральных и одного дорсального. На 4-5 неделе внутриутробного развития уже прослеживается тесная связь с duodenum и холедохом. Лежит сзади желудка на уровне L1 - L2. Длина 15-23 см, высота - 3-6 см, масса 70-150 г. Выделяют головку с крючковидным отростком, шейку (суженая часть в месте прохождения сосудов), тело и хвост. Нет четкой капсулы. 


Клиническая значимость анатомических особенностей:


тесная эмбриологически обусловленная связь головки и дуоденум; 


часть холедоха проходит в головке панкреас (желтуха);


забрюшинное расположение (всегда забрюшинная реакция вплоть до флегмоны);


сзади солнечное сплетение (иррадиация кзади и облегчение в положении на четвереньках);


соприкасается с крупнейшими ветвями аорты и притоками портальной вены (аррозионные кровотечения);


при патологии хвоста - спленомегалия;


между предпочечной фасцией и фасцией поджелудочной железы слой рыхлой клетчаткой (тело и хвост легко мобилизуется);


корень мезоколон лежит на передней поверхности поджелудочной железы (с самого начала возникновения панреатита возникает парез ободочной кишки).


ПЖ - железа смешанной секреции: эндокринный отдел включает островки Лангерганса, экзокринный отдел состоит из панкреатоцитов, объединенных в ацинусы. 


Экзокринные функции: экболическая (вода до 1-4 л/сутки); продукция 20 ферментов и проферментов; секреция электролитов (нейтрализация желудочного сока и создание щелочной среды).


Эндокринные функции: амилолиз (a-амилаза - полисахариды); протеолиз (трипсиноген превращается в дуоденум в трипсин); липолиз; нуклеолиз (рибонуклеаза, дезоксирибонуклеаза).


После приема пищи секреция длится 3 часа. Твердая, густая и жирная пища дольше задерживается и panrceas секретирует дольше. 


Острый панкреатит - асептическое воспаление поджелудочной железы демаркационного типа, в основе которого лежат некробиоз панкреатоциотов и ферментная аутоагрессия с последующим некрозом и дистофией железы и присоединением вторичной гнойной инфекции (В. С. Савельев, 1986). 


За 25 лет заболеваемость возросла в 40 раз. Возраст 30-50 лет. Послеоперационная летальность 30-60%. Летальность у больных с острым некротизирующемся панкреатитом - от 20 до 70%.


Этиопатогенез. Острый панкреатит - заболевание полиэтиологическое, но монопатогенетическое. Суть в разгерметизации протоковой системы, обусловленной внутрипротоковой гипертензией и прямой травмой панкреатоцитов, что ведет к преждевременной активации ферментов в железе. В эксперименте разрывы эпителия в области дуктоацинарных соединений возникают уже при 40 см водного столба.


1. Механические факторы (механическое повреждение различных анатомических структур):


травма панкреатоцитов из-за внутрипротоковой гипертензии (камень, стеноз БДС, полипы, РХПГ, дивертикулит сосочковой локализации);


рефлюксы (билиарнопанкреатический, дуоденопанкреатический при дуоденальной гипертензии);


прямая травма (механическая, химическая, интраоперационая).


Логична, хотя и трудно доказуема, у пациентов теория микрохоледохолитиаза (ущемление мелких камней в БДС).


2. Нейрогуморальные факторы: стрессы, гормонотерапия, патология питания (ожирение!), беременность, гиперкальциемия, гипертриглицеридемия.


3. Токсикоаллергические факторы: инфекция (вирус), аллергия, лекарства, алкоголь и суррогаты, отравление, эндогенная интоксикация.


Хотя начинается внезапно, но есть фон - Mondor. Практически же две причины: желчно-каменная болезнь и прием алкоголя.


Непосредственно провоцирующий приступ фактор - все, что вызывает продукцию панкреатического сока: обильный прием пищи (жирной, жареной), медикаментозная стимуляция панкреатической секреции (прозерин, пилокарпин, секретин, панкреазимин).


Теория патогенеза базируется на трех положениях (В. С. Савельев, 1986):


1. Ведущая роль биохимических нарушений липолиза и протеолиза (при внутриацинарной активации ферментов под воздействием цитокиназы).


2. Очаги некроза первично асептичны.


3. Панкреатогенная токсемия ведет к глубоким нарушениям центральной и периферической гемодинамики и полиорганной недостаточности.


Генез интоксикации.


Первичные факторы агрессии - поступление в кровь активированных панкреатических ферментов.


Вторичные факторы агрессии - активация с участием трипсина калликреин-кининовой системы крови и тканей, выброс свободных кининов (брадикинин, гистамин, серотонин). Проявляется характерным болевым синдром, повышением сосудистой проницаемости. Активация перекисного окисления липидов со снижением тканевой антиоксидантной защиты.


Третичные факторы агрессии - ишемические токсины (фактор депрессии миокарда).


Факторы агрессии и токсины поступают через портальную вену и грудной лимфатический проток. Первые органы-мишени: печень, легкие, затем сердце, ЦНС, почки. Формируется синдром множественной органной недостаточности.


Путь, по которому передается инфекция к стерильному панкреонекрозу - транслокация бактерий кишечника.


Периоды морфогенеза:


Период альтерации и образования некроза (кроме повреждения панкреатоцитов происходит интенсивная экссудация в забрюшинное пространство и полость брюшины).


Период перифокального воспаления сначала асептический, затем септический (из кишечника и при операции).


Период реституции (чаще неполной с частичным восстановлением экзо- и эндокринной функций).


Классификация (клинико-морфологическая):


Формы: отечный панкреатит (абортивный панкреанекроз),


жировой панкреонекроз,


геморрагический панкреонекроз (генерализация процесса в связи с поражением активированными протеолитическими ферментами белковых структур стромы).


Острый панкреатит - стадийное заболевание: 


стадия панкреатической колики и шока;


стадия ранней эндогенной интоксикации;


стадия общих воспалительных изменений;


стадия местных гнойно-воспалительных изменений.


На конференции в Атланте (1992 г.) выделены четыре основных формы острого панкреатита, которые приоритетны сегодня в употреблении, так как определяют современную тактику:


отечно-интерстициальный панкреатит (75 - 80%: из них у 30% - желчные камни, 50% - алкоголь);


острый некротический (некротизирующий) панкреатит  - 20%;


абсцесс ПЖ (отличать от инфицированных некрозов);


подострая псевдокиста поджелудочной железы развивается на 3-5 неделе.


Кроме того дифференцируют процесс по локализации и течению.


По локализации: головчатый, хвостовой, тотальный.


По течению: 1) абортивное (интерстициальный или отечный); 2) медленно прогрессирующее (жировой панреонекроз); 3) быстропрогрессирующее (геморрагический панкреонекроз); 4) молниеносное.


Клиника. Боль - постоянный симптом. Начинается внезапно с панкреатической колики. С первого же момента крайне интенсивная, страшная, жестокая. Умеренные боли лишь у 6%. У 10% боли ведут к коллапсу. Задняя иррадиация в 65%. Почти не усиливается при кашле и глубоком вдохе.


Рвота - постоянно. Многократная. Не облегчает состояние, но даже усиливает боль (из-за повышения давления в протоковой системы вследствие повышений внутрибрюшного давления). При присоединении эрозивного гастрита - рвота кофейной гущей.


Другие механизмы рвоты: прогрессирующий парез кишечника (на 5-7 день) и наличие высокой кишечной непроходимости (через 8-12 дней) за счет сдавления дуоденум инфильтратом головки панкреас. Особенность такой рвоты в отсутствии предварительной тошноты.


Признаки панкреатогенной токсемии: шок, испуг, изменение черт лица, одышка, тахикардия, коллапс, сухость языка. Характерно изменение цвета кожных покровов (бледность, желтушность, цианоз, сосудистые пятна, мраморность, акроцианоз). Возникают и достигают наибольшей выраженности в первые 5 суток от начала.


Объективные данные запаздывают из-за глубинного расположения железы.


Вздутие живота за счет пареза преимущественно поперечно-ободочной кишки. Болезненное напряжение в эпигастрии. Боль в левом или правом пояснично-реберном углу (симптом Мэйо-Робсона). При жировом панкреонекрозе может пальпироваться в эпигастрии и левом подреберье болезненный инфильтрат (на 3-5 день от начала). Цианотические пятна на коже живота и конечностей (симптом Мондора), петехии вокруг пупка, на ягодичных областях вследствие поражения периферических сосудов (симптом Грюнвальда).


Больные боятся пальпации - Mondor. “Резиновый” живот за счет изолированного вздутия поперечной ободочной кишки.


Причины желтухи: 1) камни холедоха, 2) отек головки pancreas, 3) токсический гепатит.


Очень быстро развиваются явления недостаточности сердечно-сосудистой, дыхательной, печеночно-почечной и эндокринной систем.


Для острого панкреатита настолько характерны психотические нарушения вследствие интоксикации мозга, что могут считаться его типичным симптомом. Преобладает делириозный синдром, заключающийся в расстройстве сознания, нарушенной ориентировке во времени и месте. Резкое двигательное и речевое возбуждение, страх, тревога, галлюцинации. Восстановление может быть одновременно с соматическими расстройствами, но может опаздывать. Тяжесть психических расстройств не всегда соответствует степени деструкции железы. Усугубляются фоном, чаще исходной церебро-сосудистой недостаточностью.


Тромбогеморрагический синдром - основной клинико-лабора-торный эффект панкреатической агрессии при остром панкреатите. Причины: уклонение панкреатических ферментов в кровь, глубокие расстройства микроциркуляции, гипоксия и ацидоз, иммунная агрессия в виде активации комплемента, усиленного образования иммунных комплексов, появления значительного количества лимфоцитов Т-килеров.


Характерна выраженность с первых же часов. Суть в рассеянной гиперкоагуляции и фибринообразовании. Усугубляются расстройства микроциркуляции, затрудняется обмен клеток. Очень быстро пул коагулянтов и антиплазминов истощается и стадия гиперкоагуляции переходит в коагулопатию потребления с развитием тромбоцитопении. В результате внутрисосудистое свертывание тормозит гемостаз. Параллельно протеазы, воздействуя на белки базальной мембраны сосудистой стенки, значительно повышают ее проницаемость - распространенные геморрагии универсального характера.


Клиника тромбогеморрагического синдрома: усиленное тромбирование сосудов в местах пункций, кровоизлияния в месте пункций из-за последующего развития коагулопатии потребления.


Лечение тромбогеморрагического синдрома: Профилактическое применение реомодификаторов (реополиглюкин, неорондекс) и дезагрегантов (дипиридамол), препаратов воздействующих на микроциркуляцию (трентал, агапурин, гепарин в профилактических дозах). Перспективны низкомолекулярные гепарины.


При стадии гиперкоагуляции с поражением легких, печени, головного мозга - лечебные дозы гепарина с активаторами фибринолиза (теоникол, компламин, никотиновая кислота).


В стадии коагулопатии потребления переливание коагулянтов (нативной плазмы, криопреципитата, фибриногена), тромбоцитарной массы, этамзилата до 1,5 г/сутки. 


Отягощающие прогноз течения панкреатита критерии.


Клинические: отсутствие или атипическая локализация болей, лихорадка до 38 и выше, наличие инфильтрата в эпигастрии, цианоз, сухость кожных покровов, отек нижних конечностей, осложнения (перитонит, кровотечение, непроходимость, энцефалопатия, кома, сердечно-сосудис-тая недостаточность), наличие хронических заболеваний (сахарный диабет, гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь, хроническая пневмония, хронический пиелонефрит, коллагеноз, гепатит, цирроз печени).


Лабораторные: лейкоцитоз 15·109/л и выше, резкое снижение      диастазы мочи, гипергликемия 12 ммоль/л и выше, гипопротеинемия 60 г/л, остаточный азот 42,8 ммоль/л и выше, гипербилирубинемия более 30 мкммоль/л; повышение АлАТ и АсАТ более 1,0, активность АлАТ более чем в 6 раз, активность сывороточной ЛДГ в 4 раза, уровень мочевины крови более 17 ммоль/л, кальций ниже 1,75 ммоль/л - показания к операции (если ниже 1,5 ммоль/л - абсолютно неблагоприятный прогноз).


Диагностика.


Диагностические задачи: 1) установление панкреатита; 2) выявление больных с развивающимся панкреонекрозом; 3) определение инфицированности панкреонекроза.


Клиническая диагностика приоритетна. Боли в эпигастральной области, усиливающиеся при пальпации, с задней и опоясывающей иррадиацией, не приносящая облегчения рвота надежно определяют диагноз. Подтверждают амилаземия и амилазурия. Современные биохимические маркеры: CPR (более 120 мг\дл), ЛДГ (более 270 Е\л), PMN-эластаза (более 15 Е\л).


Критериями некротизирующего панкреонекроза являются выраженность интоксикационного синдрома, а также симптомы со стороны брюшной полости: вздутие верхних отделов с явлениями пареза кишечника.


Инфицированность устанавливается фиксированием клинических и параклинических показателей септичности процесса.


УЗ-диагностика. Прямые признаки острого панкреатита: увеличение всех размеров железы, нечеткость контуров, неоднородность паренхимы, снижение эхоплотности, диагностика патологии желчных путей, выпот в сальниковой сумке. Косвенные признаки: наличие выпота в брюшной полости, увеличение ретрогастрального пространства, эктазия желчных протоков, парез ЖКТ.


Признаки деструкции: неоднородность эхоструктуры и наличие беззвучных участков, размытость контуров, нарастающее увеличение контуров в динамике, наличие выпота в брюшной полости.


В поздние сроки актуальна УЗИ-диагностика формирующейся кисты.


КТ (в том числе, спиральная) оценивает некрозы железы и перипанкреатической клетчатки с точностью 85-90%. Наличие и величину некроза в 90% определяет КТ с контрастированием.


Биопсия тонкой иглой под УЗИ обнаруживает инфицированность некрозов (100% специфичность) - основное показание к операции.


Панкреатография и папиллотомия. Современные исследования показали, что удаление камней желчного протока методом папиллотомии благотворно влияет на течение билиарного панкреатита. Панкреатография может быть произведена в течение 6-12 часов от начала симптомов для выявления изменений протока или нарушения оттока в дорсальной системе протоков. Рекомендуется постановка стентов для защиты от отека. Она не требуется при явно алкогольном панкреатите и отсутствии камней желчных протоков.


Лапароскопия выявляет:


бляшки стеатонекрозов на брюшине;


серозную инфильтрацию (“стеклянный отек”) тканей, прилежащих к железе, большого и малого сальника;


характер перитонеального экссудата (серозного или геморрагического) и его прозрачность (прозрачность меняется с конца 1 недели);


оттеснение желудка и выбухание желудочно-ободочной связки;


увеличенный напряженный желчный пузырь.


Лечение.


Большинство пациентов страдают болезнью в легкой и средней степени тяжести ее течения и, как правило, выздоравливают. Панкреонекрозом осложняется 20-30% случаев. Медикаментозная профилактика панкреонекроза пока не возможна. “Поджелудочная железа - орган, на которой нельзя положиться” - Цоллингер.


Еще в 1894 году Korte высказал мысль о приоритете хирургии в лечении панкреатита. Но, пожалуй, ни при одном неотложном заболевании не было столь частых смен противоположный стратегий хирургического лечения.


Рассматривая хирургическое лечение панкреатита, а речь должна идти только о некротизирующем панкреатите, важно иметь в виду, что открытые классические вмешательства и дренирование тампонами неотвратимо ведут к инфицированию брюшной полости и забрюшинного пространства тяжелой госпитальной инфекцией (эта проблема в российских больницах обострена). При этом зона инфицирования в результате операций неизбежно расширяется. В результате детоксицирующий эффект операции быстро сменяется генерализацией инфекционного процесса. Далее в ранний период заболевания пациент переживает состояние эндотоксического шока и более уязвим для операционной агрессии.


В настоящее время следует признать приоритетной для массового использования активную консервативную стратегию с отсроченными операциями. Она базируется на мощной интенсивной терапии, включающей детоксикацию на уровне кровеносной и лимфатической систем, антибактериальную терапию, лечение синдрома кишечной недостаточности для купирования транслокаци кишечной флоры, коррекцию недостаточности органов и систем. Хирургическое лечение при данном варианте стратегии максимально оттягивается на отдаленный период. Такая интенсивная терапия часто позволяет избежать местных и системных осложнений. Организационно больные должны сразу же по поступлении лечиться реаниматологами-интенсивистами при динамическом наблюдении хирурга.


Консервативное лечение:


восстановление ОЦК. При отечной форме достаточно 2-4 л в сутки, при тяжелых - 6-10 л. В последнем случае важно дополнительно 500-1000 мл 5% альбумина или плазму в связи со значительной утратой белка;


голод;


парэнтеральное питание через 24 часа, если предполагается длительное лечение. Энтеральное питание начинается постепенно с обезжиренной пищи;


купирование болей. Легкие жалобы снимаются сочетанием спазмолитиков с анальгетиками периферического действия. При недостаточности подключаются анальгетики центрального действия (трамал). В третьей стадии назначаются наркотики. При длительных сильных болях - перидуральная анестезия. 


Глюкозоновокаиновая смесь (25 мл 2% раствора новокаина в 400 мл 5% раствора глюкозы), новокаиновые блокады.


Купирование спазма для снятия внутрипротоковой гипертензии и вазоконстрикции: нитроглицерин, платифиллин, ношпа.


Противорвотные: диметпрамид, торекан, метаклопрамид (церукал, реглан), постоянный зонд в желудок.


Зонд в желудок при тяжелых формах с явным нарушением моторики. Промывание желудка для устранения источника гуморальной стимуляции pancreas (вода +4-+6°С в течение 2-4 часов 2 раза в сутки).


Стимуляция кишечника (прозерин не применять!): новокаин 0,25% 100-200 мл + сорбит 20% 100-200 мл в/в.


Ингибиторы протеаз: = контрикал через 4 часа (40-60 тыс. ед. в сутки при легкой форме, 100 тыс. ед. - при тяжелой),


= Е-АКК - 150 мл 5% раствора через 4-6 часов,


= 5 ФУ - 15% мг/кг веса в сутки (3-4 ампулы 750 - 1000 мг в/в - 3 дня).


Назначение ингибиторов протеазы и медикаментозное угнетение секреции поджелудочной железы в ходе международных клинических исследований признано не действенно. Попытки медикаментозно “успокоить” железу (глюкагон, соматостатин, атропин, кальцитонин, ингибиторы карбоангидразы, медикаментозная блокада секреции желудочного сока, удаление желудочного содержимого через зонд) оказались безрезультатны, так как при остром воспалении секреция и без того угнетена.


В эксперименте показано, что введение антитрипсина только тогда благоприятно, если проводится профилактически до начала развития панкреатита. На практике же антиферменты назначаются, когда активация трипсина в ходе каскадной активации других ферментов (эластазы и фосфолипазы) закончилась.


Инфузионная детоксикация, ликвидация гиповолемии и дегидратации (коллоиды + кристаллоиды 3000-4000 мл в сутки) под контролем ОЦК, ЦВД, АД и ЧСС. Коррекция белковых нарушений. Интенсивное лечение также включает искусственное дыхание, гемофильтрацию вплоть до гемодиализа.


Улучшение микроциркуляции. Новые работы предлагают использовать изоволемическую гемодилюцию и плазмаферез.


Антибактериальная терапия. Появление высокой температуры и других септических явлений требует немедленного ее назначения. Чаще два варианта флоры: условно-патогенная флора желудочно-кишечного тракта (до операции) и госпитальная инфекция (после операции). Ранняя терапия снижает вторичное инфицирование. Назначать целесообразно такие антибиотики, которые заведомо перекрывают соответствующий спектр возбудителей. Предпочтительны ИМИПЕНЕМ и угнетатели гиразы (ЦИПРОФЛОКСАЦИН, ОФЛОКСАЦИН). Перспективно обнаружение возбудителей при пункции поджелудочной железы под УЗИ.


Внутрипросветное уничтожение аэробных грамотрицательных микроорганизмов в кишечном тракте предотвращает инфицирования поджелудочной железы. Например, колистин сульфата - 200 мг, амфотерицина - 500 мг и норфлоксацин - 50 мг перорально каждые 6 часов.


Лечение синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Для предупреждения тромбозов целесообразно назначение гепарина в профилактических дозах.


Иммунокоррекция, витаминотерапия.





Хирургическое лечение. До 1985 года больные чаще погибали от токсического шока на ранней стадии. 


Больные с ограниченными и асептичными некрозами должны лечиться консервативно (летальность в два раза меньше). Общий процент инфицирования некрозов поджелудочной железы - 40-60 %, что происходит примерно через 2 недели от начала. 


Показания к операции (инфицированность панкреанекроза): 1) несостоятельность интенсивной терапии более 3-4 суток; 2) прогрессирующая множественная полиорганная недостаточность (легкие, почки); 3) шок; 4) сепсис; 5) тяжелый перитонит; 6) инфицированный панкреонекроз (наличие возбудителей при некрозе железы); 7) массивный некроз (более 50% при контрастном КТ); 8) массивная кровопотеря; 9)нарастание механической желтухи, непроходимость холедоха и дуоденум; 10) ложные кисты; 11) острый обтурационный холецистит.


Ранние вмешательства проводятся при тотальном или субтотальном инфицированном некрозе. Далее операции выполняются в период расплавления и секвестрации (на 7-10-14 день) - поэтапная некрсеквестрэктомия.


Оба варианта обеспечивают детоксикацию. Так, перитонеальная экссудация при геморрагическом панкреонекрозе дает максимум интоксикации в первые 4-6 часов и длится 24-48 часа. После удаления перитонеального выпота интенсивность перитонеальной экссудации уменьшается в 10-12 раз.


Задачи раннего вмешательства (не носят характер неотложных!):


снятие повышенного внутритканевого давления в самой железе и парапанкреатических (забрюшинных) тканях;


снятие гипертензии в желчевыводящих путях и панкреатических протоках;


ликвидация перитонита;


купирование забрюшинной флегмоны (чаще ферментативной);


блокада корня брыжейки, парапанкреатической и ретродуоденальной клетчатки.


Операции классическим открытым доступом при отечном панкреатите следует считать ошибкой в связи с неотвратимым инфицированием железы. 


Современная технология - осторожная щадящая некрэктомия (преимущественно дигитальным способом) с интраоперационным и этапным лаважем с последующим открытым ведением и многократными санациями. Объем промывной жидкости в первые дни после операции 24-48 л. Критерием эффективности промывания может быть наличие и уровень ферментов и микробиологический анализ промывной жидкости.


Ход операции:


верхнесрединная лапаротомия;


аспирация перитонеального выпота;


обследование сальника (гнойный оментит), мезоколон, брыжейки тонкой кишки, желчного пузыря, холедоха, дуоденум;


широкое рассечение желудочно-ободочной связки;


широкое вскрытие сальниковой сумки (мобилизация селезеночного угла ободочной кишки;


при выраженных парапанкреатических изменениях широко раскрывается забрюшинное пространство путем рассечения париетальной брюшины по периметру ПЖ, а также по наружному краю дуоденум (по Кохеру), восходящего и нисходящего отделов ободочной кишки;


парапанкреатическое обкалывание (новокаин 1/4% - до 200 мл + контрикал 20-40 тыс.ед.+пенициллин 2 млн.ед.+ гидрокортизон 125 мг);


оментопанкреатопексия;


дренирование сальниковой сумки через левое подреберье;


холецистэктомия с холедохостомией (по Пиковскому) при остром и хроническом калькулезном холецистите или холецистостомия;


секвестрэктомия, некрэктомия (не ранее 10 суток от начала) или дистальная резекция поджелудочной железы со спленэктомией (3-5 сутки от начала при поражении хвоста, когда есть граница, тромбозы вен селезенки, инфаркт селезенки);


проточный лаваж сальниковой сумки 2-3 литра с оттоком диализата через поясничный разрез;


дренирование фланков и малого таза;


дренирование забрюшинного пространства из поясничной области;


дуоденпанкреатспленэктомия при некрозе дуоденум.


Современный вариант - закрытие брюшной полости с забрюшинным дренированием тампонами на 48 часов. Последующая смена на дренажи. Средняя продолжительность промывания забрюшинного пространства - 22 дня.


Вмешательства более 10 суток от начала (в том числе повторные). Цель - своевременное удаление мертвых тканей поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки. Может быть несколько вмешательств, так как некротизация в разных участках различна во времени и некрэктомия за один прием часто не удается. Показания к повторению вмешательств:


1) клиника абсцедирования pancreas (нарастание интоксикационного синдрома, несмотря на детоксикацию);


2) аррозивное кровотечение;


3) клиника продолжающегося перитонита.


Совершенствование малоинвазивных хирургических технологий в последние годы вдвигает альтернативную стратегию, обеспечивая возврат к идее раннего вмешательства. Последнее имеет те основания, что раннее купирование очага интоксикации непосредственно в железе, удаление ферментативного выпота из брюшинной полости и забрюшинного пространства, организация закрытого дренирования при минимальной операционной травме, визуальный контроль за ПЖ с возможностью повторения логичны и эффективны. Ее реализация стала возможной с применением лапароскопических (В. С. Савельев с соавт. 1992; В. П. Сажин с соавт., 1999) и минидоступных - вмешательств для санации и дренирования полости малого сальника, брюшной полости и забрюшинного пространства (М. И. Прудков с соавт., 1999; В. А. Козлов с соавт., 1999).


Перспектива хирургического лечения панкреонекроза сегодня видится в сочетании интенсивного лечения, начинаемого с первых минут обращения пациента в клинику, и применение малоинвазивных хирургических технологий для организации эффективного дренирования зоны деструкции и гнойного воспаления железы, брюшной полости и забрюшинного пространства. Полезны повторные санации брюшной полости и забрюшинного пространства. Последнее является тем полигоном, на котором разыгрывается гнойно-некротическая драма, так как поджелудочная железа - это забрюшинный орган.


ПОЗДНИЕ ОПЕРАЦИИ выполняются при стихании острых воспалительных процессов (не ранее, чем через 2-3 недели после начала болезни): при подострых псевдокистах, рубцовых стриктурах панкреатического протока.


Ложные кисты, как результат развития панкреатита, могут исчезать самостоятельно. Кисты можно сначала пунктировать под УЗИ или КТ. Если после многократных пункций киста заполняется на величину более 5-6 см, показана катетеризация под контролем УЗИ. При неуспехе - операция.











Лекция 8


ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ ???????.


ХОЛЕЦИСТИТЫ





“В течение последних лет значительно изменился взгляд на желчнокаменную болезнь. Большие успехи достигнуты в области этиологии и патогенеза ее, патологическая анатомия заболевания разработана и оснащена ценными для объяснения клинической картины данными, общими усилиями патологов и хирургов показания для внутреннего и хирургического лечения установлены на основании обширной статистики и благодаря этому поле субъективной оценки ограничено. Наконец, техника оперативного лечения усовершенствована настолько, что в неосложненных случаях смертность очень незначительна… В настоящее время простого диагноза: желчнокаменная болезнь или воспаление желчного пузыря недостаточно, а необходима возможно тонкая диагностика отдельных форм, стадий и степеней заболевания.” Мы сознательно привели дословно слова классика хирургии профессора Payr, написанные в 1913 году, так свежи и современны они сегодня.


Желчнокаменная болезнь и холециститы - это одно из самых распространенных заболеваний. Распространенность среди взрослого населения в Европе составляет 15 - 18%.


Хирургическая анатомия. Желчный пузырь: длина 7-9 см, ширина 2,5-3 см, емкость 25-40 куб. см. Толщина стенки 1-1,5 мм. Только в 50% расположен в, так называемой, точке желчного пузыря (пересечение реберной дуги и наружного края прямой мышцы живота).


Шейка желчного пузыря S-образно искривлена, образует петлю, выпячивание (Гартмановский карман). Длина пузырного протока 4-6 см, содержит мышечные клетки, а также множество нервных окончаний (чрезвычайная боль во время приступа). Пузырная артерия обычно ветвь правой печеночной артерии.


Пузырный проток, общий печеночный проток и пузырная артерия образуют важный для ориентировки в топографии треугольник Кало.


Типы соединения желчных путей: 1) общий печеночный и пузырный протоки сливаются под острым углом (60%); 2) общий печеночный и пузырный протоки проходят параллельно, сливаясь в ретродуоденальной части; 3) пузырный проток описывает спираль вокруг общего печеночного и место соединения не справа, а сзади или слева - спиральная форма; 4) пузырный проток впадает в правый или левый печеночные протоки; 5) правый печеночный проток впадает в желчный пузырь.


В холедохе выделяют четыре отдела: супрадуоденальный, ретродуоденальный, панкреатический, папиллярный.


Выражены анастомозы между лимфосистемой желчного пузыря и головки поджелудочной железы.


Этиопатогенез. Желчнокаменная болезнь - заболевание, обусловленное образованием камней в желчевыводящей системе. При локализации их в желчном пузыре неизбежно возникают холециститы, в холедохе - холангиты, так как наличие инородного тела рано или поздно ведет к воспалению. Женщины страдают в 2-3 раза чаще.


В камнеобразовании участвуют (по Ascoff, Bacmeister): застой желчи, выпадение холестерина, инфекция (макроскопически на нее указывает добавление извести). Наличие фасеток указывает на множество камней.


Предрасполагающие факторы: наследственная отягощенность, ожирение, беременность, запоры, дуодениты, хронические гепатиты. Важно, что при аутоиммунных хронических гепатитах повреждаются и гепатоциты, и протоки внутри- и внепеченочные. При этом желчнокаменная болезнь в исходе гепатита протекает с клиникой недостаточности функций печени (слабость, быстрая утомляемость, раздражительность, головная боль, горечь во рту, сухая кожа, метеоризм, немотивированный субфебрилитет).


Факторы застоя желчи: механические, функциональные, эндокринные. 


Среди механических факторов значимы: воспаление шеечно-проточного сегмента (сифона), ведущее к шеечному холециститу, удлинение и извитость пузырного протока. Среди остальных играют роль редкие приемы пищи, злоупотребление жирной и жареной (нагрузочной) пищи и дефицит интестинальных гормонов (“холецисто-кинин-панкреатозимин”) при дуоденитах. Все это ведет к длительному неопорожнению желчного пузыря и его перерастяжению, повышению концентрации желчи. Поэтому в большинстве случаев при наличии камней в желчном пузыре уже имеется то или иное нарушение его моторной функции.


Существуют три варианта клинико-морфологических проявлений желчнокаменной болезни при локализации камней в желчном пузыре: 1) хронический холецистит, 2) печеночная колика, 3) острый холецистит.


ХРОНИЧЕСКИЙ ХОЛЕЦИСТИТ диагностируется клинически. При этом возможны, как минимум, два варианта в зависимости от преимущественной локализации склеротических изменений. При холецистомиосклерозе нарушается моторная функция пузыря. Пациента беспокоят тупые распирающие боли в правом подреберье, пропорциональные по силе степени “тяжести” съеденной пищи, и возникающие спустя 1-2 часа после еды. Сопровождаются тошнотой, реже рвотой. При перисклерозе (спаечном процессе в подпеченочном пространстве) тупая боль в правом подреберье возникает при повороте, тряске.


Желчнокаменная болезнь может проявляться ПЕЧЕНОЧНЫМИ КОЛИКАМИ. Суть их в кратковременном блоке оттока желчи в момент сокращения желчного пузыря, вызванного очередным приемом жирной пищи. Клинически это проявляется повторяющимися, остро возникающими болями в правом подреберье, часто с иррадиацией в правое плечо и минимальными воспалительными изменениями. Может быть рвота желчью. Обрыв колики происходит реже спонтанно, чаще после применения тепла, спазмолитиков, пищеварительных ферментов.


Следует отметить приоритет клинической диагностики болезни. УЗИ является дополнительным. Его цель и возможности заключаются преимущественно в констатации наличия камней в желчном пузыре. Выраженность процесса характеризуется толщиной стенок желчного пузыря. Важным для определения показаний к операции является функциональный тест с пищевой нагрузкой под контролем УЗИ. Сокращение желчного пузыря после пробного завтрака свидетельствует о сохранности его эвакуаторной функции, степень которой будет пропорциональна уменьшению размеров железы.


Лечение желчнокаменной болезни в последнее десятилетие претерпело значительные изменения. Сегодня нет реальной альтернативы хирургическому лечению. Ни так называемый Карлварский способ изгнания, ни растворение препаратами типа хенохол, ни экстракорпоральное дробление не дают результатов, которые могли бы быть использованы в практике. Основной причиной этого является сопутствующая потеря эвакуаторной функции желчным пузырем. По этому же основанию операции типа идеальной холецистостомии, практиковавшейся в недалеком прошлом, также оставлены.


Первую холецистэктомию сделали C. Langenbuch в 1882 году, в России Е. В. Павлов в 1884 году (по М. И. Шалаев с соавт., 1984). 


Среди хирургических методов планового лечения холецистита использование открытого классического будь то правоподреберного, будь то верхнесрединного доступа сегодня худшая альтернатива. Приоритетными являются лапароскопическая (80% операций в мире) или минидоступная холецистэктомия. Напомним, что первая лапароскопическая холецистэктомия произведена в 1987 году в Лионе Philippe Mouret, а первая минидоступная холецистэктомия - в 1986 году в Екатеринбурге М. И. Прудковым. Их неоспоримое преимущество в значительном снижении травматичности и тяжести лечения для больного человека.


Показания к плановой холецистэктомии при желчнокаменной болезни: 1) частые рецидивирующие приступы печеночной колики и острого холецистита (наиболее благодарное показание); 2) потеря эвакуаторной состоятельности желчного пузыря, проявляющаяся тупыми распирающими болями в правом подреберье после еды.


Увлеченность хирургов, владеющих малоинвазивными операциями, привело в последнее время к расширению показаний до бессимптомного холецистолитиаза (камненосительства). Однако те врачи, которые наблюдали у своих пациентов тяжелейшие постхолецистэктомические дискинезии, разделят наши опасения. Представляется, что не только тяжесть вмешательства, но и степень сохранности эвакуаторной функции желчного пузыря должны приниматься во внимание перед планированием холецистэктомии. Удаление еще функционирующего желчного пузыря будет болезненно восприниматься пациентом, после того, как пройдет эйфория легкости хирургического лечения. Кроме того, недавно установлено, что послеоперационное отсутствие желчного пузыря часто ведет к дуодено-гастральному рефлюксу и деструктивным изменениям в слизистой желудка (М. И. Прудков с соавт., 1999).


Не следует забывать правила, переданного нам старыми хирургами: операция по поводу доброкачественных заболеваний должна выполняться как можно позже, чтобы организм смог постепенно приспособиться к потере органа. Разумеется, что есть исключения из этого правила: старики, больные с сахарным диабетом, когда выжидание приведет к усугублению других медицинских или социальных ситуаций.





ОСТРЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ - острое воспаление желчного пузыря.


Классификация (В. С. Савельев, Э. П. Думпе):


Калькулезный (85 - 90%), бескаменный (шеечный, паразитарный)


А) Неосложненный: катаральный, флегмонозный, гангренозный.


Б) Осложненный: околопузырный инфильтрат, околопузырный абсцесс, прободение (в том числе прикрытое), перитонит (прободной, выпотной), желтуха, холангит, желчный свищ (наружный, внутренний), панкреатит.


Тактически принципиально важно диагностировать острый обтурационный холецистит (Д. Л. Пиковский), имеющий две стадии: водянка и эмпиема. Его нужно отличать от симптома Курвуазье (прощупывание у больных с механической желтухой увеличенного, растянутого, но безболезненного желчного пузыря), свидетельствующего об опухоли головки панкреас.


Клиника. Острый холецистит непременно начинается с печеночной колики - остро возникающей в обычных случаях через 1-2 часа после приема нагрузочной пищи интенсивной боли в правом подреберье с типичной иррадиацией. Рвота желчью с облегчением (раздражение желчных путей) дополняет классическую клинику. Трудны для диагностики случаи с перемещением боли из правого подреберья в правую подвздошную область, имеющие место при стекании перитонеального выпота при деструктивном процессе по правому фланку. 


Ключевые данные получаем при пальпации живота. По мере стихания в результате лечения напряжения мышц в правом подреберье прощупывается объемное образование - воспаленный блокированный желчный пузырь с более или менее выраженным ложем. 


Дополнительные симптомы:


Кера - болезненность при вдохе во время пальпации правого подреберья.


Мэрфи- кисть левой руки положить больному в положении лежа на спине так, чтобы большой палец поместился ниже реберной дуги в точке желчного пузыря, остальные пальцы этой руки - по краю реберной дуги. Глубокий вдох прервется, не завершившись из-за боли под большим пальцем. Можно утрировать симптом при пальпировании всей кистью, которую медленно, синхронно дыханию больного, погружают в правое подреберье и предлагают больному глубоко вдохнуть. На высоте вдоха появляется боль.


Мюсси - болезненность при надавливании над ключицей между ножками кивательных мышц. 


Ортнера - болезненность при поколачивании ребром ладони (мы это делаем легкой перкуссией пальцем) по правой реберной дуге. Оценивается сравнительно.


Желтуха при остром холецистите возможна при наличии камней в холедохе, отеке головки поджелудочной железы (Kehr), лимфадените, вторичном токсическом гепатите.


Затруднительна диагностика у некоторых пациентов с измененной реактивностью (пожилого и старческого возраста, при сахарном диабете) в поздние сроки от начала приступа, когда на продолжающийся острый процесс в желчном пузыре указывают только субфебрилитет, скромные боли при пальпации в правом подреберье и острое начало в анамнезе.


Диагностика. Наиболее важные две задачи после установления острого холецистита: 1) выявление формы воспаления и 2) подтверждение наличия камней в желчном пузыре или протоках.


Думать и исключать сопутствующий панкреатит.


Среди параклинических методов приоритетна УЗ-диагностика. Кроме детальной характеристики желчного пузыря (ценна возможность УЗ мониторинга), возможна оценка всего желчного дерева и паренхимы печени. Позволяет в 72% случаев определить причину и уровень обтурации желчевыводящих протоков, а в 15-29% - подтвердить холедохолитиаз (В. М. Буянов, Г. В. Родоман, 1999).


Лечение. В российской хирургии после VI Пленума Правления Всесоюзного общества хирургов (1957) принято выделять: 1) экстренные показания (через 2-3 часа) при гангренозном, прободном холецистите и перитоните; 2) срочные (24-48 часов) при остром обтурационном холецистите и прогрессировании местных явлений; 3) ранняя плановая операция после стихания острых процессов без выписки пациента.


Консервативное лечение. Функциональный покой (голод, постельный режим, холод местно). Инфузионная детоксикация. Спазмолитики. Обезболивающие.


Хирургическое лечение. 


Приоритетны малоинвазивные способы (лапароскопическая и открытая минидоступная эндохирургия), значительно снижающие тяжесть вмешательства и послеоперационного периода. Условием успеха, главным образом, является выраженность инфильтративных изменений в области правого подреберья. Опытным путем установлено, что их реализация затруднена, если от начала последнего приступа прошло более 4-5 суток. 


В случае открытой классической хирургии функционально выгоден косой правоподреберный доступ (Кохер, Федоров) с укладкой больного на валике. В случае блокированного напряженного желчного пузыря необходима его пункция для снятия напряжения. 


Наибольший риск повреждения холедоха при остром холецистите. В связи с этим принципиально важны: препаровка и анатомичность вмешательства (приоритет тупой препаровки с применением приема “перетирания тканей между пальцами” - дигитальный способ), гибкость методики мобилизации желчного пузыря (раньше переходить на мобилизацию от дна, при сложностях вскрывать просвет с отслеживанием протока зондом или введенным внутрь пальцем). Универсальное правило в хирургии, вообще, и в желчной хирургии, в частности, пересекать трубчатые структуры нужно в последнюю очередь, после того, как вся область отпрепарована и индивидуальная анатомия распознана.


Холецистостомия, по нашему глубокому убеждению, должна быть полностью оставлена как метод лечения острого калькулезного холецистита (оставляется воспаленный желчный пузырь в брюшной полости, можно просмотреть камни, высокий риск рецидива, технические проблемы не менее простые, как при эктомии) за исключением микрохолецистостомии под контролем УЗИ или видеолапароскопически. При минимальной травме эта процедура эффективно устраняет желчную гипертензию.


Последовательность интраоперационного обследования желчных путей: осмотр, пальпация, холангиография и зондирование через культю пузырного протока.


Среднестатистические показатели диаметра холедоха по УЗИ - 4 мм, операционной холангиограмме - 6 мм, при наружном измерении - 7-8 мм (А. И. Нечай с соавт., 1998).


Основная роль в распознавании протоковых камней принадлежит интраоперационной холангиографии. Большая доля хирургов считает важным проводить ее во всех случаях. Однако при благоприятном анамнезе и размере холедоха менее 8 мм от нее можно отказаться. Таким образом, показания к интраоперационной холангиографии: желтуха, холангит в анамнезе, подозрение на камень в холедохе, холедохоэктазия более 8-9 мм, сочетание мелких камней в желчном пузыре и широкого пузырного протока. Из современных методик: холедохоскопия и интраоперационное УЗИ.


Показания к холедохотомии и ревизии: пальпируемый камень, значительная холедохэктазия, данные холангиографии о наличии камней в желчных путях и затруднении поступления желчи в дуоденум. При свободном поступлении контраста в дуоденум и отсутствии теней конкрементов при холангиографии холедохотомию не проводят.


Холедохотомия проводится в супрадуоденальном отделе (при его небольшой длине - мобилизация дуоденум). Приемы исследования: зондирование зондом 3-4 мм, пальпация при введенном зонде. Обязательно зондировать правый и левый печеночные протоки. При нерасширенных желчных протоках важно избегать холедохотомий, работая через культю пузырного протока.





ОСТРЫЙ ХОЛЕЦИСТОПАНКРЕАТИТ - сочетанное острое воспаление желчного пузыря и поджелудочной железы. Признается не всеми. Спорность ситуации определяется тем, что одновременное деструктивное поражение и желчного пузыря, и поджелудочной железы крайне редко. Существуют анатомо-физиологические основы такого совместного поражения: тесные связи кровеносной и лимфатической систем; содружественное участие органов в пищеварительном процессе (запускаются одним и тем же гормоном “холецистокинин-панкреозимин”, единая система выводных протоков, открывающаяся в дуоденум).


Обычным вариантом является содружественное серозное воспаление второго органа. Распознать ситуацию можно только клинически по преимущественной локализации болевого синдрома. Частым вариантом является отечный панкреатит при остром холецистите, не требующий хирургического лечения. В ряде случаев именно в нем причина умеренной желтухи. Нам представляется, что лечение (двухцелевое) в таком случае должно быть настойчиво консервативным до стихания явлений панкреатита, так как преждевременная операция по поводу холецистита может вызвать усугубление панкреатита.





СТЕНОЗЫ БОЛЬШОГО ДУОДЕНАЛЬНОГО СОСОЧКА. Описал Лангенбух в 1884 году.


Первичные: стенозирующий папиллит, спастический стеноз с исходом в папиллосклероз, гипертрофия и склероз у пожилых, доброкачественные опухоли БДС (липомы, меланомы, аденомы, полипы), врожденные аномалии.


Вторичные: вторичный стеноз при желчнокаменной болезни, при дуодените. 


Три степени протяженности стеноза (В. В. Виноградов, Э. В. Гришкевич, 1962): до 1,5 см, 1,5-2 см, 2,5-3 см


Клиника полиморфна. Ведущий симптом - постоянные боли в правом подреберье и эпигастрии. Желтушность только у 40%. Рецидивирующий холангит. Формирование наружного желчного свища. Диспепсия в виде тошноты, вздутия живота, запоров. Периодически кожный зуд, субфебрилитет.


Хирургическое лечение. 


Метод выбора -трансдуоденальная эндоскопическая папиллотомия. Показания: ущемленные камни БДС, папилостенозы, как первый этап при холангите, желтухе. Противопоказания: стенозы более 2 см, острый панкреатит (в последнее время этот тезис пересматривается и папиллотомия со стентированием проводится при острых панкреатитах в ранних стадиях).


Классический вариант - трансдуоденальная открытая папиллосфинктеротомия. Этапы операции: мобилизация дуоденум после ретродуоденальной новокаиновой блокады; проведение зонда в холедох и определения локализации папиллы, продольная дуоденотомия, рассечение папиллы на 11 часах, сшивание краев атравматикой; наружное дренирование холедоха.


При протяженных стриктурах целесообразен холедоходуоденоанастомоз. Его недостатки: “слепой мешок”, восходящий холангит. Поэтому у молодых людей применять его нежелательно. Технические нюансы операции: длина анастомоза не менее 2,0-2,5 см, однорядный прецизионный шов, нельзя при воспалительно-инфильтративных изменениях гепато-дуоденальной связки.


Холедохоеюноанастомоз сложнее, но лишен в отличие от предыдущего рефлюкса пищевых масс в желчные пути. Применяется при дуоденостазах, спаечном процессе в области дуоденум, высокой непроходимости желчных путей.





ХОЛАНГИТЫ - острое или хроническое воспаление желчных протоков. Преимущественно, как осложнение других заболеваний. Связаны с подпеченочным холестазом (стриктуры, желчные камни, замазка), а также рефлюксом кишечного содержимого (разрушение сфинктера Одди, внутренний желчно-дигестивный анастомоз).


Холестаз сопровождается эктазиями вышележащих отделов (ретенционные). Первичные изменения стенки холедоха реже.


Причины: бактериальный, гельминтозный, токсический и токсико-аллергический, вирусный, аутоиммунный.


Течение может быть острым, подострым и хроническим.


Классификация (Н. А. Пострелов, Ю. И. Фишзон-Рысс, 1985): 


Первичный:


а) бактериальный; 


б) гельминтозный (описторхоз, дистоматоз);


в) склерозирующий (первично склерозирующий холангит).


Вторичный (симптоматический):


а) при подпеченочном холестазе: камни гепатохоледоха, стриктуры желчных протоков и БДС, опухоли желчных протоков и БДС, головчатый панкреатит;


б) в отсутствии подпеченочного холестаза: билидигестивные анастомозы и свищи, недостаточность сфинктера Одди, послеоперационный холангит, холестатические гепатиты и билиарный цирроз печени.


Осложнения холангита: абсцессы печени, некроз и перфорация гепатохоледоха, сепсис с внепеченочными гнойными очагами; бактериально-токсический шок, острая почечная недостаточность. 


Острые холангиты могут быть: катаральными и гнойными. Клиника острого гнойного холангита со всей полнотой описывается пентадой Рейнольда: спутанное сознание, гипотония, боли в правом боку, гектическая лихорадка с ознобом, желтуха. Последние три симптома - триада Шарко - типичное проявление.


Подострый холангит заключается в периодическом недомогании с характерными “беспричинными” ознобами.


Первичный склерозирующий холангит - первичное прогрессирующее сужение желчных протоков неизвестной этиологии. Ведет к билиарному циррозу и печеночной недостаточности. Чаще у мужчин (к 30-40 годам). Характерно утолщение стенок и сужение на большом протяжении желчных протоков. Преимущественно страдают внепеченочные протоки. 


Болезнь Кароли - мешковидная дилатация внутрипеченочных протоков с клиникой рецидивирующего холангита.


Лечение холангита состоит в обеспечении достаточного оттока желчи в кишечник и ликвидации рефлюкса под защитой антибактериальной терапии. После снятия желчной гипертензии и купирования острого воспалительного процесса сокращение холедоха происходит, но в разной степени.





ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ - как окончательный диагноз вреден. Предложен Малле-Ги в 1970 году. Рационален как повод для углубленного поиска истинной причины страдания. До 40% оперированных больных после холецистэктомий страдают теми или иными жалобами.


Включает пять групп состояний, из которых только одна - постхолецистэктомические дискинезии - прямо отвечает термину. Причина - удаление еще достаточно функционирующего желчного пузыря при, так называемом, камненосительстве.


Вторая группа - патология терминального отдела холедоха. В эту группу входят стриктуры, первичный склерозирующий холангит (Дельбе, 1924), гельминтозные холангиты, недостаточность БДС, сдавление индуративным процессом головки панкреас, парафателярные дивертикулы дуоденум.


Третья группа - рецидивные или оставленные камни холедоха. Признаки протоковых камней: овальная форма, слоистые, легко крошатся. Может быть, так называемая, замазка. Наиболее часто причины камнеобразования в холедохе существовали в явной или скрытой форме. Необходимо помнить о возможности миграции мелких камней из желчного пузыря (при трудностях мобилизации во время холецистэктомии от “шейки” желательно попытаться наложить превентивную лигатуру на пузырный проток, а затем переходить на дно).


Четвертая группа - стриктуры холедоха вследствие интраоперационных повреждений (пересечение, термическая травма, утягивание лигатурой и др.). Причины многообразны: плохая интраоперационная экспозиция, отсутствие достаточной анатомичности операции, выраженные инфильтративно-склеротические изменения, наличие желчных свищей, увлечение электрохирургией в области гепатодуоденальной связки и др.


Наиболее многочисленная пятая группа - различные сопутствующие заболевания: панкреатит, гастродуодениты, гастродуоденальные язвы, хронические гепатиты, паразитарные заболевания (лямблиоз, описторхоз), дуоденостаз, дивертикулы дуоденум и др.


Типичная ситуация, когда у пациента с различными абдоминальными жалобами при УЗИ обнаруживаются камни в желчном пузыре, а клинический метод (единственно способный точно распознать клиническую ситуацию) в полном объеме не применяется. Пациент оперируется. Естественно, что при этом весь набор жалоб сохраняется после операции. 








Лекция 9


ОСТРАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ





Ileus с греческого заворот. Много форм и сложная хирургическая тактика. 9% всех неотложных заболеваний с неуклонным ростом. Летальность до 20% (В. Г. Теряев, 1986).


Тонкокишечная непроходимость имеет место в 60% случаев (в том числе в 80% как осложнение спаечной болезни), а толстокишечная - в 40% (в том числе в 96% из-за опухолей толстого кишечника). 


Спаечная болезнь - наиболее частая форма острой кишечной непроходимости - это глобальная хирургическая проблема. Основную лепту вносит аппендэктомия, затем травмы живота. У 80% больных после классических открытых операции на брюшной полости развиваются спайки (Н. С. Утешев, 1986).


Динамическая непроходимость (преимущественно паралитическая) возникает как вторичный синдром при острых воспалительных заболеваниях органов брюшной полости и как патология послеоперационного периода рассматривается в соответствующих разделах. Далее речь пойдет только о механической непроходимости.


Классификация дошла к нам от Валя и Цеге фон Мантейфеля с небольшими коррективами:


Врожденная, приобретенная.


Полная, частичная. 


Высокая, низкая.


Опухолевая и неопухолевая.


Механическая (обтурационная, странгуляционная, смешанная) и динамическая (паралитическая, спастическая). 


Странгуляционная непроходимость возникает при заворотах и узлообразовании. Обтурационная непроходимость вызывается обтурациями: интраорганной (желчные и каловые камни, инородные тела, глисты), интрамуральной (опухоли, болезнь Крона), экстраорганной (кисты, опухоли соседних органов, артерио-мезентериальная непроходимость).


Некоторые авторы добавляют еще один вариант - гемостатическая вазомезентериальная непроходимость, имея ввиду острые нарушения кишечного кровообращения.


Три фазы: 1) илеусный крик (12-16 часов) - схватки; 2) интоксикация (12-36 часов) - боли становятся постоянными, парез кишечника; 3) перитонит (более 36 часов).


Этиология. Смена причин в зависимости от возраста (у детей лидируют аномалии развитии, у зрелых людей - спаечная непроходимость, у пожилых - злокачественные опухоли и копростаз.


Как правило, есть фон (аномалии, спаечная болезнь, дивертикулы, энтероколиты). Производящим является все, что ведет к рывкообразному усилению кишечной перистальтики и повышению внутрибрюшного давления. Прежде всего, нарушение пищевого режима (переедания после периода голодания - “болезнь голодного человека” по Спасокукоцкому). Чаще летом в связи с увеличением клетчаточной пищи, стимулирующей перистальтику. 


Патоморфология. Отводящая часть кишки спадается, а приводящая растягивается (стаз, отек). Больше страдает слизистая.


При вращении кишечника на 180-270° нарушается преимущественно венозный кровоток и некроз развивается через 1-2 часа. При вращении на 360° и более нарушается преимущественно артериальный кровоток и некроз развивается через 4-6 часов.


Патогенез. Препятствие ? усиление перистальтики ? парез ? воспаление стенки кишечника ? перитонит. Быстро нарушается всасывание (чем выше уровень препятствия, тем быстрее и глубже возникают нарушения водно-электолитного обмена), так как пищеварительные соки выделяются преимущественно в верхних отделах, а всасываются - в нижних.


За сутки вырабатывается: пища и вода - 2000, слюна - 1500, желудочный сок - 2000, желчь - 1000, панкреатический сок - 1500, кишечный сок - 3000. Итого - 9-11-12 литров в сутки. Выделяется за сутки: моча - 1500, пот и дыхание - 900, фекалии - 100. Через кишечник всасывается обратно 8,5 литров. Этот кругооборот нарушается при острой кишечной непроходимости (теория нарушения сокооборота по Н.Н. Самарину). Быстро нарастает секвестрация воды в кишечнике. Потеря больших количеств белка и электролитов ведет к глубоким нарушениям водно-солевого обмена.


По мере некроза развивается интоксикация.


Клиника. Мондор: 1) внезапность припадка и 2) необыкновенная быстрота (“болезнь мчится во весь опор”).


Боль сразу интенсивная и мучительная. Начинается как висцеральная (растяжение, спазмы кишки) и далее переходит в соматическую (по мере раздражения брюшины). Характерен схваткообразный характер болей. 


При обтурационной непроходимости боли вне схватки исчезают. Прекращение схваток при непроходимости - плохой прогностический признак.


Рвота фазная, при которой последовательно сменяется содержимое от съеденной пищи до фекалоидной. Mondor: “фекалоидная рвота - это не симптом болезни, сколько симптом смерти”.


При высокой непроходимости может быть дефекация, однако при этом отсутствует облегчение.


Объективно живот вздут, но асимметричен. Пальпаторно выявляется эластическая напряженность при отсутствии сокращения мышц. Может прощупываться эластическое образование - морфологический субстрат непроходимости. Симпом Кивуля - тимпанит над вздутой кишкой.


При аускультации характерны металлические звоны. Симптом Склярова - звук падающей капли.


Принципиально важно фиксирование усиленной кишечной перистальтики, сопровождающейся спастической болью (это можно сделать пальпаторно и аускультативно). “Кто говорит заметная кишечная перистальтика, тот говорит непроходимость” - Гинар. 


Старый эффективный клинический тест: стимуляция кишечника грубым массажем передней брюшной стенки - раздраженный кишечник ответит волной болезненной перистальтики.


Дополнительные симптомы:


Валя - вздутие кишечной петли с образованием над местом препятствия местно ограниченного фиксированного метеоризма с высоким тимпанитом над ним и пальпаторным определением вздутой петли.


Куваля - высокий тимпанит с металлическим оттенком над раздутой петлей. 


Склярова - шум плеска в кишечнике.


Спасокукотского - звук падающей капли при аускультации.


Шланге - видимая перистальтика кишечника.


Ключевое исследование per rectum. Симптом Обуховской больницы - расширенная и пустая ампула прямой кишки при ректальном исследовании это признак заворота сигмовидной кишки.


Рентгенодиагностика. В 1906 г. Beclere доложил о возможности рентгенодиагностики кишечной непроходимости. В 1909 г. В. П. Образцов, контрастировав кишечник висмутовой кашей, поставил диагноз грыжи Трейтца. В 1919 Kloiber опубликовал обобщающую работу.


В норме газ имеется в виде воздушного пузыря только под левым куполом диафрагмы и в толстом кишечнике. 


Чаши Клойбера - расположенные под газовыми пузырями горизонтально расположенные уровни жидкости. Чаши в тонком кишечнике больше в ширину, чем в высоту. Расположение их этажами косо из левого надчревья к слепокишечной области. Толстый кишечник дает меньшее число чаш, более высоких, чем широких.


Чаши Клойбера характерны для кишечной непроходимости, но не абсолютны. Они могут быть у больных с колитом, энтероколитом, кахексией, у постельных больных, у морфинистов. Выход - повторить исследование через 1-3 часа.


При контрастной энтерографии (проба Шварца) барий задерживается в месте непроходимости.


ЗАВОРОТ ТОНКОЙ КИШКИ. Часто на фоне спаечной болезни - наличие послеоперационных или посттравматических рубцов на передней брюшной стенке. Чаще по часовой стрелке. Типичный вариант “болезни голодного человека”. Может быть дефекация. 


ЗАВОРОТ СЛЕПОЙ КИШКИ. Варианты: вокруг продольной оси, вокруг поперечной оси, вместе с подвздошной при caecum mobile. Дефекации нет. Асимметрия живота.


ЗАВОРОТ СИГМЫ (10%) чаще в пожилом возрасте. Фон: хронический колит, колостазы. Асимметрия живота.


ОБТУРАЦИОННАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ. Опухоль, каловые или желчные камни, инородные тела.


Сочетание двух патологий - опухолевого процесса и острой кишечной непроходимости у пациента, обремененного сопутствующими заболеваниями, определяет клиническую тяжесть ситуации. Так, в 71% случаев она развивается у больных старше 60 лет, а в 40% - у больных старше 70 лет, нередко с серьезными сопутствующими заболеваниями сердца и легких (И. И. Затевахин с соавт., 1986). 


Развивается более медленно. Важен предшествующий анамнез: например, эпизоды частичной кишечной непроходимости последние месяцы, или длительный постельный режим, или старческое одряхление организма, или деградация личности. 


НАРУШЕНИЕ МЕЗЕНТЕРИАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ начинается остро или внезапно. При артериальном тромбозе может быть продром. Венозный тромбоз развивается 2-3 суток. Резкие чаще постоянные, нестерпимые боли в околопупочной и эпигастральной областях. Больные не находят себе места. По мере развития инфаркта кишечника боли уменьшаются, но нарастает интоксикация и паралитическая непроходимость. 


Лечение. Госпитализация в хирургическое отделение.


Показания к экстренной операции: наличие или подозрение на странгуляционную непроходимость.


Больные с острой кишечной непроходимостью (включая пациентов с ущемленными грыжами) страдают значительными водно-электролит-ными нарушениями и нуждаются в интенсивной подготовке.


Крайне ответственна тактика при спаечной болезни. Любое вмешательство у такого больного ведет к еще большему развитию спаек со всеми последствиями (повторные кишечные непроходимости, кишечные свищи, инвалидизация). Поэтому операция должна быть максимально аргументирована. 


Обтурационная непроходимость в трети случаев лечится консервативно: инфузионная коррекция водно-электролитных расстройств и детоксикация, дренирование желудка, очистительные клизмы с многократным приемом каждые 2-3 часа 15% раствора сернокислой магнезии по 30 мл, симптоматическая терапия. Цель - перемещение хирургического вмешательства, которое становиться тогда более радикальным, на “холодный” период.


Исключительно важен вопрос первичного межкишечного анастомоза, который должен преимущественно выполняться после ликвидации кишечной непроходимости. При правосторонней локализации опухоли ободочной кишки в случае резектабельности опухоли вынуждено показано наложение анастомоза. При запущенности - обходной илеотрансверзоанастомоз под защитой назоинтестинального дренирования.


Цекостомия с последующей через 3-4 недели гемиколэктомией не должна исключаться из арсенала, так как благоприятна в плане летальности (И. И. Затевахин с соавт., 1986).


При левостороннем поражении ободочной кишки, наблюдаемом чаще, эффективна обструктивная резекция кишки (операция Гартмана). Как вынужденная мера, допустима поперечноободочная колостома.


ОПЕРАЦИЯ. Широкая срединная лапаротомия. Прием интраоперационной диагностики: поиск и оценка от илеоцекального угла (если он спавшийся, то причина выше; если раздут, то у больного толстокишечная непроходимость).


Признаки жизнеспособности кишечника: характер выпота (геморрагический выпот с запахом свидетельствует о некрозе кишечника), цвет, наличие перистальтики, пульсация артерий. Оправданы попытки “отогреть” пораженный участок кишечника.


Интубация тонкой кишки - важный современный компонент лечения кишечной непроходимости. Задачи: декомпрессия, дренирование, детоксикация. Более эффективен двухпросветный зонд. Сложности проведения зонда имеются при прохождении дуоденум. Обычно мы становимся на этот этап с левой стороны от больного. 


Интраоперационные декомпрессия кишечника и лаваж - ключевой этап - через назоинтестинальный зонд предпочтительны открытой в связи с отсутствием инфицирования брюшной полости. Промывание производится достаточным количеством жидкости (физраствор, раствор Рингера, слабый раствор перекиси водорода, вода). Послеоперационная декомпрессия и лаваж через назоинтестинальный зонд может проводиться безопасно до 3-5-7 суток. При этом, как правило, дренирование кишечного содержимого происходит через верхние отверстия зонда. Вот почему принципиально периодически несколько раз в день промывать (лаваж) под некоторым давлением зонд шприцом Жане до чистой воды.


У некоторых пациентов невозможно провести зонд из-за спаечного процесса. При тяжелой непроходимости оправдано использование илеостомы (цекостомы, аппендикостомы).


Целесообразна резекция приводящего отрезка не менее 30 см,       отводящего - 15 см с наложением более безопасного анастомоза “бок-в-бок”. 


Опасно наложение анастомоза в 10-15 см от Баугиневой заслонки из-за: 1) небольших резервов кровоснабжения, 2) спазма Баугиневой заслонки в ближайшем послеоперационном периоде (в вынужденных ситуациях полезна дивульсия илеоцекального соустья). Надежнее     илеотрансверзоанастомоз “бок-в-бок”. Правда в этом случае в отдаленном периоде возникают тягостные толстокишечные дискинезии из-за образования большого слепого мешка из восходящей кишки.


Наложение обходного анастомоза при спаечных конгломератах может проводиться лишь в исключительных случаях, когда их разделение невыполнимо.


Имеются удачный опыт применения особой техники видеолапароскопии для диагностики и лечения острой кишечной непроходимости (В. М. Буянов с соавт., 1986).   


Важен выбор места наложения кишечного свища, который не должен быть расположен выше и вблизи лапаротомный раны. Ошибкой также является вшивание кишки в угол лапаротомной раны. Закономерным исходом такого действия будет нагноение ран и отрыв кишечной стомы с последующими релапаротомиями.











Лекция 10


БОЛЕЗНИ ????????





СИМПТОМАТОЛОГИЯ БОЛЕЗНЕЙ ПИЩЕВОДА.


Дисфагия - затрудненное глотание, проявляющееся чувством застревания (расстройство любой фазы акта глотания).


1.	Высокая внутрипищеводная дисфагия: спазмы и стриктуры устья пищевода, дивертикулы Ценкера, инородные тела, острые и хронические воспаления слизистой рта, глотки, гортани. Очень мучительна, вызывает страх перед едой.


2.	Средняя внутрипищеводная дисфагия: эзофагиты, язвы, стриктуры, опухоли, дивертикулы. Дисфагия при любой пищи - эзофагит, жидкой пищей (симптом Лихненштейна) - функциональная патология, твердой - органическое сужение (опухоль, стеноз, стриктура).


3.	Низкая дисфагия: халазия и ахалазия, ГПОД, рефлюкс-эзофагиты, язвы, стриктуры, опухоли, эпифренальные дивертикулы.


 Дисфагия на твёрдую пищу имеется при обструкции пищевода вследствие стриктуры, пищеводной мембраны или кольца, опухоли. Дисфагия на жидкую пищу - признак функциональных нарушений моторики пищевода вследствие ахалазии, диффузного спазма, склеродермии.


Боль - частое проявление. Локализуется на уровне поражения. Иррадиация за грудину, в шею, челюсть, плечо, в спину, эпигастральную область. Боль может быть связана с приемом пищи и сочетаться с дисфагией, натощак, после еды, спонтанно по ночам.


Изжога - ощущение жжения за грудиной, усиливающееся при наклоне вперед. Натощак или после сытной еды. В большинстве случаев проявление рефлюкс-эзофагита.


Отрыжка и срыгивание - непроизвольные резкие выбрасывания в рот из полости пищевода или желудка воздуха или смеси воздуха с желудочным содержимым.


Запах изо рта может быть признаком воспаления в пищеводе.


Кровотечение из пищевода алой кровью. 





НЕОТЛОЖНАЯ ЭЗОФАГОЛОГИЯ


Пищевод - это сложный орган, находящийся в 3-х анатомических областях, в глубине тела человека, окутан рыхлой клетчаткой, которая не только не способствует ограничению патологического процесса, но ведет к распространению весьма вирулентного инфекционного начала. Как правило, это гноеродная флора ротовой полости. 





ОЖОГИ ПИЩЕВОДА.


Этиология: прижигающие жидкости: щелочи, кислоты (на первом месте) органические и неорганические. Кислотный ожог характеризуется образованием кислотного струпа и меньшим проникновением кислотного вещества в стенку органа. При щелочном ожоге образуется обширный колликвационный некроз. Могут быть маслянистые жидкости (бензин, керосин, компоненты ракетного топлива), а также резорб-тивные яды (медный купорос, этиловый спирт и его суррогаты. Кроме того, наблюдаются ожоги паром, пламенем, кипятком.


Имеет значение способ получения травмы. Если суицид, то ожоги очень высокие и обширные при малом количестве, могут сочетаться с повреждением верхних дыхательных путей. Если принимается большое количество жидкости, поражение ниже и сочетается с ожогом желудка. В состоянии алкогольного опьянения (снижаются рефлексы) больше страдает желудок, чем пищевод.


Диагностика затруднена только при потере сознания. Обратить внимание на запах изо рта. Помогает химический экспресс-анализ. 


1. Острый период химической травмы (2-3 недели с момента ожога). Период выведения из экзотоксического шока и полиорганной недостаточности. Основная работа за анестезиологами-интенсивис-тами.


Хирургические пособия необходимы при некрозе стенки и химической перфорации пищевода и желудка (5%); при кровотечении из стенок пищевода и желудка. Возникают на 2-3-й неделях с момента травмы и обусловлены отхождением слизистой и подслизистой основы (иногда чулком).


В желудке может быть послеожоговая острая язва (язва Керлинга) - 15-20%, в хирургическом пособии нуждается 2-3%.


Методы диагностики осложнений.


Эндоскопия при поступлении позволяет оценить состояние слизистой пищеварительного тракта. Наблюдение в динамике и местное лечение с помощью лазера. При подозрении на перфорацию гибкая эндоскопия противопоказана.


Обзорная и рентгеноконтрастная эзофагогастроскопия выявляют свободный газ в средостении, затекание бария.


Лапароскопия.


2. Период ранних рубцовых изменений. Через 2-3 недели с момента химической травмы и длится до 4-х месяцев.


Процесс формирования рубцовой ткани идет неравномерно в пищеводе и желудке, в связи с чем происходит формирование стенозов разных локализаций. 


3. Период поздних рубцовых изменений со стабилизацией рубцового процесса и стихания признаков эзофагита. Завершение формирования рубцовой ткани в стенке пищевода. Происходит в сроки от 4 мес. до 1года.


Диагностика поражений:


Рентгеноконтрастная диагностика с помощью бария при сохраненной проходимости и водорастворимых контрастных веществ - при декомпенсированном стенозе .


Эндоскопия в динамике.


При невозможности эндоскопии проводится сцинтиграфия желудка. Позволяет выявить состояние стенки желудка при полной непроходимости пищевода. При сцинтиграфии равномерное распределение радиофармпрепарата говорит о неизмененной стенке желудка. 


Классификация:


сочетанные;


изолированные;


компенсированные- затруднение прохождения твердой пищи;


субкомпенсированные- периодически затруднение прохождения твердой и полужидкой пищи, жидкая проходит свободно;


декомпенсированные- полная и частичная непроходимость жидкого контраста.


Имеет значение протяженность поражения.


Лечение.


В течение первых четырех месяцев операции по поводу рубцового поражения желудка могут быть радикальными и паллиативными. Последние направлены на восстановление энтерального питания пациентов. Чаще это вариант гастростомии, выполняемой с максимальным щажением желудка в области большой кривизны. В случае сочетанного поражения желудка проводятся его атипичные резекции.


Пластические операции пищевода - труднейший раздел хирургии. Выделяют две группы: шунтирующие вмешательства (стенозированный пищевод оставляется, но при этом значителен риск перерождения) и экстирпация. При тотальном или субтотальном поражении пищевода шире показания к экстирпации. При протяженных ожоговых поражениях пищевода лучше оперировать через три месяца (хорошо уходит пищевод).


В качестве пластического материала сегодня предпочтительно рассматривается ободочная кишка (преимущественно ее левая половина), а также большая кривизна желудка (А. Ф. Черноусов).





ПОВРЕЖДЕНИЯ ЦЕЛОСТНОСТИ ПИЩЕВОДА.


Причины повреждений:


- диагностическая и лечебная эзофагоскопия;


- бужирование, кардиодилятация, зондирование желудочным зондом, эндотрахеальной трубкой;


 - сдавление и ранение органов шеи и груди, хирургические операции. 


Проникающие ранения: чаще всего ятрогенные, реже наружные травмы (ножевые или огнестрельные ранения шеи).


Условия ятрогенной травмы: атония (миорелаксанты, отравление барбитуратами); анатомические сложности при интубации (короткая шея, толстый язык, зубы), грубость манипуляций.


Клиника зависит от уровня и типа повреждения. Весьма вариабельна. В целом клиническая картина напоминает симптомокомплекс “инфаркт миокарда + прободная язва”. Кроме острых болей в груди могут быть одышка, общая слабость, нехватка воздуха, дисфагия. Эмфизема мягких тканей имеется сразу при разрывах шейной части пищевода. При разрывах в нижних отделах эмфизема может отсутствовать или возникать поздно. При проведении эндоскопического исследования эмфизема возникает мгновенно (вдувание воздуха). 


Осложнения подразделяются на средней тяжести (эзофагит, абсцесс стенки пищевода) и тяжелые (периэзофагит, медиастенит, сепсис, повреждение бронхов и сосудов, остеомиелит шейных позвонков).


При ранении шейного отдела пищевода боли локализуются в области шеи; грудного отдела пищевода - боли при дыхании, иррадиирующие в межлопаточное пространство. При травме абдоминального отдела появляется напряжение мышц брюшной стенки.


Характерна подкожная эмфизема. Для ее появления достаточно отверстие в 1 мм. Выявляется клинически и рентгенологически. Однако эмфизема может быть также при травме трахеи и бронхов.


Быстро (1-2 суток) развивается флегмона пищевода и медиастенит.


УЗИ позволяет выявить эмфизему шеи уже в ранние сроки, в также наличие и динамику жидкости в плевральных полостях.


Клиника медиастенита: тяжелое или крайне тяжелое состояние, сильные боли за грудиной с иррадиацией в шею, межлопаточное пространство или эпигастрий. Дыхание поверхностное, частое, тахикардия, снижение АД, кожа бледная, цианоз слизистых. Выражен синдром интоксикации. Рентгенологически: расширение границ средостения. Наличие выпота в полости перикарда и плевры. Редко могут быть пищеводно-бронхиальные свищи, поражение позвоночника с развитием цереброспинального менингита, шейного радикулита. Грозное и почти смертельное осложнение - кровотечение из крупных сосудов (аорта), чаще вторичного характера.


Выделяют три фазы: 1) 4-5 часов (шок); 2) 6-36 часов (мнимое благополучие); 3) свыше 36 часов (гнойные осложнения) (В. И. Белоконев с соавт., 1999).


Диагностика. Основной метод - обзорная рентгенография в 2-х проекциях (на предмет эмфиземы). Дополняет контрастное исследование (BaSO4), при котором можно выявить ложный ход, место перфорации, инородные тела.


Помогает определить лечебную тактику следующий прием. При выходе контраста за пределы стенки пищевода дают выпить маленькими глотками воду. Если контраст хорошо вымывается, то полость ограничена и дренируется - условие для консервативного лечения.


Лечение. 


При удвоении срока, прошедшего с момента перфорации до хирургического лечения, летальность удваивается. Если операция проводится до 6 часов, летальность составляет  12-12,5%. Через 12 часов - 25%, через сутки - 50%.


Консервативно лечатся разрывы не более 2 см и по прошествии с момента травмы нескольких часов.


Лечебно-диагностическая эзофагоскопия показана только металлическим эзофагоскопом во избежание “надувания”. Ее цель - убрать из образовавшейся полости содержимое (контраст, гной, слюна и т. д.). При этом просвет пищевода может раскрыться и дать возможность провести зонд в желудок. Позволяет уточнить рентгенологические данные.


При даче наркоза нельзя опорожнять желудок зондом и использовать маску при наркозе. Интубация технически трудна.


Хирургическое лечение преследует две задачи:


Во-первых, прекращение постоянного поступления инфицированного содержимого из пищеварительного тракта, так как при разрыве пищевода с каждым новым глотком в рану поступает микрофлора. На разрыв пищевода накладывается двухрядный шов современными нитями (!) типа полисорба или биосина с дополнительным укреплением линии шва окружающимися тканями (в шейном отделе - лоскутом кивательной мышцы по Попову, в грудном - плеврой, перикардом).


Во-вторых, профилактика и лечение медиастенита. Доступы: чрезшейный, чрезбрюшинный, прямой чрезплевральный трансторакальный. При травме пищевода до уровня 4-5 грудного позвонка дренирование выполняется путем шейной боковой медиастинотомии. Если травма ниже, дренирование проводится посредством нижней трансабдоминальной медиастинотомии по Савиных. При этом через пищеводное отверстие диафрагмы ставятся два дренажа: один на всю глубину ложного хода; другой (контрольный) у нижних краев пищеводного отверстия диафрагмы, чтобы предупредить затекание в брюшную полость при отказе первого. Туда же ставить тампоны. Предпочтительно подведение дренажа для закрытого дренирования средостения по Н. Н. Каншину.


Сложности возникают при разрывах нижней трети пищевода, когда реальна опасность рефлюкса кислого желудочного содержимого и пищи, введенной в гастростому до линии ушитой перфорации и далее в плевральную полость. При этом линию швов лучше укрепить мобилизованным дном желудка по типу фундопликации Ниссена. Кроме того, в просвет пищевода проводится назоэзофагеальный зонд.


Важно перевести больного на парентеральное или, предпочтительнее, зондовое через гастростому питание. Не исключено наложение еюностомы. 


 Послеоперационный период. Обязательно промывание полостей антисептиком с аспирацией и введением протеолитических ферментов с качественным отмыванием. Интенсивная антибиотикотерапия. Трубки предпочтительны двухпросветные. Для промывания периодически перекрывается отток и сформированная процессом полость заполняется раствором с некоторым давлением, а затем аспирируется. Эта процедура ответственна и требует участия врача.


Коррекция приобретенного иммунодефицита (насыщенная иммунная плазма). Компенсация потери электролитов.


Контроль ежедневно. Процесс выздоровления больного можно отслеживать рентгенологически контрастированием через дренажные трубки. 





СПОНТАННЫЕ РАЗРЫВЫ - синдром Boerhaave - спонтанный разрыв пищевода при интенсивной рвоте. Описан в 1724 г. Суть в продольных разрывах в верхнем отделе пищевода, обусловленных резким увеличением давления в желудке и нижнем отделе пищевода при рвоте и взрывным вбрасыванием большого количества содержимого желудка в расслабленный пищевод (аналог синдрома Мэллори-Вейса). Спонтанные разрывы пищевода обусловлены, как правило, дискоординацией работы глоточно-пищеводного (произвольного) и пищеводно-желудочного (непроизвольного) сфинктеров. Типичный пример - сдерживание икоты, а также при наличии стриктуры попытка проглотить, протолкнуть.


Необходимо дифференцировать “разрыв”, который происходит на нормальном участке пищевода, от “перфорации” при незначительном напряжении, имеющей место при пораженном, например, опухолью пищеводе.


Этиология: внезапная рвота после злоупотребления алкоголем и пищей, реже - после кашля, натуживания, травм, автомобильных катастроф. Более 80% разрывов у мужчин 50-60 лет при повышении внутрибрюшного давления.


Разрывы чаще всего локализуются по левой стенке наддиафрагмального отдела, где пищевод покрыт листками плевры. Разрывы полные и неполные.


Клиника: на фоне сильной рвоты или сразу после неё появление интенсивной боли в области грудины и эпигастрии с отдачей влево и в спину, сопровождающейся чувством страха смерти. В рвотных массах алая кровь. Быстро развивается шок, падение АД, подкожная эмфизема в области шеи и лица, сильные боли при дыхании, напряжение мышц передней брюшной стенки.


Рентгенологически: левосторонний гидроторакс или двусторонний пневмоторакс.


Срочная эзофагоскопия уточняет диагноз.


Лечение - экстренное хирургическое по технологии при других травмах пищевода: дренирование средостения, отключение пищевода, гастростома.





ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА задерживаются в местах физиологических сужений: крикофарингеальное (50-60%), аортобронхиальное (25-45%), диафрагмально-кардиальный отдел (10-15%). Случайно и неслучайно.


Предрасполагающие факторы: алкогольное опьянение, разговор во время еды, торопливость, дискинезии.


Клиника. Боли в зависимости от локализации. Вынужденное положение. Страдальческое выражение лица. Анамнез.


Инородное тело со временем вызывает прогрессирующие осложнения - пролежни с последующей перфорацией. Их тяжесть пропорциональна длительности пребывания его в пищеводе.


Диагностика: эзофагоскопия и рентгеноскопия (обзорная или с небольшим количеством бария).


Лечение в стационаре. Лечебная эзофагоскопия. Как можно раннее удаление. Контроль медиастенита.


   


ПЛАНОВАЯ ЭЗОФАГОЛОГИЯ.


ПИЩЕВОДНЫЕ КОЛЬЦА (ШАТЦКИ) - аномалия эмбриогенеза в виде перепончатого сужения нижней трети пищевода. Часто сочетаются с грыжами пищеводного отверстия диафрагмы. Формируются в месте перехода многослойного плоского эпителия в однослойный цилиндрический с сужением пищевода до 1,2-2 см. Обычно кольцо возникает в наддиафрагмальном сегменте, имеет длину 3-5 мм, суживая пищевод до 2-3 мм. Проявляется дисфагией твердой пищей. Страдают лица молодого возраста.


Лечение преимущественно бужированием. 


ГЛОТОЧНО-ПИЩЕВОДНАЯ ДИСФАГИЯ - дефект нервно-мышечного аппарата глоточно-пищеводного перехода.


Этиология: Причины: myasthenia gravis, инсульт с отеком ствола головного мозга, полимиозит, бульбарный полиомиелит, болезнь Паркинсона, рассеянный склероз.


Клиника: затрудненное глотание, носовая регургитация, легочная аспирация.





ДИФФУЗНЫЙ СПАЗМ ПИЩЕВОДА. Относится к нервно-мышечным нарушениям. Самостоятельная патология. Суть - в периодических неперистальтических сокращениях. Проявляется необычайной силы сокращениями разных участков пищевода, чаще в средних и нижних отделах. При этом при глотании все сегменты пищевода сокращаются сверху донизу без перистальтики.


Этиопатогенез. Предполагается первичная нейрогенная природа. Усиление при эмоциональном напряжении. Встречается в любом возрасте. При прогрессировании может переходить в классическую ахалазию.


Клиника. Дисфагия твердой пищей и жидкостью перемежающегося характера, сочетающаяся с загрудинными болями. 


Возможна острая боль за грудиной (ощущение “кола”), сходная с болью при стенокардии. Сходство усиливают иррадиация болей в       челюсть, в спину, в ухо, облегчение от приема нитроглицерина и корвалола. Могут быть нарушения ритма сердца из-за раздражения блуждающего нерва. Невротизация. Канцерофобия. Повышенное слюноотделение и снижение аппетита.


Диагностика.


Рентгеноскопия: штопорообразный пищевод, нарушение координированной перистальтики. Но полной корреляции клинических и рентгенологических находок нет.


Эзофагоскопия часто затруднена. Выявляются проявления вторичного эзофагита.


Диагноз ставится после исключения органических заболеваний.


Лечение.


У 50% удается лечить консервативно: антихолинэргические средства, нитраты (нитроглицерин), блокаторы кальциевых каналов, гидралазин, седативные средства, транквилизаторы. Бужирование пищевода.





ДИВЕРТИКУЛЫ ПИЩЕВОДА. По частоте на 3 месте после дивертикулов ободочной и двенадцатиперстной кишок. Чаще у женщин, старше 40 лет. У 70% одиночные, у 30% - множественные, причем в половине случаев они сочетаются с других отделов.


Классификация.


1. По происхождению: а) врожденные, б) приобретенные.


2. По количеству: а) одиночные, б) множественные.


3. По гистологическому строению: а) истинные, б) ложные


4. По клиническим проявлениям: а) неосложненные, б) осложненные.


Осложнения: дивертикулит (катаральный, флегмонозный, гангренозный, перфоративный); кровотечения.


Выделяют глоточно-пищеводные, парабронхиальные и эпифренальные.


Глоточно-пищеводные дивертикулы образуются в треугольнике Киллиана (участок задней стенки пищевода).


Проявляются гиперсаливацией, чувством царапанья в горле, кашлем, неловкостью при глотании. Далее появляется дисфагия, а на шее припухлость. При глотании возникают булькающие звуки, а само оно происходит лишь после нескольких попыток. Позже присоединяются регургитация, одышка, боли, хрипота вплоть до паралича возвратного нерва. При застое пищи - дивертикулит со зловонием изо рта, болями с иррадиацией в шею, затылок, грудную клетку. При частой аспирации развиваются легочные осложнения. Истощение. Осложняется перфорацией в клетчатку заднего средостения, кровотечением, малигнизацией.


Парабронхиальные дивертикулы обычно небольшого размера, хорошо опорожняются, редко осложняются. Клиника лишь при осложнениях. Чаще дивертикулит - боли за грудиной, симулирующие стенокардию. Могут быть боли в эпигастральной области в сочетании с тошнотой, отрыжкой, рвотой за счет перидивертикулита. Также может наблюдаться дисфагия и осиплость голоса.


Кровотечения не бывают значительными. Редко перфорация в трахею, бронхи, плевру и перикард.


Эпифренальные дивертикулы наоборот достигают больших размеров, занимая почти всю левую плевральную полость. Часты застойные дивертикулиты. Характерны отрыжка, изжога, рвота, боли в областях подреберий и эпигастрии.


Лечение глоточно-пищеводных и эпифренальных дивертикулов оперативное, паратрахеальных только при осложнениях (в 10%).


НЕЙРОМЫШЕЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ПИЩЕВОДА (АХАЛАЗИЯ, КАРДИОСПАЗМ).


Состоят в нарушении рефлекторного открытия нижнего сфинктера пищевода и эвакуации пищи в желудок. Выявляется у 1 на 100 тысяч человек, чаще в возрасте от 20 до 40 человек.


Две формы. При кардиоспазме имеется высокий тонус сфинктера и нарушение рефлекса расслабления на глоток, непропульсивная гипермоторика. При ахалазии нет расслабления кардии на глоток, моторика резко ослаблена, так что не обеспечивает проталкивания пищевого комка через закрытый нормальный сфинктер.


Этиопатогенез. Полиэтиологическое заболевание: врожденные дисфункции вегетативной нервной системы, психические травмы, травмы черепа, инфекции, интоксикации, витаминная недостаточность. Чаще молодые люди.


Патоморфология. Выявляется уменьшение числа ганглиозных клеток и фиброз в ауэрбаховском (межмышечном) нервном сплетении. В основе Уоллеровская дегенерация пищеводных волокон блуждающего нерва в сочетании с дисфункцией его дорсального ядра и гиперчувствительная реакция к холинергической стимуляции и гастрину.


Клиника. Дисфагия при приеме пищи и жидкости (95-100%) с необходимостью применения всяких дополнительных приемов. Похудание (90%). Боль в грудной клетке (60%) в трех вариантах: жгучие (при эзофагите), давящие (растяжение стенок пищевым комком), спастические (спазм пищевода).


Регургитация без примеси кислого желудочного содержимого или обильное выделение слюны во время еды, после еды, ночью, при наклоне туловища или в положении лежа.


Аспирация содержимым пищевода ночью во время кашля (30%) - требует срочного лечения.


Классификация кардиоспазма по Б.В.Петровскому:


1 ст. - расширение пищевода до 2 см,


2 ст. - расширение пищевода до 4 см,


3 ст. - расширение пищевода до 6 см,


4 ст. - расширение пищевода до 8 см


Диагностика рентгенологическая с контрастированием пищевода.


Лечение.


Эффективность кардиодилятации - 83%. Показания к операции при кардиоспазме: невозможность проведения дилятатора, подозрение на рак, ближайший рецидив после кардиодилятации, неэффективность двух подряд курсов дилятации или трех курсов в течение года, сочетание с язвами, лейомиомами, “резиновая кардия”.


Эзофагофундостомия порочна! Приоритет операции Геллера. Кардиомиотомия должна предусматривать: 1) адекватность рассечения (7-8 см на пищеводе и 1,5-2,0 см на кардии), 2) разведение рассеченных эзофагокардиальных мышц и удержание в диастазе на 1/3 окружности пищевода, 3) пластическое замещение серозно-мышечного дефекта желудочной стенкой.


Модификация А. Ф. Черноусова: селективная проксимальная ваготомия, после мобилизации 8-10 см пищевода экстрамукозная эзофагокардиомиотомия по передне-левой стенке с укрытием дефекта передней стенкой желудка, после перитонизации малой кривизны формирование фундопликационной манжеты на 2-2,5 см, заднюю стенку дна желудка фиксируют отдельными узловыми швами выше фундопликации к задней правой стенке пищевода, чтобы весь терминальный отдел пищевода оказался на половину окружности укутан расходящимися в виде конуса стенками дна.


Показания к экстирпации пищевода: подозрение на рак, кардиоспазм IV степени после безуспешности 1-2 курсов, кардиоспазм при “резиновых кардиях”, послеоперационный рецидив после операций на кардии, рецидив дисфагии после двух и более операций, пептические стриктуры и язвы пищевода, язвенно-эрозивный эзофагит после операций на кардии, S-образный пищевод и трудности дилятации.





ГРЫЖИ ПИЩЕВОДНОГО ОТВЕРСТИЯ ДИАФРАГМЫ


Диафрагмальные грыжи - выхождение (пролапс) брюшных органов в грудную полость через сквозной дефект, растянутую “слабую зону” или расширенное естественное отверстие диафрагмы. Обратный пролапс - крайне редко.


Классификация:


1. Травматические, нетравматические.


2. Ложные (отсутствие грыжевого мешка, например, травматические) и истинные.


3. Врожденные и приобретенные.


4. Грыжи собственно диафрагмы:


 - грыжи пищеводного отверстия диафрагмы;


 - грыжи переднего отдела диафрагмы;


 - релаксация диафрагмы (нет дефекта, а часть диафрагмы выпячивается вследствие недостаточности диафрагмальной мышцы).


Общая семиотика


1. Сдавление и перегиб брюшных органов в грыжевых воротах.


2. Сдавление легкого и перегиб средостения.


3. Нарушение функции диафрагмы.


Две большие группы симптомов: гастроинтестинальные и кардиореспираторные.


Клиника зависит от разнообразных сочетаний вида выпавших органов, степени их наполнения, а также размеров и локализации грыжевых ворот.


“Из всех функций и областей диафрагмы, кроме ее дыхательной функции, пищеводное отверстие диафрагмы наиболее значительно в функциональном отношении, наиболее запутано в анатомическом отношении и, возможно, наименее понятно в хирургическом отношении” (Carray).


Проблема грыж пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД) в относительно небольшой известности заболевания среди врачей и населения. Патологоанатомы, к сожалению, также редко исследуют пищеводное отверстие диафрагмы до эвисцерации. Описана в 1579 г. хирургом Ambroise Pare, затем в 1769 г. анатомом G. Morgagni. На третьем месте после желчнокаменной болезни и язвы желудка и дуоденум. На 1000 населения - 5 больных (Mobley, Christensens,1956). В США более 10 млн. человек, по данным Moersch (1962). Наблюдается у 1-2% лиц моложе 60 лет и 5% - старше 60 лет. Четверо из пяти больных старше 40 лет. ГПОД составляют 90% всех грыж диафрагмы.


Частота у девочек и мальчиков одинакова, однако, у женщин чаще (беременность и роды, предрасположенность к полноте, большая продолжительность жизни), чем у мужчин.


Этиология. Выделяют врожденные (у детей) и приобретенные (у взрослых). 


Основные факторы приобретенных ГПОД: слабость соединительной ткани и повышенное внутрибрюшное давление.


Имеет значение аномалии мышечно-сухожильного аппарата фиксации кардии врожденного и приобретенного возрастного генеза (инволютивные грыжи). Расширение диафрагмального кольца с возможностью введения в него 1-3 пальцев объясняет возможность свободы перемещения (Halter, 1974). Нередко сочетание с грыжами других локализаций, варикозной болезнью, плоскостопием, дивертикулами, висцероптозом.


Значительные перепады внутрибрюшного давления (метеоризм и запоры, переедания, ожирение, асцит, физический труд) - производящий фактор!


Патогенез. Суть ГПОД в последовательном пролабировании абдоминального отдела пищевода, кардии и верхнего отдела желудка. Аналог инвагинации кишечника.


Отличать от параэзофагеальной грыжи, при которой выпадает верхний отдел желудка без смещения кардии и пищевода. 


При скользящей грыже анатомическое соединение желудка и пищевода лежит выше диафрагмы, а угол между пищеводом и дном желудка утрачен. При параэзофагеальных грыжах пищеводно-желудоч-ное соединение остается в нормальном положении, а выше диафрагмы завертываются дно желудка и большая кривизна.


Может быть сочетание аксиальной и параэзофагеальной. Ю. Е. Березов и М. С. Григорьев (1965) отмечают, что это состояние является запущенным развитием параэзофагеальной грыжи с выраженной тракцией кардии, ведущей к возникновению дополнительной скользящей грыжи. 


Растут медленно, годами, но неуклонно прогрессируют по законам грыж. Вторично вовлекается блуждающий нерв, что ведет к функциональным расстройствам.


Следствием грыж является рефлюкс-эзофагит.


Рефлюкс-эзофагит (пептический эзофагит) возникает вследствие заброса содержимого желудка в пищевод из-за нарушения функции нижнего пищеводного сфинктера. 


Однако ГПОД не единственная причина. Причинами снижения тонуса нижнего пищеводного сфинктера могут быть астения, беременность (эффект прогестерона), склеродермия, ваготомия, антихолинэргические препараты, нитраты, теофиллин, никотин. 


Желудочно-пищеводный рефлюкс выявляется у многих больных, но эзофагит развивается не у всех. Результат зависит от соотношения резистентности слизистой и агрессивности желудочного сока.


Осложнения рефлюкс-эзофагита: эрозии и язвы пищевода, кровотечения из них, стриктуры пищевода, ларингит, легочная аспирация, замещение многослойного плоского эпителия пищевода однослойным цилиндрическим (пищевод Беррета), предрак с риском развития аденокарциномы.


Классификация (И. Л. Тагер, А. А. Липко,1965):


1 ст. - над диафрагмой лежит брюшной сегмент пищевода, а кардия на уровне диафрагмы.


2 ст. - кардия лежит над диафрагмой.


3 ст. - часть желудка в грудной полости.


Чем меньше грыжа, тем больше её подвижность.


Клиника полиморфна. Множество масок - “маскарад верхнего отдела живота” (C.Harrington,1948). Проблема в схожести или даже совпадении с признаками таких заболеваний, как язва желудка и дуоденум, холецистит, панкреатит, дуоденит, колит, ишемическая болезнь.


Ядро клинической манифестации - постепенно развивающийся рефлюкс-эзофагит. Частое сочетание с другими болезнями пищеварительного тракта. При этом симптомы рефлюкс-эзофагита входят в общую клиническую картину, как часть. Однако у 10-20 % бессимптомное течение.


Боли имеют разнообразную локализацию и эмоциональную окраску. Кроме рефлюкс-эзофагита причинами могут быть сдавление нервных окончаний в пролабированном отделе пищевода, натяжение n. vagus, растяжение хиатального отверстия, спазм пищевода.


Локализация болей: подложечная область, загрудинное пространство, в области сердца, френикус-симптом. Могут быть эпизодическими или постоянными. Слабыми и сильными. Характерно появление болей после еды, в горизонтальном положении тела, при физической нагрузке, кашле, метеоризме и быстрая связь с этими факторами. Типично также быстрое ослабевание болей после отрыжки, срыгивания, рвоты, перехода в вертикальное положение, и др., вызывающего снижение внутрижелудочного и внутрибрюшного давления.


У ряда больным имеется регургитация во время сна.


Возможна дисфагия за счет спазма, воспаления, отека слизистой или функционального расстройства пищевода (гиперкинезии). В 1\3 наблюдается пептическая стриктура. От раковой эта дисфагия отличается длительным непрогрессирующим течением, зависимостью от качества и количества пиши, появлением в конце еды (дисфагия последнего куска).


Кровотечение - четвертый по частоте симптом. Явное и скрытое. Причина в поражении слизистой.


Анемический синдром в результате: 1) хронических кровотечений из эрозий, трещин, язв; 2) функциональной агастрии; 3) недостатка железа (гипохромная анемия).


Бронхопищеводный синдром с частыми бронхитами, трахеобронхитами, пневмониями и плевритами, бронхиальной астмой. ”Симптом мокрой подушки” вследствие ночной гастроэзофагеальной регургитации. Может быть пневмония с ателектазом нижних долей, чаще слева из-за прямого сдавления.


В 25% псевдокоронарный синдром. В основе его лежит феномен Bergmann (1932): при раздувании воздухом пищевода и кардии в хиатальном отверстии коронарный кровоток снижается на 66%. Отличает: нитроглицерин не эффективен, нет стабильных изменений на ЭКГ, связь с приемом пищи и положением тела.


Осложнения. Пептические язвы пищевода (1-3%) как исход эрозивного и некротического рефлюкс-эзофагита. Единичные и множественные. Вытянуты по оси пищевода.


Локальные стриктуры, формируются в течение нескольких месяцев, лет. Их длина от 1-2 до 10 см. При этом меняется клиника - усиливается дисфагия, боли, а отрыжка и срыгивания уменьшаются. Прогрессируют похудание и слабость.


Ущемление грыж редко и, как правило, параэзофагеальных.


Диагностика. 


При наличии клиники рефлюкс-эзофагита начинать думать с ГПОД.


Врожденно короткий пищевод с ”грудным” желудком имеет симптоматику, сходную с таковой при ГПОД. Анамнестические данные, свидетельствующие о наличии подобного состояния с раннего детского возраста, позволяют заподозрить врожденное заболевание.


Основа диагностики - рентгенологическое исследование. Бесконтрастный вариант выявляет наличие газового пузыря выше диафрагмы на фоне сердечной тени. Ключом является контрастное многоплоскостное исследование лежа при повышении внутрибрюшного давления (без экстремизма). Прямой признак: заброс бариевой взвеси из желудка в пищевод. Кроме того: сглаженность или отсутствие угла Гиса, “утолщение” свода желудка, изменение газового пузыря желудка, смещение пищевода при дыхании более 3 см.


Эндоскопия дает дополняющую информацию Для диагностики важно видеть грыжевую полость, начинающуюся за смещенной в оральном направлении зияющей кардией. Важно сочетание следующих признаков: 


уменьшение расстояния от резцов до кардии (39-41 см у мужчин и 38-39 у женщин);


наличие грыжевой полости;


зияние кардии;


гастроэзофагеальный рефлюкс содержимым желудка;


-   дистальный эзофагит.


Лечение. Бессимптомные небольшие грыжи не требуют хирургического лечения. Критерием эффективности консервативного лечения являются положительные изменения эндоскопической картины слизистой пищевода.


Показания к хирургии:


1. Осложненный рефлюкс-эзофагит (явные и скрытые кровотечение и анемия, изъязвление, стриктуры), регургитация.


2. Гигантские грыжи с анемическим, геморрагическим и компрессионным синдромами.


3. Параэзофагеальные виды грыж из-за опасности ущемления.


4. Сопутствующие болезни верхнего этажа брюшной полости, требующие хирургического лечения.


Задача хирургического лечения: восстановление запирательного механизма кардии, устранение пептического фактора.


Первая успешная операция в 1908 году шотландцем Don. С 20-х годов стал использоваться чрезплевральный доступ, обеспечивающий хороший обзор. Предложены десятки операций.


Коллективный опыт показал, что абдоминальный доступ более щадящий. Тем более, что пациенты - это люди второй половины жизни.


В настоящее время наиболее распространена методика R. Nissen (1955), выполняемая из абдоминального доступа в сочетании с ваготомией при повышенной кислотности желудка. Все большее распространение получает лапароскопический вариант методики Nissen.








Лекция 11


ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА


И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ





Заболевание заключается в деструкции слоев желудка и проксимального отдела дуоденум (реже дистальной части пищевода и тощей кишки), начиная со слизистой. Суть в нарушении баланса между агрессивными факторами (соляная кислота, пепсин) и защищающими поверхность слизистой (слизь).


Выделяют язву тела желудка (развивается в более поздние сроки жизни, гипосекреция и гипоперистальтика) и язву дуоденум. Последней тождественны препилорические язвы антральной области, для которых также свойственны гиперсекреция и гиперперистальтика. Язва дуоденум в 20-30% резистентна к медикаментозному лечению, не малигнизируются. Относится к кислотнозависимым заболеваниям, так же как и рефлюкс-эзофагиты.


Россия - страна “язвенников”, страдают до 5% взрослого населения. Чаще у мужчин в возрасте до 50 лет. Дуоденальные язвы в среднем чаще желудочных в 3 раза, но в молодом возрасте - в 10 раз. У трети больных с язвой желудка развиваются язвы дуоденум.


Этиология.


Алкоголь (раздражает слизистую и стимулирует желудочную секрецию).


Табакокурение (никотин подавляет секрецию бикарбоната поджелудочной железой и снижает pH в дуоденум, что ускоряет опорожнение желудка).


Медикаментозный фактор (аспирин, стероиды).


Генетические факторы. У людей с группой крови 0(1) риск язвы дуоденум выше на 30-40%.


Желудочная секреция.


Повышение уровня гастрина натощак и после еды.


Инфекция - Helicobacter pylori (грамотрицательный спиралевидный микроорганизм) выделен у 90% больных язвой дуоденум и у 60-70% - желудка. Способствуя обратной диффузии кислоты, он разрушает барьер, поражая эпителий, и вызывает язвенный дефект стенки желудка.


История лечения пептической язвы.


Вид лечения          Когда впервые применено


Антациды                           Античная эпоха


Экстракт беладонны                 XVI век


Хирургическое лечение            XIX век


Циметидин                                 1976 год


Ранитидин                                  1981 год


Омепразол                                  1988 год


Пантопрозол                              1994 год


Антиинфекционное лечение: амоксициллин, доксициклин, метронидазол и препараты висмута (например, де-нол) в течение двух недель. Современно назначение кларитромицина и омепразола.


Существует 4 стратегии лечения язвенной болезни:


прерывистые курсы медикаментозной терапии (не избавляют от осложнений);


непрерывное лечение теми же средствами (исключает осложнения, но ведет к побочным эффектам);


элиминация H. Pylori антибактериальными средствами (требует дальнейшего изучения);


хирургические методы (сокращают частоту рецидивов, но небезопасны).


Хирургические методы применялись в мире преимущественно в конце ХIХ и в начале ХХ веков и направлены на уменьшение объема продуцируемой соляной кислоты посредством резекции (не менее 2\3) или тотальной гастрэктомии, или с помощью ваготомии. В России этот период пролонгирован.


Показания к операции.


Абсолютные: перфорация (участилась в 2,5 раза, прежде всего, у пожилых);


органический стеноз привратника (дифференцировать от отека и спазма при обострении, который купируется противоязвенным лечением, удалением содержимого через зонд, баллонной дилатацией);


подозрение на малигнизацию (частота для язв желудка 10-15%, дискуссионно);


пенетрация в соседние органы;


кровотечение (тактика гибкая).


Относительные: каллезные язвы с перивисцеритом; повторно ранее кровоточащие язвы; язвы большой кривизны и кардиальной части желудка, как часто малигнизирующие; рецидив язвы, несмотря на лечение в течение 4-6 недель.





ПЕРФОРАЦИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ.


Чаще в 30-40 лет. Стремительный полный дефект стенки желудка и дуоденум вследствие быстрой деструкции при обострении. Сезонность (осень, весна).


Классификация. По течению: прободение в свободную брюшную полость (типичное, прикрытое), атипичное (в полость малого сальника, в изолированную спайками полость, в забрюшинную клетчатку).


Клиника. Резкая боль в эпигастрии. Отличается силой и быстротой начала. “Тоскливое состояние и поза взрослого мужественного человека красноречивее всех эпитетов говорит об испытываемых им страданиях” - Мондор. Суть - ожог кислотой здоровой брюшины. “Кинжальные” боли имеются у половины больных. 


У 10-20% пациентов все же имеется рвота, традиционно считающаяся нехарактерной для прободения. Действительно при значимых перфорациях содержимое желудка изливается в брюшную полость и субстрат для рвоты отсутствует. Однако при точечных или прикрытых перфорациях рвота возможна и не порочит диагноз прободения.


Больной лежит на спине, не двигаясь, с приведенными ногами. Замер. Испуг. Важно не забывать об эректильной фазе шока, когда пациент возбужден и не контролирует свое состояние. Симптом Грекова - замедление пульса в первые часы после прободения язвы.


Доскообразный живот. Дефанс мышц передней брюшной стенки является наиболее постоянным, но не абсолютным симптомом (85%). Типично перемещение болей в правую подвздошную область за счет стекания выпота по правому фланку. Возможна иррадиация в правую лопатку. Притупление во фланках.


Характерный симптом прободения - рентгенологически видимое скопление газа в виде серпа в поддиафрагмальном пространстве, обусловленный свободным газом в брюшной полости (симптом "серпа”), обнаруживается у половины пациентов. 


При сомнениях показаны активные методы: гастродуоденоскопия (быстрое снижение давления в желудке после его раздувания и недостаточное расправление его стенок в связи с утечкой воздуха в полость брюшины, где он может обнаруживаться при рентгеноскопии), лапароскопия.


Через 6-12 часов развивается клиника септического перитонита (рвота, вздутие живота, интоксикация).


При прикрытой перфорации фазовое течение болезни прерывается после стадии шока. Резчайшие боли в эпигастрии сокращаются до умеренной болезненности в эпигастрии, а интоксикация и перитонеальные явления не развиваются. Общее состояние при этом улучшается до удовлетворительного.


Диагностика. Желудочный анамнез (“диспепсическое прошлое” - Мондор). Но в 8-10% анамнеза нет. Может быть продром (клиника начала язвенного обострения: боли, рвота, субфебрильная температура).


Истинное напряжение мышц с первых секунд болезни!


Ключ диагностики: свободный газ в брюшной полости. Выявляется перкуссией печеночного пространства, обзорной рентгенографией правого поддиафрагмального пространства, УЗИ. 


Думать и при неясности проводить гастродуоденоскопию (быстрое снижение интражелудочного давления после раздувания, визуализация язвенного отверстия).


Лечение. Хирургическое (не оперировать только в агональном состоянии). Есть время для маневра только при прикрытой перфорации, если прошло более 2-х суток от момента перфорации, а состояние больного удовлетворительное.


Наркоз. Верхнесрединная лапаротомия.


Перфоративную язву ушивают перпендикулярно продольной оси или иссекают с пилоропластикой по Джаду-Танаки под защитой СПВ. Укрепление линии швов сальником. В сложных случаях применимо тампонирования язвы сальником по Оппелю-Поликарпову.


В отсутствие перитонита при локализации язвы в области желудка (особенно при длительном осложненном течении с образованием стеноза выхода, большой каллезной язвы, подозрении на малигнизацию, у больного второй половины жизни) допустимо выполнение резекции желудка.


При наличии гнойного перитонита объем операции минимальный с тщательным туалетом и адекватным дренированием брюшной полости. Объем и варианты последнего зависят от распространенности, формы и срока перитонита. 


Перспективны лапароскопические методики, а также эндоскопически ассистированные операции.





ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ.


Серьезная проблема в связи высокой заболеваемостью и смертностью. Тенденция к учащению. Летальность 10%.


Этиология: язвенная болезнь - 50%, опухоли - 12%, эрозивный гастрит (алкоголь, стероиды, салицилаты) - 12%, синдром Маллори-Вейса - 11%, острые язвы (стрессовые, медикаментозные, гипоксия) - 5-7%, пептические язвы после резекции и гастроэнтероанастомоза, болезни крови (лейкозы, гемофилия, пернициозная анемия, болезнь Верльгофа, геморрагические диатезы), болезни сосудов (варикозное расширение вен пищевода, гемангиомы, болезнь Рандю-Ослера), уремия, амилоидоз.


Клиника. Кровавая рвота - гематемезис (отличать от легочных, имеющий ярко-красный пенистый характер при кашле), черный дегтеообразный стул - мелена, неизмененная кровь из прямой кишки - гематохезия. Кровопотеря до 500 мл крови компенсируется, 1500 мл ведет к потере 25% ОЦК и гиповолемическому шоку. Феномен ортостатической гипотензии.


Диагностика. Клиническая и эндоскопическая (противопоказана лишь при декомпенсации сердечно-сосудистой и дыхательной систем, инфаркте и инсульте в остром периоде).


Полезно отслеживание желудочного анамнеза.


Ключевые вопросы диагностики: 


Есть ли факт кровотечения;


Объем кровопотери (при АД менее 100 мм рт. ст. и пульсе чаще 100 ударов в минуту кровопотеря более 20%);


Источник кровотечения;


Продолжается ли кровотечение.


Формализованные заключения диагностической эндоскопии:


Продолжающееся кровотечение;


Угроза рецидива;


Нет угрозы.


Эндоскопический гемостаз - метод первого выбора. Среди       эндоскопических вариантов лечения наиболее многообещающие: термокоагуляция нагревающимся зондом, мультиполярная электрокоагуляция и аппаратное прошивание. Однако различные методы эндоскопической остановки при язвенных кровотечениях показывают примерно одинаковую эффективность.


Повторное кровотечение после эндоскопического гемостаза регистрируется у 10-30 % пациентов. При отсутствии возможности эндоскопии контроль за характером отделяемого осуществляется по поставленному в желудок зонду, а также показателям гемодинамики и крови.


Консервативное лечение при язвах. 


Сгусток крови, образующийся на пептической язве, нестабилен при низком уровне рН окружающей его среды вследствие нарушения функции тромбоцитов. Кроме этого, пепсин лизирует кровяные сгустки и индуцирует рецидив кровотечения. Поэтому важно поддерживать рН в желудке выше 6. Таким образом, задача терапии - быстрое повышение рН в желудке с сохранением эффекта в течение 3-4 суток.


Антациды вводятся ежечасно (если назначается гидроксид алюминия, то нужно включать солевое слабительное типа гидроксида магния для профилактики калового завала).


Антихолинэргические обычно не назначаются.


Циметидин (блокатор Н-2 рецепторов гистамина 1 поколения) по 300 мг внутривенно болюсно, а затем 1200 мг капельно 3 суток с последующим по 400 мг дважды в сутки в течение 2 месяцев или ранитидин (блокатор Н-2 рецепторов гистамина 2 поколения) по 50 мг через 6 часов (при тошноте их вводят внутривенно).


Омепразол (подавляет базальное и стимулированное кислотообразование) - 40 мг болюсно и затем внутривенно по 160 мг капельно в течение 3 дней и далее по 20 мг омепразола 1 раз в день два месяца.


Де-нол улучшает синтез простагландидов в слизистой, угнетает   H. p. (5-10 мл раствора 3-4 раза в сутки).


Лечение больных с кровотечением должно проводиться в условия отделений реанимации с постоянным желудочным зондом для контроля. Полезен ежесуточный эндоскопический мониторинг.


Окончательным гемостаз считается при отсутствии повторного кровотечения в течение 14 дней.


Хирургическое лечение необходимо у 20-25%. Полезно выделять экстренные (геморрагический шок при указании на язву, продолжающееся кровотечение) и срочные операции (высок риск рецидива).


Первичная остановка кровотечения возможна у большинства пациентов. Главный вопрос - оценка риска повторного кровотечения и в связи с этим, кого и когда оперировать.


Неблагоприятные прогностические факторы: возраст более 60 лет, наличие по меньшей мере двух сопутствующих заболеваний, кровопотеря более 2 литров, шоковое состояние при поступлении, рецидив кровотечения в течение 72 часов.


Показания к хирургическому лечению при гастродуоденальных кровотечениях по D. Cristofer (1984):


1.	Кровопотеря 1500-2000 мл крови.


2.	Снижение гематокрита до 25 и ниже.


3.	Кровопотеря, приведшая к синкопе.


4.	Кровопотеря, при которой для стабилизации жизненноважных показателей (гематокрит и АД) нужно перелить более 1000 мл крови в сутки.


5.	Если массивное кровотечение при поступлении в госпиталь было остановлено и возобновилось вновь.


6.	Пожилые пациенты тяжело переносят геморрагический шок, поэтому должны быть оперированы раньше.


7.	Пациенты с массивным кровотечением, имеющие серьезные сопутствующие заболевания, которые могут усугубиться анемией, должны быть оперированы раньше.


8.	Пациенты с длительным язвенным анамнезом, имевшим предшествующее кровотечение или перфорацию, должны быть оперированы вскоре после поступления.


9.	Если пациент с кровотечением имеет редкую группу крови или имеется дефицит его группы крови, нужно решать в пользу ранней операции.


Эффективно применение формализованных алгоритмов прогнозирования вероятности рецидива кровотечения, особенно в условиях ограниченных возможностей лечебного учреждения, например, сельской местности (В. Н. Харитонов, 1992). 


Основной метод при желудочных и высоких дуоденальных язвах - резекция желудка с удалением всей секреторной зоны. Резекция на выключение неприменима. При низких язвах проводится пилоропластика под защитой ваготомии с прошиванием или “вынесением” язвы из просвета.


При работе в условиях отсутствия эндоскопической техники, дефиците крови и кровезаменителей, медикаментов целесообразен возврат к активной хирургической тактики и оперативное лечение (лучше в первые 48 часов от поступления).








Лекция 12


ТЕХНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ОПЕРАЦИЙ


НА ЖЕЛУДКЕ И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКЕ





Желудочно-кишечная хирургия началась в 1826 году с открытия Lembert серозно-мышечного шва. Впервые резекцию желудка при раке выходного отдела выполнил Pean в 1879 году, но больной умер на 4-й день после операции. Первую успешную резекцию при раке привратника выполнил Billroth 29 января в 1881 году. 21 сентября 1881 года Rydygier выполнил резекцию желудка по поводу пептической язвы, по поводу которой журнал “Zentralblatt fur Chirurgie” в редакционной статье отреагировал: “это первая, и можно надеяться, последняя операция по поводу язвы”. Однако и до сих пор живет эта классическая операция, и не утратило смысл старое правило: чем сложнее патологический процесс в желудке, тем лучший результат можно ожидать от резекции.


В США с самого начала резекция желудка не получила распространения. Её надолго вытеснила гастроэнтеростомия, впервые произведенная Wolfler в 1881 году и модифицированная Hacker (1885) и Petersen (1890). Причины в легкости выполнения, низкой летальности и приемлемых непосредственных результатов. Однако совершенствовались техника вмешательства, безопасность анестезиологического пособия и резекция желудка стала основным вмешательством. При удалении антральной части, вырабатывающей гастрин, и малой кривизны надежно устраняется гормональный механизм регуляции желудочной секреции и уменьшается количество кислотнопродуцирующих клеток. 


Позже работами Dragstedt (1945) доказана эффективность ваготомии при язве дуоденум, и целесообразность сочетания ваготомии с дренирующей операцией. Идею селективной проксимальной ваготомии предложили Holle и Hart в 1964 году. Суть ее в денервации только кислотнопродуцирующей зоны с сохранением иннервации пилороантральной части желудка, печени, поджелудочной железы и тонкой кишки.


Противопоказания к селективной проксимальной ваготомии: гипосекреция, гипомоторика, хроническая дуоденальная гипертензия без или с дуоденогастральным рефлюксом и рефлюксным гастритом.


Поскольку в возникновении язв желудка играет роль стаз желудочного содержимого из-за пилороспазма и стеноза привратника в начале века появилась идея дренирующих операции. Впервые Neudorfer в 1913 году удалил гипертрофированный привратник при кардиальной язве желудка. Об успешном применении пилоропластики при язве желудка сообщил И. И. Греков в 1928 году. Но оказалось, что применение только пилоропластики недостаточно.


Характер операции определяется локализацией язвы. Предложены различные варианты вмешательств, часть из которых представлена ниже.


При дистальных язвах желудка:


-дистальная резекция 50-60% по Бильрот-1;


-дистальная резекция 50% желудка с сохранением привратника с СПВ или без неё (А.А. Шалимов, 1964);


-дистальная резекция 50-60% желудка по Бильрот-2 в модификациях;


-ваготомия (стволовая или СПВ) с сегментарной резекцией желудка или клиновидным иссечением язвы и пилоропластикой (Strauss, 1924; Wangensteen, 1935; Zollinger, 1963);


-СПВ с иссечением язвы (Johnston et al., 1972).


При проксимальных и кардиальных язвах желудка:


-субтотальная резекция (60 - 90%) по Бильрот-2 в модификациях;


-лестничная резекция по Schoemaker (1911) - Schmieden (1921) - Pauchet (1923);


-резекция по Kelling (1918); Madlener (1923);


-резекция кардиальной части желудка;


-резекция 30-40% кардиальной части желудка с ваготомией и дренирующей операцией (Holle, 1968; А.А.Шалимов, 1968);


-операция по Nissen (1964) - иссечение язвы, ваготомия, фундопликация с резекцией желудка по Бильрот-2;


-ваготомия с пилоропластикой и биопсией язвы (Farris, Smith, 1961; Weinberg, 1961). 


При язвах двенадцатиперстной кишки:


1. Резекция желудка:


- дистальная резекция 2/3-3/4 желудка по Бильрот-1,


- дистальная резекция 2/3-3/4 желудка по Бильрот-2,


- медиальная сегментарная резекция 40-50% тела желудка с пилоропластикой (Wangensteen, 1952),


- сегментарная резекция 40-50% тела желудка с сохранением иннервации антральной его части (Ferguson, 1960),


- проксимальная резекция желудка (Deloyers, 1955),


- фундусэктомия и тубулярная резекция (Connell, 1929; Wangensteen, 1940).


2. Ваготомия:


- стволовая ваготомия с гастроэнтероанастомозом (Dragstedt, 1945),


 - стволовая ваготомия с пилоропластикой по Гейнеке-Микуличу (Weinberg, 1947),


- стволовая ваготомия с пилоропластикой по Финнею (Hendry, 1961),


- стволовая ваготомия с гастродуоденостомией (Lagrot, 1959),


- селективная ваготомия с пилоропластикой по Гейнеке-Микуличу (Burge, 1960),


- селективная ваготомия с пилоропластикой по Финнею (Griffith, 1960),


- селективная ваготомия с гастродуоденостомией (Schreiber, 1965),


- селективная проксимальная ваготомия с пилоропластикой и без нее (Holle, 1967; Amdrup, 1970).


3. Ваготомия с резекцией желудка:


стволовая ваготомия с резекцией 40-50% по Бильрот-1 (Smithwick, 1946; Edwards, 1947),


селективная ваготомия с резекцией 30-50% по Бильрот-1 (Harkins, Nyhus, 1962),


селективная проксимальная ваготомия с резекцией до 20% по Бильрот-1 (Holle, 1967),


селективная ваготомия с антрумэктомией по Бильрот-1 с сохранением привратника (А. А. Шалимов, 1967),


селективная ваготомия с сегментарной резекцией 50% тела желудка с пилоропластикой (Wangensteen, Berne, 1955),


селективная ваготомия с удалением слизистой оболочки антрума (Martin, 1959; Kirk, 1965; Grassi, 1969, 1971).





КЛЮЧЕВЫЕ МОМЕНТЫ ТЕХНИКИ.


Резекция желудка.


В желудке наиболее выражен мышечный слой в антральном отделе, при этом наибольшей прочностью обладает подслизистый слой.


Границы удалений: резекция 2\3 желудка - по линии от места деления левой желудочной артерии до середины левой трети желудочно-ободочной связки; резекция 3\4 - до нижнего полюса селезенки; субтотальная резекция - от правого края пищевода до нижнего полюса селезенки (В. Н. Войленко, 1965). Удаление по линии Сапожкова (тотально-субтотальная резекция) опасно, так как задние артерии в 20% отсутствуют (А. Ф. Рылюк, 1997). 


Главная роль в кровоснабжении культи желудка принадлежит коротким и фундальной артериям (при вынужденной спленэктомии нужно максимально сберечь, как минимум, нижние короткие артерии, оставляя неповрежденной желудочно-селезеночную связку). Дно желудка снабжается за счет задних ветвей селезеночной артерии - ключевые сосуды при высоких резекциях (по линии Сапожкова: кардия - верхний полюс селезенки). В связи с этим чревато ишемией удаление селезенки у больного ранее перенесшего резекцию желудка и последнее после выполненной ранее спленэктомии.


Используемые для ушивания культи желудка выработавшие свой ресурс сшивающие аппараты с фиксированным зазором опасны, прежде всего, некачественным гемостазом в месте шва. Типична ситуация при отечной или гипертрофированной стенке желудка, когда при сближении рабочих частей происходит раздавливание слизистого и подслизистого слоев желудка с последующим послеоперационным кровотечением. Нейтрализовать это в какой-то степени можно, накладывая при перитонизации более грубые швы с заведомым захватом подслизистого слоя вместе с сосудами.


Приоритет нужно отдавать прецизионным швам с адаптацией слоев и максимальным сохранением кровоснабжения. При этом важно увеличивать площадь соприкосновения серозных оболочек. Эффективен однорядный узловой и непрерывный швы без захвата слизистой.


Методика по способу Бильрот-1 считается более физиологичной. Имеет преимущества при низких язвах дуоденум, когда трудно ушить культю (К. Н. Цацаниди). Основная проблема в создании анастомоза без натяжения. Употребимы следующие приемы.


1) Мобилизация двенадцатиперстной кишки с освобождением ее нисходящего и части горизонтального колена. В Англии это называется способом Мойнихена, во Франции - Виарта, в Германии и США - Кохера.


2) Полная мобилизация дуоденум путем рассечения верхней двенадцатиперстной складки и отделения листка брыжейки поперечно-ободочной кишки от дуоденум по Clairmont (1918).


3) Пересечение брюшинного листка, переходящего с селезенки на брюшную стенку и селезеночно-диафрагмальную связку со смещением селезенки и хвоста поджелудочной железы вправо (А. А. Шалимов, 1962).


4) продолженная мобилизация желудка по большой кривизне      (А. Ф. Черноусов).


Методика по способу Бильрот-2 - самая распространенная.


Обработка культи дуоденум:


при неизмененной кишке (способ Дуайена-Бира, Мойнихена-Топровера, с помощью аппарата УКЛ, способ Русанова, способ Тупе, способ Делора-Брейна),


при пенетрирующей язве (Ниссена, Знаменского, Сапожкова, Юдина, Розанова, Шалимова, Кривошеева),


при низкорасположенной неудалимой язве (резекция на выключение по Eiselsberg, 1910),


при внутреннем холедохо-дуоденальном свище (резекция на выключение).


Основным в операции является закрытие культи, что может быть очень легко при желудочных язвах и крайне трудно при низких дуоденальных язвах. Приводим некоторые советы из практики. 


Важно хорошо мобилизовать необходимый участок дуоденум. Предпочтительно проводить мобилизацию от кишки к желудку, даже используя прием Кохера. Переднюю стенку выкраивать с избытком. Использовать современный шовный материал, накладывая швы без захвата слизистой. Использование первым рядом серозно-мышечных швов по Ламберу способствует нежному рубцу. Сквозные непрерывные обвивные швы кетгутом - худший вариант, во-первых, из-за возникающей ишемии линии швов, во-вторых, вследствие высокой реактогенности кетгута. Кисетный шов в качестве второго шва требует значительного участка мобилизованной кишки. При сшивании стенок не должно быть натяжения. 


Преимущество в профилактике травмы холедоха имеет открытая методика обработки культи, сохраняющая большую длину культи. 


При трудной культе полезен гастроэнтероанастомоз на длинной петле.


В 1910 году Эйссельберг предложил при трудных язвах способ резекции на выключения. Принципиально, что решение о ее выполнении принимается до мобилизации антральной части желудка. Суть в том, что антральная часть пересекается на расстоянии 4-5 см от привратника, сохраняя правые питающие артерии. Слизистая отсепаровывается до привратника, где лигируется и отсекается. Над культей антральная серозно-мышечная трубка ушивается наглухо тем или иным приемом (по Финстереру, Вильмансу и др.).


При наличии плотного инфильтрата, когда невозможно ушить культю дуоденум, можно уйти с дуоденостомой, мысль о которой высказал Billroth, и пропагандировал Welch (1949). Обязательна активная аспирация. На 8-9 день катетер пережимают, а на 10-12 удаляют. Н. Н. Цыганов с соавт. (1980) использовали микродуоденостомию. 


Методика по способу Ру обеспечивает хорошие отдаленные результаты при наличии дуоденостаза. Кроме того, она менее всего предрасполагает к раку культи желудка.


Резекция кардии желудка


Удаляют не более половины желудка. Мобилизация левой доли печени. Мобилизация желудка начинается рассечения желудочно-ободочной связки на уровне слияния правой желудочно-сальниковой артерии и продолжается снизу вверх к пищеводу. Затем рассекают пищеводно-диафрагмальную связку и малый сальник. Пересекают левые желудочные артерию и вену. Пищеводно-желудочный анастомоз накладывают со стороны большой кривизны. Проблема создания клапанного механизма. Предпочтителен вариант инвагинационного анастомоза.


Селективная проксимальная ваготомия - конкурирующий вид вмешательства при язве дуоденум. Мобилизация малой кривизны производится в трех слоях. Двигательный нерв Летарже, идущий к привратнику сохраняют. Серозная оболочка желудка восстанавливается на всем протяжении.


Пилоропластика выполняется при отсутствии больших воспалительных инфильтратов в области дуоденум. Две группы: с иссечением язвы (Judd -Horsley, Mochel, Judd-Tanaka, Aust) и без иссечения язвы (Гейнеке-Микулич, Вейнберг, Финней, Дивер-Барден, Страус, Пайр).


Наиболее популярны методики Гейнеке-Микулича и Финнея. Последняя позволяет выполнить иссечения язв задней стенки или вынесение язвы из просвета кишки.


Рецидивы изъязвлений чаще после органосохраняющих операций (после ваготомий у 6-32%). После резекций желудка частота рецидивов - 3%, чаще после операций по Бильрот-2.








Лекция 13


ПАТОЛОГИЯ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ


НА ЖЕЛУДКЕ И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКЕ





РАННИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ.


Желудочное кровотечение возникает из швов на малой кривизне, желудочно-кишечного анастомоза, а также из оставшихся или вновь образовавшихся язв, эрозий на слизистой культи желудка. К счастью, чаще оно умеренное.


Поставленный на операции тонкий желудочный зонд позволяет распознать это состояние и оценить динамику кровотечения. Незначительная (до 50 мл) потеря свежей крови требует консервативных действий (местно холодный физиологический раствор, аминокапроновая кислота) при контроле за гемодинамикой и анализами крови. Гастродуоденоскопия, проведенная в неотложном порядке независимо от сроков операции (В. Л. Полуэктов, 1980) с целью диагностики и эндоскопического гемостаза, облегчает ведение больного.


Ревизия желудка при экстренной релапаротомии выполняется через продольное гастротомическое отверстие на 4-5 см выше анастомоза с прошиванием кровоточащих участков под визуальным контролем.


Кровотечение в брюшную полость. Наиболее тяжелая причина - интраоперационная травма селезенки, печени, поджелудочной железы, коагулопатия. Важен контрольный дренаж после операции. Отделение более 200-250 мл свежей крови требует принятия энергичных мер.


Несостоятельность культи дуоденум - наиболее частое и грозное осложнение после операций по способу Бильрот-2 (при язвах встречается чаще).


Решающие факторы: плохое кровоснабжение из-за язвенно-склеротических изменений в зоне формирования культи и интраоперационной мобилизации дуоденум, гипертензия в культе, некроз головки поджелудочной железы (операционная травма или дуоденостаз). Кроме того, имеют значение общие причины: гипопротеинемия и анемия, раковая интоксикация, септические нарушения - все то, по поводу чего производится операция.


При диагностике несостоятельности необходима операция. Воздержаться от экстренной операции можно при хорошем оттоке по улавливающему дренажу и спокойном животе при удовлетворительном состоянии пациента.


Задачи релапаротомии: санация перитонита и формирование изолированного свища. Принципиальные позиции: при отсутствии разлитого перитонита действия должны быть локальны в верхнем этаже брюшной полости - подведение к отверстию дренажа для активной длительной аспирации. При дефекте большого размера применим способ типа Вельха: введение трубчатого дренажа (лучше обрезанного катетера Петцера) с кисетом и укутыванием сальником также для активной аспирации. 


Полезно проведение назогастрального зонда через анастомоз в приводящую кишку.


Анастомозит возникает вследствие грубо наложенных швов некачественным шовным материалом (мы негативно относимся к обвивному через все слои шву кетгутом), раздавливания и грубого манипулирования, небольшой длине желудочно-кишечного анастомоза, наличии воспалительного процесса в стенке желудка и дуоденум (обострение язвы, послеожоговый гастрит). Проявляется на 4-5 день обильным отделяемом по зонду, невозможностью питья и приема пищи. Лечение предусматривает противовоспалительные мероприятия, коррекцию обменных нарушений и восстановление энтерального питания. Ключевым является эндоскопическое проведение зонда за анастомоз для питания.





ПОЗДНИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ.


Изъязвления слизистой указывают на остаточную гиперсекрецию (синдром Золлингера-Эллисона, неполная резекция или ваготомия), а также на персистенцию Helicobacter pylory (сохраняется у 39,7%, перенесших резекцию желудка). Лечение - противоязвенное лечение, прием антагонистов Н2-рецепторов, повторная операция.


Пептическая язва анастомоза. Причина в оставшемся высоком уровне желудочной секреции. Боли носят постоянный и интенсивный характер. Возможны осложнения: кровотечения, перфорации, пенетрация. 


Консервативная терапия малоэффективна. Возможные варианты операций: стволовая ваготомия (наддиафрагмальная), ререзекция.


Синдром приводящей петли характеризуется жалобами на вздутие живота и рвоту через 30-60 мин после еды. Состояние осложняется ростом бактерий.


Причины: длинная приводящая петля, отсутствие шпоры к малой кривизне, предшествовавший дуоденостаз, преграды в оттоке содержимого из приводящей в отводящую петли (рубцы, спайки, инфильтраты, острая шпора, натянутая приводящая петля).


Диагностика рентгенологическая: длительная задержка бария в приводящей петле с ее перерастяжением.


Лечение в ряде случаев хирургическое (межкишечный анастомоз между приводящей и отводящей петлями, лучше реконструкция гастроэнтероанастомоза по Ру).


Щелочной рефлюкс-гастрит может быть причиной тошноты, рвоты, похудания и боли в эпигастрии. Следствие рефлюкса дуоденального содержимого. Проявляется болями после еды, тошнотой, рвотой.


Требует консервативного лечения.


Демпинг-синдром ранний возникает через 30 мин после еды с развитием головокружения, прилива крови к лицу, потливости, сердцебиения. В тяжелых случаях обмороки и потеря сознания. Наблюдается гипергликемия. Связывают с высвобождением больших количеств кишечных гормонов при мгновенной эвакуации желудочного содержимого.


Лечение: прием пищи лежа, ограничение углеводов и жидкости во время еды. Соматостатин.


Демпинг-синдром поздний развивается спустя несколько часов после еды. Проявляется головокружением, слабостью, сонливостью. Характерна реактивная гипогликемия. Лечение консервативное (избегать углеводистую пищу и прием жидкости во время еды, частое дробное питание, ложиться после еды). Хирургическое лечение направлено на редуоденизацию (например, реконструкция гастроеюноанастомоза по Ру). 


Анемия у 25% больных. Причины: 1) гастрит культи желудка и микрокровотечения, 2) недостаток соляной кислоты, конвертирующей железо во всасывающуюся форму (Fe 3+), 3) недостаток внутреннего фактора Кастла и дефицит витамина В12. Лечение консервативное.


Лекция 14


ВНУТРЕННИЕ ГРЫЖИ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ





Внутренние грыжи - вариант грыж, образующихся внутри брюшной полости в брюшинных карманах и складках. Напоминают наружные грыжи брюшной стенки. Имеют грыжевые ворота, грыжевое содержимое (чаще тонкий кишечник, сальник). Нет грыжевого мешка. Аналогичны осложнения: ущемление, невправимость. Причиной являются нарушения или аномалии эмбрионального развития и хронические перивисцериты.


Классификация: (Ю.Ю.Крамаренко,1956) предусматривает учет расположения грыжевого отверстия и находящихся в грыжевой полости внутренностей.


Предбрюшинные внутренние грыжи:


надчревная предбрюшинная грыжа,


надпузырная предбрюшинная грыжа,


околопузырная предбрюшинная атипическая грыжа.


Позадибрюшинные внутренние грыжи:


околодвенадцатиперстная грыжа Трейтца (левосторонняя, правосторонняя),


околослепокишечная грыжа,


околоободочная грыжа (правосторонняя, левосторонняя),


межсигмовидная грыжа,


подвздошно-фасциальная грыжа.


Внутрибрюшинные внутренние грыжи:


брыжеечно-пристеночная внутренняя грыжа (правосторонняя, левосторонняя),


грыжа Винслова отверстия,


чрезбрыжеечноободочная грыжа сальниковой сумки,


внутрибрюшинные грыжи в отверстиях сальника, брыжейки тонких кишок, желудочно-ободочной связки и брыжейки червеобразного отростка (смешанные, комплексные),


грыжа в кармане серповидной связки печени,


позадимочепузырная грыжа (Дугласова кармана),


перепончато-сальниковая грыжа.


Внутренние грыжи в области тазовой брюшины:


грыжа в отверстии или кармане широкой маточной связки.





Внутренние грыжи диафрагмы:


поддиафрагмальная грыжа,


наддиафрагмальная грыжа,


смешанная диафрагмальная грыжа.


Клиника внутренних грыж не специфична, но достаточно узнаваема, если помнить о возможности данной патологии. Наиболее характерным являются повторяющиеся приступы болей в эпигастрии с чувством полноты и распирания. Могут быть схваткообразные боли различной периодичности и остроты. Палитра болей широка: тупые, коликообразные, схваткообразные, жестокие, судорожноподобные, нестерпимые.


Патогномонично изменение, облегчение или устранение приступа болей после перемены положения тела, например, в положении на спине. Могут внезапно после физического напряжения возникать и так же внезапно исчезать. Рвота, тошнота, отрыжка, запор, усиленная перистальтика могут быть, но не постоянны.


Клиника ущемления кишечника во внутренней грыже не отличается от наружных и определяется локализацией препятствия, её длительностью и тем, обтурационная или странгуляционная непроходимость.


Хроническая частичная непроходимость при внутренних грыжах обусловлена сращением кишечной петли в грыжевой полости или ворот. При этом болевые ощущения неясные и нерезкие с нарушением функций кишечника.


Диагностика. Рентгенодиагностика острой кишечной непроходимости начала развиваться в первые годы ХХ века. Важно исследование больного в различных положениях с контрастированием барием. Ведущий признак - смещение тонкого кишечника. В норме тонкий кишечник заполняет всю нижнюю половину живота, их обрамляет толстая кишка. Тощая кишка при этом занимает левую часть живота, подвздошная - правую. В боковой проекции тонкий кишечник прилежит к брюшной стенке. 


Наиболее надежным рентгенологическим признаком внутренней позадибрюшной грыжи является смещение расширенных петель кишечника кзади за переднюю поверхность позвоночника.


Значим симптом образования конгломерата из кишечных петель (в 50%). Петли тонких кишок тесно сгруппированы будто находятся в невидимом мешке. Помогают сегментарное расширение тонкой кишки (например, дуоденум) не изменяющееся при изменении положения тела; упорная антиперистальтика; фиксация кишечных петель при переменах положения тела.


Чаще диагностируются интраоперационно, фиксируя “неправильность” расположения петель кишечника.


Дифференциальная диагностика с заворотом, новообразованием, сращениями между петлями кишок. Помогает исследование как в положении лежа, так и стоя.


Лечение. Лапаротомия. Осмотрительное рассечение грыжевых ворот, иссечение грыжевых ворот и ушивание грыжевого кармана.








Лекция 15


ТРАВМА ЖИВОТА





“Первый врач, приглашенный к пострадавшему, должен помнить, что у него три задачи: 1) принять меры против шока; 2) распознать повреждение внутреннего плотного органа - причину внутреннего кровотечения; 3) повреждение полого органа - причину сверхострого перитонита. Он должен также знать, что все повреждения без всякого исключения подлежат компетенции хирурга и требуют крайней неотложности. Прободение ли это кишечника и заражение брюшины, или разрыв плотного внутреннего органа и кровотечение - все равно, в том и другом случае пострадавшему грозит смертельная опасность и минуты сосчитаны” (Мондор, 1939).


Травматическая эпидемия.


Причины: технотронность жизни людей и нарастание агрессивности. Характерны: неправильность вовлечения органов в поражение, непредсказуемость и многообразие повреждений. Диагностические ошибки при закрытой травме живота в 30%, причем в 2\3 трудности объективны из-за черепно-мозговой травмы и опьянения.


Классификация. 


Ушибы и ранения (ушибленные, ножевые, огнестрельные).


Закрытые, открытые (проникновение внешней инфекции).


Проникающие и непроникающие в брюшную полость (с повреждением и без повреждения внутренних органов).


Варианты повреждений: паренхиматозные органы (без нарушения целости капсулы и с нарушением), полые органы, сосуды, позвоночник и спинной мозг, брюшная стенка.


Спаечная болезнь увеличивает возможность повреждения органов.


Принципы оказания помощи: 


Максимально широкие показания к госпитализации и к операции;


Активный поиск сочетанных и комбинированных повреждений;


Параллельная работа хирурга и анестезиолога, так как диагностический и хирургический процессы идут параллельно с противошоковыми мероприятиями;


Помнить об эректильной фазе шока, эффекте алкогольного опьянения.


“Интенсивность шока не является точным отражением интенсивности повреждения. Но не надо делать и обратной ошибки и считать себя спокойным за больного, если его состояние вначале казалось удовлетворительным” (Мондор).


План обследования строить, исходя из механизма травмы и обследования с акцентом на максимально возможное получение информации.


Клиника. Проявления: кровотечение, острая анемия, перфоративный перитонит, шок.


Тщательное выяснение обстоятельств и механизма травмы во многом определяют диагностику. Помогает обнаружение даже малейших ушибов, царапин, подкожных гематом, имбибиции - кожные знаки. 


Диагностика. 


Ножевые ранения требуют отслеживания раневого канала, огнестрельные ранения - уточнения нахождения пули (рентген).


При закрытых травмах живота основной вопрос: имеется ли только ушиб брюшной стенки с гематомами, в том числе забрюшинной, или есть ранение внутреннего органа. Максимально широкие показания к лапароскопии, особенно при нарушенном сознании. “Незна-чительных ран живота не существует или, по крайней мере, никогда неизвестно, таковы ли они на самом деле. Необходимость вмешательства остается в силе” (Лежар).


Диагностика проникающего характера ранений живота основывается на выявлении: 1) выпадения внутренних органов и истечения содержимого полых органов (абсолютные морфологические признаки), 2) внутрибрюшного кровотечения и перитонита (явные клинические признаки), 3) дефекта брюшины при ревизии раны, 4) на данных лапароцентеза и 5) лапаротомии.


Симптом Херди: во время надавливания на нижнюю часть грудины при поражении селезенки возникают боли по левой реберной дуги, печени - по правой реберной дуге.


Ценно исследование per rectum.


Диагностически значимо наличие свободного газа в брюшной полости (!) и жидкости в животе.


“Среди симптомов, указывающих на тяжесть травмы, имеют два: - прогрессирующая слабость и частота пульса; и - ригидность брюшной стенки” (Лежар, 1941). Если в течение двух часов противошоковых мероприятий у больного нет положительной динамики, это указывает на повреждение внутреннего органа (скорее всего, с кровотечением).


При всяких подозрениях - диагностическая лапаротомия. Полезна лапароскопия, которая по результативности может быть единственным объективным методом, особенно у лиц с нарушением сознания и находящихся в состоянии алкогольного опьянения. Ее применение несомненно уменьшит число напрасных лапаротомий, доходящее до 19-52% (А. А. Чумаков, 1999).


Базовый параклинический метод - рентгенологическая диагностика. Ее достоверность 80-85% (А. С. Ермолов с соавт., 1999). УЗИ дает выявление и мониторинг свободной жидкости, а также подкапсульных и внутрипаренхиматозных гематом печени, почек, селезенки, панкреас.


Допустимый срок диагностического наблюдения и консервативной терапии - 2 часа.


Техника лапаротомий при травмах. В случае кровотечений противошоковые мероприятия проводятся в операционной параллельно с хирургическими действиями. Объем вмешательства не прогнозируем, поэтому, производя первичную хирургическую подготовку всегда готовиться к максимуму.


ПХО делать под м/а. Не вводить новокаин из раневого канала. Ход раневого канала прослеживать визуально, подняв края раны на крючках. Наличие дефекта в париетальной брюшине - абсолютное показание к лапаротомии. 


Где операционный разрез? Важно производить стандартный доступ. Если нет указаний на точную топику, разрез средне-срединный. Крайне нежелательно расширять раневое отверстие. Разрез не менее 25 см. Всегда можно расширить и добавить поперечный. При явно проникающем характере ранений первичная хирургическая обработка раны должна проводиться после лапаротомии.


 В отличие от операций при заболеваниях велика роль интраоперационной диагностики.


Характер выпота способствует диагностике (кровь, желчь, кишечное содержимое, моча). Где больше выпота, там вероятнее источник.


Только скопление крови (удалять отсосом, временная остановка прижатием):


- разрыв сальника,


- разрыв брыжейки (в том числе с отрывом кишки - если отрыв более 10 см - резекция кишки - Лежар),


- разрыв брюшинных складок и связок,


- разрыв сосудов (селезеночной, почечной) - временная и постоянная остановка вплоть до наложения швов,


- разрыв паренхиматозных органов,


- надрыв трубчатых органов без нарушения целости.


Методичное тотальное исследование всей брюшной полости. Не суетясь. По мере нахождения источника кровотечения - остановка. Временная остановка пальцевым прижатием. 


Не накладывать зажим и не прошивать кровоточащий сосуд вслепую!


Желудочно-кишечное содержимое может сочетаться с кровью - травма желудка, тонкой и толстой кишок. Сложности в диагностике непрободающего разрыва.


Характер действия зависит от размеров отверстия и размеров периперфорационного ушиба. Нельзя шить за поврежденную стенку! Лучше идти на первичную резекцию с анастомозом “бок в бок”. Прецизионный шов!


Поздние лапаротомии проводятся уже по поводу перитонита или гнойников. 


БРЮШНАЯ СТЕНКА. Возможна травма мышц (чаще прямых) с кровотечением. Легко разрываются мышцы после перенесенных инфекционных заболеваний. Проявляются опухолями (ниже спигелевой линии границы размыты). Гематомы с вовлечением предбрюшинной клетчатки вызывают выраженный парез кишечника. 


При разрыве мышц стенки живота возникает дефект, выпячивающийся при натуживании. Может сочетаться с гематомой. Дифференцировать от внутрибрюшинной гематомы помогает прием: лежащий больной поднимает голову, при этом напрягаются мышцы передней брюшной стенки. Пред- или интрамускулярные гематомы при этом пальпируются яснее, а ретромускулярные - наоборот.


Лечение преимущественно консервативное. Операция выполняется при угрозе прорыва в брюшную полость. Если разрыв мышц выявлен в первый день, его можно ушить.


Проблема в исключении внутренних повреждений.


РАЗРЫВЫ ДИАФРАГМЫ. 3-4% случаев закрытой травмы груди и живота. Является обязательным компонентом наиболее тяжелых торакоабдоминальных ранений. Летальность 70%. Выжившие больные оперируются по поводу травматических диафрагмальных грыж.


Результат резкого сдавления основания грудной клетки, падения, раздавливания. Как правило, слева, но могут быть справа и двухсторонние. Разрывы диафрагмы могут быть изолированными и как компонент сочетанной травмы.


Подавляющее большинство поступает в состоянии шока, нестабильной гемодинамики и нарушения сознания. Частыми сочетаниями являются черепно-мозговая травма, множественные переломы ребер и переломы костей таза (М. М. Абакумов с соавт., 1999). Чаще в плевральную полость выходят петли толстого и тонкого кишечника (аускультация грудной клетки, обзорная рентгеноскопия) - явления кишечной непроходимости. Может выходить желудок. Наблюдаются ущемления желудка, печени, большого сальника.


Диагностика. Выслушивание кишечных шумов в грудной клетке(!). Основной метод - рентгенологический - наличие гомогенных затемнений или полукруглых теней в плевральном поле. Плевральная пункция в таких случаях ошибка. Помогает контрастирование пищевода и желудка.


Диагностика правостороннего разрыва чаще интраоперационная. 


Рекомендация: при травме живота всегда проводить обзорную ренггенографию органов грудной клетки, а во время операции ревизовать купола.


Хирургия. Ушивание дефекта диафрагмы производится нерассасывающимися швами. Характер и очередность торакального и абдоминального этапов зависит от преобладания проявлений со стороны груди и живота. Современным является широкое использование видеоторакоскопических и лапароскопических методов. Торакофренолапаромия в VIII межреберье может применяться, но при крайнем дефиците времени во время массивного сочетанного кровотечения в обоих полостях (Коржук М. С., 1999).


СЕЛЕЗЕНКА. 30% всех паренхиматозных повреждений. Относится к группе повреждений левого подреберья. Всегда думать при переломах ребер слева УП - ХП. Фон - спленомегалии, малярия, тифы, сифилис, периспленит способствует неадекватности силы травмы.


При субкапсулярных повреждениях разрывы могут быть первичными и вторичными (отсроченными) - 15-16% (двухмоментные разрывы). Чаще разрыв капсулы на 3-7 сутки. Клиника шока и внутреннего кровотечения.


Клиника. Иррадиация болей в левое плечо и лопатку. Симптом Кера - сильная боль в левом плече. Поверхностное дыхание. Несоответствие между болезненностью живота при постукивании и отсутствием дефанса. Вынужденное положение на левом боку с поджатыми коленями. 


Симптом Розанова. Больной лежит на левом боку с поджатыми бедрами. При попытке повернуть больного на спину или другой бок он занимает прежнее положение. Наблюдается при разрыве селезенки и внутрибрюшном кровотечении. Является частным случаем симптома “ваньки-встаньки”. Последний проявляется стремлением больного сохранить определенное положение - на левом боку при разрыве селезенки, сидячее или полусидячее - при пельвиоперитоните, гемоперитонеуме и наличии в брюшной полости других раздражающих брюшину жидкостей. Усиление боли при изменении положения тела связано с перемещением раздражающей жидкости. 


Признаки свободной жидкости в животе.


Хирургия. Верхнесрединная или левоподреберная лапаротомия. Доступ должен быть большим (входит кулак хирурга). При спленомегалиях возможен разрез от пупка к хрящу Х1 ребру.


При изолированной травме селезенки возможно возвратное переливание крови (добавлять 10мл 4% раствора лимоннокислого натрия на 100 мл крови, фильтровать 8 слоями марли).


Испытанный метод - спленэктомия. Органосохраняющая операция опасна и является сложной проблемой. Возможна пересадка фрагментов во влагалище прямой мышцы. Для сохранения селезенки хороша перспектива использования Тахокомба.


Ключ операции - рассечение селезеночно-диафрагмальной связки с вывихиванием селезенки в рану и далее проводить вмешательство экстрабрюшинно. Опасно наложение зажима на хвост поджелудочной железы (эта часть органа подвижна). Проблемы возникают при спленомегалиях и перисплените.


В связи с отрицательным давлением лучше не дренировать левое подреберье, а при необходимости применять активную аспирацию.


ЖЕЛУДОК, ДУОДЕНУМ, КИШЕЧНИК. Величина повреждения зависит от наполненности. Клиника перитонита с наличием газа и жидкости в свободной брюшной полости, как при прободной язве.


Самая сложная проблема в травме дуоденум. Диагностика трудна и чаще на операционном столе. Обычно отмечаются боли в поясничной области, может быть подкожная эмфизема и рвота с примесью крови.


Рентгенологически определяется свободный газ в забрюшинном пространстве вдоль наружного контура большой поясничной мышцы или вокруг правой почки. Абсолютный рентгенологический признак - затекание контрастного вещества за контуры вертикального колена кишки. Активно искать, учитывая механизм травмы. Во время операции выявляется пропитывание желчью клетчатки, забрюшинная гематома, эмфизема - показания к ревизии дуоденум путем мобилизации ее по Кохеру.


Ушивать допустимо только свежие изолированные ранения в пределах 1\3 диаметра (укрепление швов сальником). При развития забрюшинной флегмоны, выполняется операция ее выключения из пассажа путем прошивания антрального отдела желудка, наложения У-образного анастомоза по Ру и трансназального проведения зонда за связку Трейца для раннего энтерального питания.


Варианты закрытых повреждений кишечника (по Moty, 1890): размозжение, разрыв, отрыв кишки. Сопровождаются кровотечением из стенки и выделением в брюшную полость содержимого, богатого пищеварительными ферментами. При отрыве брыжейки развивается некроз кишки. В случае ножевого или огнестрельного поражения важно найти выходное отверстие. Наиболее трудная зона - брыжеечный край.


Первичное наложение тонкокишечного энтероанастомоза возможно не позднее 6 часов с момента травмы. При большем сроке риск несостоятельности можно уменьшить наложением У-образной декомпрессивной стомы. Резекцию терминального отдела подвздошной кишки лучше сочетать с правосторонней гемиколэктомией из-за капризности тонкокишечного анастомоза, наложенного вблизи слепой кишки.


При повреждении толстой кишки в сроки до 6 часов возможен вариант экстраперитонизации участка ободочной кишки с ушитой раной и интубацией толстого кишечника. При большем сроке безопаснее защищать наложенные швы колостомой. Кишечные швы можно укрепить лоскутом большого сальника “на ножке”, а также пластиной Тахокомб.


Наиболее безопасный путь, являющийся выбором у больных с шоком, анемией, политравмой, - выведение приводящего и отводящего концов кишечника на переднюю брюшную стенку.


Внутрибрюшные повреждения прямой кишки не отличаются по клинике от разрывов толстой кишки. При этом показано наложение петлевой сигмостомы, дренирование параректальной клетчатки и дивульсия анального сфинктера. При множественных и обширных повреждениях прямой кишки возможен вариант Гартмана.


При внебрюшинных повреждениях прямой кишки симптомы перитонита отсутствуют.


ПЕЧЕНЬ. Может быть закрытое и открытое повреждение. Травмируется при прямом ударе, противоударе, сдавлении. Часто сопровождается тяжелым кровотечением, что служит показанием к операции. Симптомы раздражения брюшины. Желчный перитонит.


Хирургия. Проблема доступа. Если уже сделан срединный разрез, то к нему можно добавить поперечный. Может быть достаточным разрез по Кохеру.


При кровотечении временный гемостаз достигается пережатием гепато-дуоденальной связки (до 5-10 минут).


Рану печени можно 1) зашить или 2) затампонировать. Наиболее часто применяется П-образный, блоковидный гемостатические швы и тампонада сальником на ножку. Любопытна методика “забытых тампонов” по Shelle, заключающаяся в тугом тампонировании раневой поверхности печени марлевыми салфетками с зашиванием брюшной стенки наглухо с последующем извлечении их через 5-6 суток (приведено по А. А. Гринберг с соавт., 1999). Однако ее применение, на наш взгляд, достаточно ответственно со всех позиций и может быть только крайней мерой.


Никогда не следует зашивать брюшную полость, не обследовав ворот печени и внепеченочные желчные пути. При ранении желчного пузыря - холецистэктомия. Если свежее ранение протоков -прецизионный шов на дренаже. Обязателен дренаж правого подреберья. В связи с присасывающим эффектом необходима активная аспирация.


ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА. Травма запускает панкреонекроз. Это орган с “супервредным производством”. Поэтому даже небольшой разрыв может вызвать неуправляемый процесс аутолиза. Возможна отсроченность ухудшения состояния до 7 суток.


Клиника шока с сильными болями, иррадиирующими в спину. Сложности при сочетании с внутрибрюшными поражениями.


Хирургия. Широкая лапаротомия (продольная или поперечная). Широкое вскрытие желудочно-ободочной связки. Могут быть бляшки жирового некроза.


Варианты: надрывы капсулы, частичные и полные разрывы, отрыв. Шить только капсулу и проток (на катетере). Паренхиму шить нельзя. Ошибка закрывать брюшную полость наглухо.


Настойчивая профилактика панкреонекроза: сандостатин, антиферменты.


ЗАБРЮШИННЫЕ ГЕМАТОМЫ. В забрюшинную клетчатку может уходить до нескольких литров. Причин гематом множество: переломы таза, разрывы надпочечника, поджелудочная железа, дуоденум, восходящая и нисходящая, прямая кишка, аорта и нижняя полая вена с ветвями, мочевой пузырь.


Начинать тактически проще с дооперационного исключения урологической травмы.


Клиника неспецифична: анемия, парез кишечника, неясные боли в животе. В дальнейшем забрюшинная флегмона.


Рентгенологические признаки забрюшинной флегмоны: затемнение участка забрюшинного пространства, на фоне которого имеются множественные мелкие газовые пузырьки, не имеющие тенденции к слиянию, наличие свободного газа в забрюшинном пространстве вдоль наружного контура большой поясничной мышцы - разрыв дуоденум.


Возможен прорыв в живот.


Хирургия. Принципиален вопрос, раскрывать гематому с ревизией и устранением кровотечения или нет? Мы придерживаемся активной тактики. При этом важно максимально обставлять операцию (профессиональная подготовка, хороший доступ, надежные ассистенты, запас крови). Даже при ранениях крупных сосудов можно добиться хорошего результата. При кровотечении из полой вены нас неоднократно выручал следующий прием: пальцем левой руки в гематоме закрывается отверстие в сосуде, с помощью правой руки и рук ассистентов полая вена мобилизуется выше и ниже ранения с подведением держалок. Последующее наложение сосудистого шва не несет трудностей.


УШИБ ГРЫЖ может вызывать тяжелые повреждения содержимого, например, кишечника. Проблема в своевременной диагностике (осматривать паховые области).








Лекция 16


ПЕРИТОНИТЫ





Брюшинная полость - узкий лабиринт пространств между ее стенками и органами, расположенными в ней, и между отдельными органами. У мужчин она изолирована, а у женщин сообщается с внешней средой через маточные трубы. Общая площадь брюшины 20400 кв. см. В норме содержит до 20 мл жидкости.


Париетальная брюшина иннервируется соматическими нервами, висцеральная - практически их не имеет (поэтому ощущения боли неопределенны).


Сопротивляемость брюшины к инфекции высокая.


Перитониты - воспаление висцеральной и париетальной брюшины. Хирургическое лечение началось с Микулича. Первую операцию в России при перитоните выполнил Антон Шмидт в 1881 году из продольного разреза от меча до пупка (по В. Ф. Войно-Ясенецкому). Наиболее частой причиной перитонитов являются острый аппендицит и травмы живота.


Классификация.


По генезу (В. И. Казанский, 1960): первичные (гонококк, пневмококк) - 1%; вторичные (распространение с других органов).


По остроте процесса (В. С. Левит, 1958): острый, хронический (туберкулез).


По этиологии: асептические (токсикохимический, желчный, солянокислотный); септические (кишечные бактерии - 64%, аэробы, анаэробы, бациллы Коха, гонококки).


По характеру выпота (В. С. Левит, 1958): серозный, серозно-фибринозный, серозно-гнойный, гнойный, гнилостный, сочетания.


В. К. Гостищев с соавт.(1992): гнойный, желчный, каловый, смешанный.


Всегда существовали дискуссии по поводу распространенности. Детальнейшим является деление В. Д. Федорова (1974): местный (отграниченный, неотграниченный) и распространенный (диффузный, разлитой, общий).


Тактически целесообразно выделение только ограниченного и распространенного перитонита (В. К. Гостищев с соавт., 1992).


По стадии (К.С. Симонян, 1976):


- реактивная (до 24 часов) - реакция нервно-рефлекторного типа определяется циркуляцией в крови биологически активных веществ с нарушением на уровне внеклеточной массы;


- токсическая (24-72 часа) - интоксикация за счет экзо- и эндотоксинов с нарушением клеточного метаболизма;


- терминальная (более 72 часов) - глубочайшая токсическая энцефалопатия.


И еще по стадии (В. К. Гостищев с соавт., 1992):


1 стадия (первые 6-8 ч) - безопасное наложение анастомозов;


2 стадия (8-24 ч) - стадия мнимого благополучия;


3 стадия (24-48 ч) - стадия эндотоксического шока и полиорганной недостаточности;


4 стадия (48-96 ч) - прогрессирующая полиорганная недостаточность.


По клиническому течению: перфоративный, неперфоративный (воспалительный), травматический.


Патогенез. Возникает реакция на трех уровнях: на местное раздражение; на поступление токсинов в кровь (бактериальные экзо- и эндотоксины, ферменты бактерий, продукты распада клеток, токсические вещество нарушенного метаболизма) - эндотоксический шок; на уровне организма - системная воспалительная реакция - перитонеальный сепсис.


Основа синдрома интоксикации - микробный фактор (бактерии и их токсины). Кроме того, имеются патологическая активация протеолитических ферментов, нарушение проницаемости гистогематических барьеров, изменения в эндогенной антиоксидантной системе, многочисленные медиаторы, образование и поступление во внутренние среды организма веществ средней молекулярной массы, многочисленных продуктов нарушенного метаболизма.


В возникновении эндотоксикоза при перитоните большая роль принадлежит парезу кишечника, являющемуся одним из значимых патофизиологических феноменов. Ведет к дислокации микробов из кишечника. Микрофлора верхних отделов тощей кишки представлена небольшим количеством грамоположительных кокков. В подвздошной кишке уже присутствует анаэробная микрофлора. Около илеоцекального угла начинает формироваться типичная для толстой кишки флора (бактероиды, бифидобактерии, лактобактерии, кишечные палочки и энтеробактерии - всего около шестидесяти родов и видов). При парезе интенсивно размножаются патогенные и гнилостные микроорганизмы, быстро колонизирующие тонкий кишечник и даже желудок, резко снижается поступление в кровоток питательных веществ, нарушается транспорт электролитов, усиливается секреция в просвет кишки, нарушается барьерная функция.


Синдром полиорганной недостаточности встречается у 25-45% больных с разлитым гнойным перитонитом и является причиной смерти у 80% больных.


Диагностика.


-Клиническое обследование (ключевой симптом - напряжение мышц передней брюшной стенки). “Мы часто видели врачей, грубо тычущих рукою в очень болезненный живот, ничего при этом не узнающих и сразу же лишающихся доверия больного. А между тем не только при воспалительных процессах в брюшной полости, но и при полной безболезненности ее больные резко реагируют защитными движениями на всякое неделикатное ощупывание. Наши врачебные задачи нередко ставят нас в необходимость причинять боль, но печально, если мы при этом черствеем и сознаем себя вообще вправе причинять боль, а больных считаем обязанными терпеть ее” (В. Ф. Войно-Ясенецкий, 1934). 


 -Динамическое наблюдение.


 -Диагностика первичного страдания.


 -Лапароскопия как диагностический прием (характеристика источника и варианта перитонита) и предварительная детоксикация.


 -Динамическая лапароскопия (при панкреонекрозе).


Лечение. Задачи: устранение очага инфекции; удаление инфицированных сред и тканей из брюшной полости; купирование пареза кишечника; коррекция обменных расстройств инфузионной терапией; антибактериальная терапия; восстановление и поддержание функции почек, печени, сердца и легких, мозга.


Продолжительность и объем предоперационной подготовки определяется выраженностью патологических факторов и направлен на:


- возмещение дефицита ОЦК,


- коррекцию метаболических сдвигов,


- уменьшение протеолиза и улучшение реологии крови,


- восполнение энергетических ресурсов и электролитов,


- борьбу с инфекционно-токсическим влиянием (лапароскопия), 


- улучшение функции почек,


- декомпрессию желудочно-кишечного тракта (зонд в желудок).


Операция при распространенном перитоните - основополагающий этап лечения и детоксикации.


Задачи хирургического вмешательства (в ряде случаев повторяемого): детоксикация путем удаления экссудата и инфекционного материала из брюшной полости, удаление источника или ограничение его тампонами или активной аспирацией, декомпрессия кишечника.


Одномоментный лаваж - важный метод лечения (Кюммель промывал брюшину до 40 л физраствора). Интраоперационный объем лаважа (Т около 38 градусов) зависит от глубины поражения: от 2-3 л до 8 - 10 л. Тщательно удаляется фибрин, гной, некротизированные ткани. Для лаважа предлагались десятки антисептиков. Их недостаток - только бактерицидная направленность и отсутствие детоксикационных. Перспективно применение жидких сорбентов. Отмечен эффект применения интраоперационной электрогидравлической обработки высоковольтным импульсным электрическим разрядом (С. И. Филиппов, 1997).


Актуален вопрос дренирования брюшной полости. Недостаток марлевых тампонов в быстрой потере (до 6-12 часов) дренажной функции, а также большой опасности госпитальной инфекции. Применение перчаточных, перчаточно-марлевых и трубчато-перчаточных дренажей при местных перитонитах для отграничения процесса не имеют существенных преимуществ.


Способы закрытия срединной раны и санации брюшной полости - ключевая проблема лечения перитонита. Сегодня нужно выделять четыре варианта.


1 вариант - закрытие срединной раны наглухо с установкой трубчатых дренажей в зонах с наиболее выраженными экссудативными процессами. Характеризуется слабой управляемостью гнойно-воспали-тельным процессом и высоким внутрибрюшным давлением, сохраняющемся в ближайшем послеоперационном периоде (С. И. Яжик, 1992).


2 вариант - послеоперационный перитонеальный диализ, реализуемый установкой катетеров во фланках (60-70 годы): проточный, фракционный, комбинированный. Недостатки: ограниченность зоны и времени действия вводимых растворов антисептиков, формирование гнойников.


3 вариант - открыто дренируемые лапаростомии. В 1967 году    Н. С. Макоха смело предложил вернуться к идее Микулича - пионера хирургического лечения гнойного перитонита - открытого ведения распространенного перитонита (1881), разработанной для практического применения Gibson (1921) и Жан Луи Фор (1928). Срединная рана при этом не ушивается, а укрывается проницаемой матрицей, выполненной марлевыми салфетками. Развитие метода далее связано с  С. И. Яжиком (1992), сочетавшим его с дополнительным дренированием отдельных областей брюшной полости трубчатыми дренажами. С. И. Филиппов (1997) применил в лапаростоме сорбенты - аппликационная перитонеосорбция. После купирования воспалительного процесса в брюшной полости (на 7-е сутки) на срединную рану накладываются отсроченные швы, перед которыми проводится поднаркозная ревизия брюшной полости - фактически программируемая релапаротомия. Достоинства: хорошее дренирование большей части брюшной полости, нормализация внутрибрюшного давления. Недостатки: неравноценные условия дренирования отдельных областей брюшной полости, возможность формирования абсцессов брюшной полости и кишечных свищей.


4 вариант - программируемые санационные релапаротомии (изменилось моральное отношение к релапаротомиям) - систематические ревизии брюшной полости с лаважем каждые 24-48 часов в пределах от 5-6 дней до 3-4 недель с закрытием лапаротомной раны швами или специальными устройствами (вентрофилы, замок “молния”, гильза лапароскопа). Достоинства: некоторая защита брюшной полости от нозокомиальной инфекции; динамическая адекватная санация брюшной полости и своевременная диагностика внутрибрюшных осложнений; купирование внутрибрюшной гипертензии. Недостатки: агрессивность повторных вмешательств вплоть до возобновления токсического шока; повторная травма органов брюшной полости и стенки с риском возникновения кровотечений и свищей; длительная ИВЛ и интубация (ЖКБ, трахеи, мочевыводящих путей с высоким риском развития бронхолегочной инфекции и уроинфекции; необходимость длительной катетеризации вен с высоким риском ангиогенного сепсиса (Б. Р. Гельфанд, 1999).


Показания к санационным релапаротомиям по В. К. Гостищеву с соавт, (1992): 1) запоздалые релапаротомии при послеоперационном перитоните с множественными очагами гнойного воспаления и при генерализованном процессе; 2) эвентрации при перитоните через гнойную рану; 3) распространенный перитонит в поздней стадии заболевания при тяжелой эндогенной интоксикации и полиорганной недостаточности, 4) при перитоните с некрозом органов брюшной полости и забрюшинного пространства (панкреонекрозе); 5) перитонит, обусловленный анаэробной неклостридиальной инфекцией      (С. И. Яжик, 1992). 


Однако при тяжелой полиорганной недостаточности с поражением более трех систем и органов эффективность программируемых санаций дискуссионна (Б. Р. Гельфанд, 1999).


Нам представляется, что наличие такой палитры вариантов очень важно и дает возможность выбора в зависимости от индивидуальной ситуации. Так, при распространенном перитоните с устраненным внутрибрюшинным источником эффективен первый вариант. У сохранного больного с неустранимым внебрюшинным или множественными внутрибрюшинными источниками целесообразны программируемые релапаротомии. При наличии тяжелой полиорганной недостаточности (больной на пределе возможностей и новый виток токсикоза, обусловленного релапаротомией, для него прогнозируется как критический) целесообразен переход на третий вариант. Он также абсолютно показан при флегмоне передней брюшной стенки. Большую перспективу видим в применении малоинвазивных методов хирургии.


Синдром острой кишечной недостаточности - сочетанное нарушение моторно-эвакуаторной, секреторной, переваривающей, всасывательной и барьерной функций, сопровождающееся эндотоксикозом. Драматичность синдрома в транслокации и перманентном инфицировании организма, обусловленном кишечным стазом и внутрикишечной гипертензией. 


Декомпрессия желудочно-кишечного тракта - ключевое действие, так как восстанавливает кровообращение в кишечнике и эвакуирует содержимое.


Первая энтеростомия выполнена Renault в 1772 году. Интубация кишечника произведена в 1908 году Scheltem. В 1910 году Westermann разработал альтернативный способ - назогастроинтестинальную интубацию, приоритетную до сегодняшнего дня. Протяженность интубации - на 70-90 см дистальнее связки Трейца. Проведение зонда через привратник и дуоденум - наиболее трудный этап процедуры. На этом этапе мы переходим на другую сторону операционного стола. Последнее отверстие не должно быть в кардии. Так как, как правило, спонтанно дренируют только отверстия, расположенные в верхнем отрезке зонда, важно ежедневно не менее 3 раз в сутки отмывать зонд шприцом Жане.


Недостатки назоинтестинального дренирования: длинный зонд быстро забивается кишечным содержимым, не работает по всей длине, требует постоянного ухода. Во-вторых, это существенный фактор развития бронхолегочной инфекции.


В ряде случаев интубация не возможна (спаечная болезнь, перенесенные ранее операции) и оправдано дренирование кишечника через стому (например, по И. Д. Житнюку (1965) или по Turnbull).


Терапия синдрома кишечной недостаточности:


Восполнение ОЦК.


Коррекция гемодинамики и микроциркуляции (реополиглюкин, трентал).


Медикаментозная стимуляция (аминазин, убретид, орнид, прозерин, гипертонический раствор).


Электростимуляция кишечника.


Интубация кишечника.


Перидуральная анестезия и другие виды обезболивания.


Перспективен метод энтеросорбции (например, энтеросгель 3-4 раза в сутки в разовой дозе 1 г на 1 кг веса в течение 4-5 суток.


Раннее энтеральное (в том числе зондовое) питание.


Хорошая перспектива появилась в связи с применением соматостатина, обеспечивающего: подавление секреции кислоты и пепсина в желудке; подавление секреции поджелудочной железы; подавление выброса гастроинтестинальных гормонов; снижение давления в портальной венозной системе и блокаду цитокиногенеза (Б. Р. Гельфанд, 1999).


Методы детоксикации, используемые при перитоните: внутрикишечный лаваж; энтеросорбция; энтеральное введение лекарственных смесей; перитонеальный лаваж; традиционная и внутрипортальная инфузионная терапия с форсированным диурезом; антиоксидантная, антигипоксантная, гепатотропная и иммунокорригирующая терапия; гипербарическая оксигенация; непрямое электрохимическое окисление крови; экстракорпоральное ультрафиолетовое облучение аутокрови с ее внутрипортальной реинфузией; гемосорбция; обменный плазмаферез; экстракорпоральная мембранная гемооксигенация с внутрипортальной реинфузией аутокрови.











Лекция 17


СИНДРОМ СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ,


ХИРУРГИЧЕСКИЙ И АБДОМИНАЛЬНЫЙ СЕПСИС





Под “хирургической инфекцией” понимается: 1) инфекционный процесс, при котором хирургическое лечение имеет решающее значение и 2) процесс в виде осложнений послеоперационного периода и травм. 


Гнойно-септические инфекции являются истинными инфекционными заболеваниями. В условиях стационара они высоко контагиозны. Мишени - пациенты с иммунодефицитом - следствием основного заболевания или интенсивной специфической, в том числе хирургической терапии. Признаком эпидемиологического неблагополучия является длительность сохранения данного штамма в стационаре в результате инфицирования вновь поступающих пациентов.


Наиболее тяжелым вариантом хирургической инфекции является хирургический сепсис. Летальность 35-70%. Летальность больных грамотрицательным сепсисом в два раза выше летальности при грамоположительном сепсисе.


Требует очень дорогого лечения. Затраты на больного сепсисом в течение 3 недель - 70-90 тысяч долларов.


Диагноз “сепсис” применял Гиппократ 2500 лет назад, говоря о болезни всего организма. Формально определить его подчас так же трудно, как определить состояние “здоровье”. И чем меньше времени от начала заболевания, тем он труднее. “Прямое подтверждение сепсиса... обычно запаздывает, а решает исход быстрое лечение, раннее его начало. Поэтому диагноз должен ставиться на основании косвенных признаков сепсиса - клинических и лабораторных “ (А. П. Колесов).


Под “хирургическим сепсисом” следует понимать тяжелое общее заболевание, возникающее на фоне местного очага инфекции, изменений реактивности организма и требующего хирургического и интенсивного лечения. Причины многообразны. Инфекция ведущая. В основе сепсиса лежит сниженная возможность подавления вегетации возбудителя за пределами инфекционного очага. Транзиторная бактериемия может быть у здорового человека и лечения не требует (при введении катетеров, хирургической операции).


Имеется ряд определений септического состояния: “сепсис”, “септический шок”, “системный воспалительный синдром”, “множест-венная органная дисфункция”, “септикопиемическая болезнь”, “гнойно-резорбтивная лихорадка”. Все они подразумевают: 1) генерализованную вазодилятацию, 2) сниженное периферическое сопротивление, 3) нарушение микроциркуляции, 4) генерализованное воспаление (покраснение, лихорадка, отек, нарушение функции органа), 5) нарушение диффузии кислорода и утилизации кислорода тканями.


Участники системной воспалительной реакции: воспалительные и противовоспалительные цитокины, фибринолиз, активация коагуляционного каскада, комплемент, простагландиды, перекисное окисление, кинины. Очень быстро все это превращается в биохимический хаос.


Сегодняшний уровень медицины не позволяет создать научно обоснованную универсальную классификацию сепсиса. Конструктивным выходом явилось выделение специфического типа реакции организма вообще, который, имея в своей основе воспалительную реакцию, принимает генерализованный характер. В 1991 году на Чикагской согласительной конференции было рекомендовано ввести понятие “синдром системной воспалительной реакции” (ССВР), как специфической реакции организма, когда воспалительная реакция принимает генерализованный, патологический характер. Определены следующие критерии диагностики ССВР - общие симптомы воспалительной реакции:


температура выше 38 или ниже 36 градусов,


частота сердечных сокращений более 90 уд\мин,


частота дыхания свыше 20 раз в мин,


количество лейкоцитов более 12 тыс. или ниже 4 тыс. при превышении незрелых форм более 10%.


ССВР диагностируется, если имеются все четыре (С. А. Шляпников, 1997), в США - два из перечисленных четырех (расширительная трактовка сепсиса). Но эти же симптомы могут иметь место при политравме (отличает другой анамнез).


Признаки органной недостаточности


Легкие - необходимость ИВЛ или инсуфляции кислорода для поддержания PO2 выше 60 мм рт. ст.


Печень - уровень билирубина свыше 34 мкмоль\л или уровня АСТ и АЛТ более чем в два раза.


Почки - повышение креатинина свыше 0,18 ммоль\л или олигоурия меньше 30 мл/час на протяжении не менее 30 минут.


Сердечно-сосудистая система - снижение артериального давления ниже 90 мм. рт. ст, требующее применение симпатомиметиков.


Система гемокоагуляции - снижение тромбоцитов ниже 100·109 или возрастание фибринолиза свыше 18%.


Желудочно-кишечный тракт - динамическая кишечная непроходимость, рефрактерная к медикаментозной терапии свыше 8 часов.


ЦНС - сомнолентное или сопорозное состояние сознания, при отсутствии черепно-мозговой травмы или нарушений мозгового кровообращения.


В начале 90-х годов создана, так называемая, согласительная классификация септических состояний (по R. Bone):


1)	бактериемия (положительная гемокультура);


2)	синдром системной воспалительной реакции;


3)	сепсис (ССВР + положительная гемокультура);


4)	тяжелый сепсис (сепсис + органная дисфункция);


5)	септический шок (тяжелый сепсис + артериальная гипотензия).


Хирургический сепсис считается диагностированным, если имеется синдром ССВР и документально подтвержденная инфекция в крови. На практике диагноз хирургического сепсиса ставится при: 1) наличии хирургического очага (гнойное заболевание, перенесенная операция, травма); 2) наличии минимум трех из симптомов ССВР; 3) наличии хотя бы одного органного нарушения.


Сепсис - генерализованная форма хирургической инфекции, развивающаяся на фоне синдрома системной воспалительной реакции при доказанной циркуляции возбудителя в кровеносном русле.


Как относиться к “сепсису без возбудителя”? Принятый подход дает возможность рано (по выявлению ССВР) и в полном объеме проводить лечение пациента, не дожидаясь подтверждения бактериемии и в этом его рационализм. 


Принципиально важной особенностью абдоминального сепсиса является эндогенное инфицирование очагов асептического воспаления брюшной полости из желудочно-кишечного тракта. Впервые транслокация флоры из кишечника описана Дюрвандирингом 1881 году. Является одним из патологических эффектов синдрома кишечной недостаточности. “Мотор” полиорганной недостаточности при абдоминальном сепсисе. Повреждение энтероцитов, гиперперфузия. Лечить можно с большим трудом. А он поддерживает сепсис, метаболический дисстрес-синдром, вызывая энергетический кризис, разрушение собственных аминокислот, развитие нарушений белкового и аминокислотного баланса.


Микробиологическая диагностика. Бактериемия - основа            построения диагноза сепсиса. Особенностью бактериемии ранее          (В. Ф. Войно-Ясенецкий, 1934) и на современном этапе является высокий уд. вес полимикробной бактериемии (20%). Наблюдается при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, урогенитальных инфекциях, массивных поражениях кожи, у неврологических больных с катетерами и при сниженном иммунитете. Смертность 60-70% (процесс, вызванный моноинфекцией, протекает значительно легче). 


Возрастает роль коагулазонегативных стафилококков (раньше считались сапрофитами). Снижается частота стрептококковой бактериемии, но растет энтерококковая бактериемия. Грамотрицательные остаются проблемой - кишечная палочка ведущая (22% при внебольничных инфекциях).На втором месте внебольничной инфекции пневмококк, затем стафилококк (16%). При нозокомиальных инфекциях КЭС-группа: клебсиела, энтеробактер, серация и группа протея. Возрастает кандидозный сепсис.


Полимикробный сепсис - чаще ассоциация грамотрицательных бактерий. Значимы грамотрицательные анаэробы (бактероиды).


В настоящее время грамотрицательные бактерии вытесняются коагулазонегативными стафилококками, золотистыми стафилококками, но и энтерококками и кандидами. Чаще всего грамположительные кокки и грамотрицательные палочки.


Проблема нозокомиальной инфекции обострена. Источники: гнойные раны (необходимость закрытого дренирования), инвазивные диагностические и лечебные процедуры (ИВЛ, интубация, всевозможные катетеры), интенсивное применение антибиотиков. Выживаемость стафилококков на белье, полотенцах - до 35-50 дней, на стенах - десятки дней.


Высока инфицированность в отделениях интенсивной терапии. Риск инфекционных осложнений в них у больных в 5-10 раз выше, чем в общих хирургических отделениях (С. Я. Яковлев, 1998). Наиболее частыми и опасными из них являются пневмонии и интраабдоминальные инфекции. По данным многоцентрового исследования, проведенного в 1417 отделениях интенсивной терапии в 17 странах Европы (1992), на первом месте различные стафилококки (Staphylococcus aureus - 30%, Staphylococcus spp. - 19%) и Pseudomonas aeruginos (29%), а также Escherichia coli (13%), Acinetobacter spp. (9%), Klebsiella spp. (8%), Enterobacter spp. (7%), Proteus spp. (6%). Из грамоположительных - Enterococcus spp. (12%) и Streptococcus spp. (7%). 


Прослежены некоторые зависимости бактериемий от локализации очага. Известно, что при различных пороках клапанов сердца чаще речь идет о стрептококках, энтерококках и стафилококках. Последние также наблюдаются при инородных телах в организмах (лечебные катетеры, протезы). Кости и мягкие ткани - стафилококки. 


 Гнойные очаги брюшной полости чаще имеют смешанную флору: грамположительную и грамотрицательную. При перитоните - анаэробы, энтеробактерии. Послеоперационная инфекция - это чаще стафилококк или смешанная инфекция. При иммуносупрессии высеваются энтеробактерии и псевдомонас.


Современные микробиологические подходы к диагностике сепсиса: исследование крови на посевы 4-8-кратно в течение первых 24-48 часов. Результативно исследование за 2-3 часа до пика лихорадки. 


Более щадящий подход - исследование крови 2-3 раза с интервалами 15-20 мин. Если пробы забирать одновременно в аэробные и анаэробные флаконы, результативность увеличивается на 20%. Забор крови лучше из центрального катетера, если он имеется, особенно при подозрении на инфицированность. Материал из раны высевать обязательно. Не всегда есть параллель между микрофлорой из раны и из крови при сепсисе. Соответствие в 50%. 


Основная часть бактериологических результатов может быть получена через 48-72 часа.


Микробиологический мониторинг 2 раза в неделю, так как флора меняется в процессе лечения. Помнить об афибрильной септикопиемии у лиц пожилого возраста.


Серологические исследования - определение антигенов (зависит от реагентов) - как вариант микробиологической диагностики не чувствительнее, но быстрее. 


Новейший метод - молекулярно-биологический (по ДНК и РНК). 


Клиника септического шока: лихорадка, тахикардия, в начале гипервентиляция с респираторным алкалозом, довольно высокий ударный объем сердца при снижении периферического сосудистого сопротивления. Страдают, прежде всего, легкие, почки, печень, сердце. Все это объекты нашей терапии.


Ранний признак у диабетиков - повышение сахара. Лейкоцитоз (или лейкопения). Тромбоцитопения.


 Сепсис далее проявляется септическим шоком: гипотензия, снижение насыщения кислорода в тканях, развивается дисфункция органов. 


Стратегия лечения абдоминального сепсиса.


Устранение очага инфекции. Если нет своевременной санации абдоминального гнойника, наступает полиорганная недостаточность.


Рациональная антибактериальная терапия (антибиотики не лечат) подразумевает идентификацию микрофлоры и знание чувствительности к антибиотикам. До стадии идентификации - эмпирическая терапия. 


Важность адекватной антимикробной терапии. Современный рациональный путь - иметь в пределах одного стационара схемы эмпирической терапии, основанные на результатах микробиологиче6ского мониторинга данного лечебного подразделения.


Забор крови и других жидкостей после начала антибиотикотерапии - грубейшая ошибка. Ориентироваться на полифлору с участием аэробов и анаэробов. 


Рутинный набор: цефалоспорины третьего поколения (цефтриаксон, цефотаксим, цефтазидим) с аминогликозидами (гентамицин, амикацин).


При грамположительной флоры хороший эффект от ванкомицина и рифампицина.


Но… Ситуация с цефалоспоринами третьего поколения напряженная и они теряют позиции. Важен динамический контроль уровня резистентности. Четвертое поколение цефалоспоринов лучше и лучшие соответственно карбопинемы. Но и они не 100%-ные эмпирики. Без лабораторной диагностики их применять нежелательно.


К гентамицину чувствительность не более 50%. Имеется параллельная тождественная реакция и у тобрамицина. С амикацином несколько лучше. Комбинация беталактамы и аминогликозиды не дает уверенных преимуществ.


Революционным оказалось появление 10 лет назад карбопенемов с чрезвычайной широтой антимикробного спектра и малой токсичностью - ренессанс идеи монотерапии. Меронем в отличие от тиенама не обладает нейро- и нефротоксическими свойствами и является препаратом первой очереди в особых клинических ситуациях и как препарат резерва при многоступенчатой антимикробной ситуации (Б. Р. Гельфанд, 1999).


Вопросы перед назначением эмпирической антибиотикотерапии:


1.	Есть ли нарушения функции печени и почек? Если есть, доза выбирается меньше.


2.	Есть ли инвазивные катетеры (фактор риска инфекции)? В частности наличие катетеров Сванц-Ганца достоверно увеличивает летальность. При этом дозу нужно увеличивать.


3.	Где пациент получил инфекцию и где источник (на улице или в больнице)?


4.	Есть ли иммуносупрессии у пациента?


5.	Есть ли повышенная чувствительность?


6.	Если есть инфекция ЦНС, то антибиотики должны растворяться в ликворе?


7.	Где локализация процесса (обязательное условие - санация очага)?


8.	Какова госпитальная инфекция и какова ее чувствительность в клинике?


Условия проведения: рациональный выбор синергичных антибиотиков, высокая дозировка в течение первых 2 недель, микробиологический мониторинг, должен быть учтен предполагаемый возбудитель в зависимости от локализации, стремиться к полной идентификации микроба.


Назначение антибиотика своевременно уже в момент операции на брюшной полости или до нее в составе премедикации. Особенно, когда предполагается имплантация инородного тела. 


Осложнение антибиотикотерапии - реакция Яриша - Герксгеймера. Проявляется симптомами гектической лихорадки на фоне нормализующегося течения заболевания вследствие развития новой волны эндотоксикоза вплоть до шока. Причина - медиатоз, зависимый от антибиотиков, взрыв конкурентной условно-патогенной крови. Диагностика путем отмены антибиотиков на 2-3 дня.


Поддержание адекватного транспорта кислорода (более чем у здорового - 600 мл кислорода на 1м кв.) является ключевой позицией.


Лечение синдрома кишечной недостаточности с целью прерывания транслокации бактерий и их токсинов: внутрикишечный лаваж, энтеросорбция (хитозан), селективная деконтоминация желудочно-кишечного тракта, восстановление моторики. Перспективно применение пектина.


Купирование органной надостаточности, включая иммунотерапевтические препараты. 


Применение антитоксинов и антител (не вышло за рамки клинического эксперимента).


Блокада цитокиногенеза еще пока разрабатывается и очень дорога. Введение антидотов опухолевонекротического фактора, фактор некротизирующего тромбоциты и др. Медиаторы - это необходимые факторы защиты (они также выделяются при тяжелой физической нагрузке, у спортсменов, но не превышают какого-то предела и быстро возвращаются к норме). При перитоните массивный и неуправляемый выброс медиаторов - медиатоз - ведет к органной недостаточности. На сегодняшний день известно более 200 всевозможных медиаторов, которые принимают участие в септическом процессе и нейтрализовать их всех пока не возможно.


Интенсивное лечение базируется на мониторировании основных процессов (прямое АД, ЦВД, моча при катетере, катетер Сван-Ганца, электролиты, газы крови). Устранение анемии до уровня гемоглобина более 10 грамм\л. Устранение ацидоза и выравнивание электролитного статуса. Тенденция к отказу применения кортикостероидов (их эффективность не доказана, но могут вредить). Интенсивная терапия - это очень узенькая дорожка. Чрезмерное вливание жидкости ведет к отеку. Вазопрессоры ведут к ишемии органов. Важно прогнозировать течение дальнейшего развития болезни.











Лекция 18


САХАРНЫЙ ДИАБЕТ


И ХИРУРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ





Сахарный диабет - клинический синдром хронической гипергликемии и глюкозурии, обусловленный абсолютной или относительной инсулиновой недостаточностью, приводящей к нарушению обмена веществ, поражению сосудов, нейропатии и патологическим изменениям в различных органах и тканях (М. И. Балаболкин, 1998). Сахарным диабетом страдают 2-4 % населения. В 1992 году во всем мире зарегистрировано 90 млн. больных. До 50% больных сахарным диабетом нуждаются в хирургии.


Выделяют следующие основные патогенетические формы сахарного диабета (М. И. Балаболкин, 1998) : 1) инсулинозависимый (1 тип) - у детей и подростков с дефектом в 6-й хромосоме; 2) инсулинонезависимый (2 тип) - у взрослых; 3) связанный с недостаточностью питания; 4) вторичные формы сахарного диабета; 5) диабет беременных.


По степени тяжести: легкая, средняя, тяжелая.


По клиническому течению: 1) предиабет (факторы риска); 2) латентный диабет (нарушение толерантности к глюкозе); 3) явный сахарный диабет.


Эффекты сахарного диабета: гипергликемия и повышение количества кетоновых тел, снижение резервной щелочности в крови и развитие общего ацидоза, микроангиопатия. Это в результате ведет к резкому понижению сопротивляемости к инфекции и пластического регенераторного потенциала. У таких пациентов част фурункулез, протекающий долго и упорно, медленно заживают раны. Наличие сахарного диабета - фактор риска тромбозов и тромбоэмболий (чаще инфаркты миокарда и инсульты).


Больные с сахарным диабетом страдают теми же хирургическими болезнями, что и другие люди. Однако при этом: 1) большая склонность к гнойно-воспалительным заболеваниям (микроангиопатия), 2) течение диабета с появлением хирургической патологии всегда усугубляется, 3) хирургические заболевания провоцируют переход скрытого диабета в явный, 4) длительное внутривенное введение больным глюкозы и глюкокортикоидов, если они не компенсируются инсулином, неблагоприятно влияет на неполноценные бета-клетки.


Принципиальные позиции хирургического лечения у больных сахарным диабетом:


- при сопутствующем диабете плановые операции делать как можно раньше;


- операции проводить по возможности в холодный период;


- активно выявлять сопутствующий сахарный диабет у всех больных с хирургическими заболеваниями (сбор диабетического анамнеза, выявление факторов риска диабета, пробы на скрытый диабет);


- подробно характеризовать диабет у больного;


- из-за угрозы инфекции операции проводить под защитой антибиотиков.


Факторы риска для сахарного диабета: возраст более 55 лет, избыточный вес, наследственность, ребенок при рождении более 4 кг. Заболевания, провоцирующие сахарный диабет: панкреатиты, желчнокаменная болезнь, болезни щитовидной железы и надпочечников.


Явный диабет проявляется жаждой, сухостью во рту, повышенным аппетитом, похуданием, гипергликемией в течение суток, глюкозурией, а также склонностью к инфекции.


Характеристика сахарного диабета перед операцией состоит в определении гликемического профиля (в течение суток, перед приемом еды), а также глюкозурического профиля, как дополнительного критерия.


Для выявления скрытого диабета (в 1980 году ВОЗ ввела понятие “нарушение толерантности к глюкозе”) используется глюкозотолерантный тест. Натощак определяется исходный сахар, затем прием 75 г. глюкозы в стакане воды за 5 минут. В течение 2 часов пациент спокойно сидит, после чего вновь исследуется сахар крови. Норма: натощак 5,55 ммоль/л, через 2 часа < 7,8 ммоль/л. Явный с.д.: > 6, 7 ммоль/л, через 2 часа >11,1 ммоль/л. Скрытый: промежуточные показатели.


При длительном диабете базовый уровень гликемии может быть выше (но при отсутствии ацетона!) для создания подпора сахара при нарушенном транскапиллярном обмене.


Подготовка к плановой операции. Задачи: 1) компенсация углеводного обмена, 2) коррекция жирового обмена при его нарушении, 3) коррекция водно-электролитного баланса, 4) создание дело гликогена в печени (введение глюкозокалийинсулиновой смеси), 5) лечение функциональных расстройств жизненно важных органов и систем.


В обследовании нет мелочей. Обязательно исследование функции печени, почек, свертывающей системы крови (предрасположенность к ДВС - синдрому, тромбозу).


Существует зависимость подготовки от объема вмешательства, времени восстановления энтерального питания и базовой терапии сахарного диабета.


Препараты группы бигуанидов за 10 дней до операции должны быть отменены (взаимодействуя с анестетиками, они формируют молочно-кислый ацидоз, значительно снижая pH крови), например, на сульфаниламиды из расчета “таблетка на таблетку”.


Обменные нарушения лучше нормализовать простым инсулином. Обязательного перевода на инсулин в случае прогнозируемого быстрого перехода на энтеральное питание не требуется. Если есть сомнения в послеоперационном периоде, исследовать гликемический профиль и при повышении сахара добавлять короткий инсулин в эти часы.


Больные до операции должны получать полноценную пищу, содержащую достаточное количество углеводов, минимальное количество жиров, полный набор витаминов и 1,5-2,5 г животных белков на 1 кг массы. Это связано с тем, что операция, особенно длительная и обширная, послеоперационная лихорадка сопровождаются интенсивным распадом белка (за 10 послеоперационных суток потеря белка составляет 250-1100 г). Предоперационная компенсация диабета существенно снижает потери.


День операции. Общий принцип: нельзя заранее расписывать схему и вводить большие дозы (однократно не более 6-8 ед.). Эффект достигается увеличением кратности введения (через 2 часа, через 1 час).


В 6 утра накануне операции контроль сахара. Больных оперировать непременно в первую очередь, в начале дня и в начале недели. Не брать на операцию голодного больного диабетом. Если нельзя накормить, вводить глюкозу внутривенно в сочетании и адекватной дозой инсулина. Избегать ведения морфина и эфирного наркоза.


Критерий коррекции - 8:


сахар < 8 ммоль/л - сахароснижающие препараты не вводить;


сахар 8-12 ммоль/л - вводить 4-6 ед инсулина или 0,5 таблетки сульфаниламидных (1 табл соответствует 8-10 ед. инсулина);


сахар 12-16 ммоль/л - вводить 6-8 ед инсулина.


Операцию лучше проводить через 2 часа после введения инсулина, когда его действие наиболее выражено.


Задача анестезиолога - стабилизация сахара на уровне чуть выше нормогликемии, так как гипогликемия много опаснее. Крайне нежелательна артериальная гипотония. Поэтому обязательна минимизация операционной кровопотери и скорое её возмещение.


Если операция длится более 2 часов, то необходим интраоперационный контроль сахара.


Если больной плохо выходит из наркоза, то, прежде всего, исключить гипогликемию.


Послеоперационное ведение. После операции контроль сахара через 3 часа и введение инсулина в соответствующей дозе до самостоятельного питания.


Начинать питание с киселей, каш, соков. Основные подколки инсулина перед приемом пищи. Окончательная доза устанавливается к моменту снятия швов. 


В послеоперационном периоде больной должен получать не менее 100 г глюкозы (лучше 10% раствор).


Показания к переводу на инсулин: 1) некомпенсированный диабет, 2) операция на желудке, пищеводе, кишечнике, 3) длительное п/о парентеральное питание.


Гипогликемия более опасна. Это тяжелейший стресс (может быть неверная оценка у больных с длительным диабетом и измененной чувствительностью к глюкозе), так как контринсулярные гормоны вызывают спазм сосудов и, как следствие, инфаркты, инсульты. Способствуют гипогликемии передозировка наркотических веществ и длительное их введение в связи с продолжительной операцией, Гипогликемия ослабляет механизмы мобилизации контринсулярных гормонов. Поэтому инсулиновая гипогликемия в наркозе оказывается более длительной, чем в бодрствующем состоянии.


Клиника гипогликемии включает две группы симптомов: адренергические (психомоторное возбуждение, озноб, чувство голода, бледность и влажность кожи, тремор, сердцебиение, расширение зрачков, диплопия) и нейроглипенические (от легких психоэмоциональных до необратимых нарушений регуляции дыхания и кровообращения). Гипогликемическая кома проявляется поверхностным дыханием, гипотонией, брадикардией, гипотермией, мышечной атонией, гипо- и арефлексией. Повышение сахара в послеоперационном периоде - маркёр гнойного осложнения.


ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ ПРИ ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ. Нагноительные процессы в организме способствуют гиперадреналинемии и ацидозу и декомпенсируют диабет. Последний усугубляет течение гнойного процесса. Развивается синдром взаимного отягощения. Поэтому откладывание операции у таких больных - ошибка.


Тяжесть состояния обусловлена дефицитом инсулина за счет его разрушения и снижения секреции и усиления липолиза. Процесс окисления зависает на уровне кетоновых тел. Развивается кетоацидоз. Это проявляется выраженной гипергликемией, ацетоном в моче. Возникают закисление крови (pH < 7,2) и обезвоживание (дефицит 3-4 л). Имеется запах ацетона изо рта, дыхание Куссмауля.


В связи с ишемией тканей происходит быстрое распространение гнойного очага, прогрессирование гангрены. Последняя чаще развивается по типу влажной. Чаще имеют место гангренозные формы аппендицитов, холециститов. Нарастание гнойного процесса, в свою очередь, ведет к усугублению диабета и развитию комы.


Все больные с гнойной инфекцией с сахарным диабетом должны быть госпитализированы. Предпочтительны операции ранние и превентивные. Оправдано вмешательство в стадии серозного отека.


Нельзя откладывать операцию слишком надолго. Интенсивную терапию необходимо начинать немедленно: инсулинотерапия, электролитная коррекция, водная коррекция под контролем уровня гликемии, ацетона, электролитов.


Послеоперационная инсулинотерапия при гнойных заболеваниях сугубо индивидуальна.


Терапия первых суток. Первая доза инсулина 16 ед. (8 ед. внутривенозно и 8 ед. подкожно) с почасовым контролем сахара крови. Каждый последующий час вводить 6-8 ед. до достижения гликемии 13 ммоль/л, после чего вводить те же дозы инсулина, но через 3-4 часа. Суточная доза до 60 ед. инсулина. Полной коррекции за сутки может не наступить. 


Миокард быстрее реагирует на гипокалиемию, чем показатели крови (кратный контроль ЭКГ). У больных с кетоацидозом коррекция гипогликемии начинается не ранее 3 часов от начала лечения гипергликемии. Бикарбонат натрия вводить нежелательно. Только при pH = 7,0 и то немного (2-4 % 200 мл).


Непрерывное введение глюкозо-калий-инсулиновой смеси внутривенно (до 48 часов): 5 % раствор глюкозы 1 литр + 10 ед. инсулина + 1,0 г хлористого калия. Скорость введения 100 мл/час соответствует скорости секреции инсулина в организме. Идеал - БИОСТАТОР.


При атонии мочевого пузыря (диабетическая полинейропатия) - эпицистостома.


Всем пациентам обязательны антибиотики, начиная с дооперационного периода, а также антикоагулянтную терапию для профилактики тромбозов.


Успех в эффективном хирургическом вмешательстве и удалении гнойного очага. Ликвидация воспалительного процесса быстро улучшает состояние больного и ослабляет кетоацидоз, способствуя компенсации углеводного обмена. 


САХАРНЫЙ ДИАБЕТ КАК СИМУЛЯНТ ОСТРОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ. 


В эндокринологии острые боли в животе - это всегда катастрофа. Диабетическая кома не исключение и может сопровождаться яркими абдоминальными симптомами: острой болью в эпигастрии, тошнотой, рвотой, вздутием живота и его напряжением, тахикардией и лейкоцитозом. Возникает клиника перитонита с лейкоцитозом (результат диабетического кетоацидоза). Наибольшие трудности диагностики при прекоме, когда сознание нарушено, но не потеряно. Диагностике помогает предшествующие болям усиленная жажда, тошнота, учащенное мочеиспускание. Может быть возбуждение или заторможенность (прекома), повторная рвота кислым желудочным содержимым с плодовым запахом. Характерно быстрое ухудшение состояния, не свойственное острым хирургическим ситуациям, не связанным с кровотечением. Как следствие кетоацидоза, возможен острый эрозивный гастрит (кетоновые тела выводятся через желудок).


Диагностический путь: думать, активно обследовать на сахарный диабет, раньше проводить инфузионную терапию. Показательно, что энергичное противодиабетическое и инфузионное лечение в 3-4 часа ликвидирует ацидоз, ацетонурию и абдоминальные симптомы.


Сахарный диабет может развиваться, как осложнение острого панкреонекроза при тотальном поражении железы и усугублять основное заболевание.








Лекция 19


ЭНДОКРИННЫЕ ???????


ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ





Эндокринные опухоли поджелудочной железы развиваются из эндокринных клеток, которые формируют островки Лангерганса, но могут располагаться и диффузно в эпителии протоков и между экзокринными клетками ацинусов. Могут сочетаться с аденомами гипофиза и паращитовидных желез. Карциномы составляют 5%. Они характеризуются более медленным ростом, нежели рак.


Эндокринные опухоли поджелудочной железы редко бывают моноцеллюлярными и моногормональными. Чаще превалирует какой-либо один гормон, который и определяет клинический синдром. В зависимости от наличия или отсутствия характерного клинического синдрома опухоли могут быть гормонально активные и нефункционирующие (“немые”). По характеру секретирующего гормона опухоли делят на три группы (И. А. Казанцева с соавт., 1994): 1) ортоэндокринные, продуцирующие естественные гормоны поджелудочной железы; 2) параэндокринные, выделяющие гормоны не свойственные поджелудочной железе (гастрин, кортикотропин, АКТГ, кальцитонин, ВИП); 3) полиэндокринные с одновременной продукцией нескольких гормонов.


Морфологически выделяют: аденомы, карциномы, микроаденоматоз, гиперплазии. При этом морфологическая идентификация требует дополнительных методов окраски. Располагаются в любом отделе железы. Одиночные и многоочаговые. С увеличением размеров опухоли риск злокачественности выше. При размерах опухоли более 6 см она, как правило, злокачественная. Метастазы чаще ограничиваются парапанкреатическими лимфоузлами и печенью (И. А. Казанцева с соавт., 1994). 


ГАСТРИНОМА (G-клетки) вызывает синдром Золингера-Эллинсона. Авторы описали ее в 1955 году как синдром, включающий в себя пептическую язву тощей кишки, гиперхлоргидрию и опухоль островковых клеток панкреас. Занимает второе место после инсулином. 60% гастрином имеют злокачественный рост (метастазирование в печень, легкие, средостение, кости). Чаще опухоль в поджелудочной железе (80-85%), но может быть в подслизистом слое желудка и дуоденум, селезенке, лимфатических узлах. Растет медленно и проявляется к 30-50 годам. Размеры опухоли от 2 мм до 20 см.


Ведущий патофизиологический феномен - гиперсекреция соляной кислоты, не связанная с пищеварительным циклом. Повышен уровень гастрина в крови. Значительно увеличен объем желудочной секреции, преимущественно ночной (до 10 раз). Вызывает язвенный диатез. В результате развиваются язвы (в 75% язвы в луковице дуоденум, могут быть в дистальной части дуоденум и тощей кишке или множественная локализация). Проявляется злокачественным течением язв желудка и дуоденум с рецидивирующими пептическими язвами. У половины больных диарея за счет инактивации липазы и осаждения желчных кислот и, как следствие, стеатореи, а также неполного всасывания Na+ и воды, усиления кишечной перистальтики и выделения большого количества желудочного сока. Обращает внимание необычное расположение язв (в нисходящем и горизонтальном отделах дуоденум, тощей кишке). В области дуоденального перехода может сформироваться стеноз (В. И. Белоконев, 1999).


Так как синдром Золингера-Элиссона часто компонент семейного полиэндокринного аденоматоза, то могут сопутствовать гиперпаратиреоз (20%), опухоли гипофиза, надпочечников, яичников, щитовидной железы.


Диагностика. Гиперсекреция гастрина (повышение базального уровня, не изменяющегося после еды). Внутривенное введение секретина повышает содержание гастрина на 200 ЕД, также как и кальция. Базальная секреция соляной кислоты часто превышает 10 мэкв/ч, отношение базальной секреции к пиковой более 0,6.


Диагностические возможности: УЗИ - 34,5%, КТ - 35,9%, ангиографии - 54,6%, диагностическая лапаротомия - 71,8% (De Bellis, 1988). Перспективно интраоперационное УЗИ,


Лечение. Классический способ - гастрэктомия (10-летняя выживаемость 50%). После ваготоми с дренирование желудка могут быть эффективны антагонисты Н2-рецепторов и антихолинэстеразные средства. Представляется перспективным применение омепразола - ингибитора протонного насоса.





ИНСУЛИНОМА (B-клетки) вызывает органический гиперинсулинизм. Наиболее частая опухоль. Заболеваемость 4 случая на миллион жителей. Задержка диагностики составляет 3-4 года, в течение которых больные лечатся у невропатолога, психиатра, кардиолога. Злокачественность в 10-15%.


В 1929 году Graham в Торонто успешно удалил инсулиному. В 1944 г A.Whipple описал триаду симптомов: приступы гипогликемии при голодании с потерей сознания, нервно-психическими нарушениями и исчезновение их при приеме сахара. Уровень глюкозы натощак ниже 2,5 ммоль\л.


Существует четыре причины органического гиперинсулинизма:


доброкачественная солитарная инсулинома в поджелудочной железе (80%), причем в 40% ее диаметр до 1 см;


множественная эндокринная неоплазия первого типа (5-8%);


злокачественная инсулинома (6-10%);


диффузная гиперплазия бета-клеток островков Лангерганса - незидиобластоз (5%).


Клиника.


Нейрогликопенические симптомы: спутанность сознания (51%), дезориентация (44%), двоение в глазах (59%), нарушенная речь (24%), головокружение (22%), головная боль(23%), эпилептиформные приступы (23%).


Симпатические симптомы гипогликемии: подергивание и тремор (38%), потение (26%), беспокойство (8%), сердцебиение (2%), агрессивное поведение (27%).


Прибавка массы тела (70%).


Проявления гиперинсулинизма чаще всего во вторую часть ночи или после физического напряжения.


Классическая триада Уиппла. 


Проба с голоданием 72 часа (должна проводиться в присутствии врача с набранной в шприц глюкозой). 


Лечение. При клинике органического гиперинсулинизма, протекающего с нарастающей отрицательной динамикой показана лапаротомия даже в отсутствии отчетливых данных о локализации опухоли. Для установления локализации эффективна интраоперационная пальпация в комбинации с эхографией (Sambeek et al., 1995).


Во время операции обязательна тотальная ревизия железы. В 2\3 случаев инсулинома пальпируется. 45% инсулином в головке.


ГЛЮКАГОНОМА (А-клетки). Проявляется диабето-дерматитным синдромом. Клиника сахарного диабета, похудание, анемия, некролитическая мигрирующая эритема, аллопеция, гиперпигментация, венозные тромбозы, психические расстройства. В крови снижено содержание цинка. В большинстве случаев глюкагономы злокачественные. Химиотерапия трептозоцином.


СОМАТОСТАТИНОМА (Д-клетки). Сочетается с триадой: сахарный диабет, гипоацидитас, мальабсорбция, стеаторея, камни желчного пузыря, потеря веса. У 50% заболевание носит семейный характер.


ВИПОМА (Д-КЛЕТКИ) вызывает синдром водной диареи Вернера-Моррисона. Возникает при опухоли островковых клеток, секретирующих вазоинтестинальный полипептид, индуцирующий водянистую диарею. Проявляется диареей, вторичной гипокалиемией, ахлоргидрией, метаболическим ацидозом, потерей веса.


СЕРОТОНИНОМА (ЕС-клетки) проявляется карциноидным синдромом: диарея, цианоз, бронхоспазм, пеллагрозный дерматит.








Лекция 20


ПАТОЛОГИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ


(совместно с А. Ю. Цукановым)





Надпочечники - парный орган. Располагаются забрюшинно у верхнего полюса почки на уровне ThX - L1. Размер в среднем 420,3см. Состоят из коркового (90% надпочечника) и мозгового веществ.


В коре выделяют три области: клубочковая (наружный слой, продуцирует альдостерон), пучковая (промежуточная положение, продуцирует глюкокортикоиды), сетчатая (примыкает к мозговому веществу, продуцирует андрогены). 


Увеличение надпочечников вызывают: аденомы, гиперплазии, кисты, гематомы в различной стадии организации, карциномы, мезенхимальные опухоли и др. Располагаются в любом отделе железы. Возможно уменьшение размеров надпочечников вплоть до атрофии.


Классификация включает морфологические (гистогенез и строение опухоли) и функциональные (ведущий синдром и патологически секретируемый гормон) аспекты, которые не могут рассматриваться изолированно. Мы дополнили классификацию, предложенную Н. А. Кодаевской с соавт. (1993), выделением смешанной патологии коры и мозгового вещества.


1) Образования коры: гиперплазия; аденома; кортикальная карцинома; мезенхимальные опухоли (ангиомы, фибромы, ангиолейомиомы); нейроэктодермальные опухоли; кисты, гематомы. 


2) Образования мозгового вещества: опухоль хромафинной ткани; опухоль нехромаффинной ткани (параганглиомы).


3) Смешанные образования: кортикомедулярная аденома; кортикомедулярная карцинома.


ПОРАЖЕНИЕ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ


Гиперплазия почти всегда двусторонняя, аденома и первичная карцинома - односторонние. Макроскопически большие аденомы и карциномы походят друг на друга - образования округлой формы с дольчатой поверхностью. Имеется корреляция размера и злокачественности. При аденоме дольки дифференцированы, их капсула четкая. Большинство карцином подобного строение, но анаплазия с многочисленными фигурами митоза и инвазия капсулы, а также метастазы свидетельствуют о злокачественности. При одностороннем поражении состояние второго надпочечника важно для диагностики и лечении.


Клиника зависит от гиперпродукции того или иного гормона. В зависимости от наличия или отсутствия характерного синдрома выделяют функционирующие и нефункционирующие образования (идциденталомы). 


Специфические клинические синдромы, определяемые соответствующим гормоном.


1. Синдром Кушинга (гиперпродукция кортизола).


2. Синдром Конна (гиперпродукция альдостерона).


3. Вирилизирующие опухоли (андростеромы).


4.	Феминизирующие опухоли.


На практике часты сочетания.





СИНДРОМ КУШИНГА - первичный гиперкортицизм (кортикотропин-независимый синдром Кушинга). Морфологически обусловлен: функционально активными доброкачественными и злокачественными опухолями коры, микро- и макроузелковой первичной гиперплазией коры.


Клиника.


Туловищное (центральное) ожирение: избирательное ожирение на лице (лунообразное), шее в области 7-го шейного позвонка (бизоний горб), молочных желез и туловища (надключичные жировые подушки) при тонких конечностях.


Артериальная гипертензия (возникает в результате сосудистых эффектов кортизола).


Вторичный сахарный диабет у 20% (повышенный глюконеогенез в печени и снижение утилизации глюкозы).


Олигоменорея, гирсутизм, акне за счет гиперпродукции андрогенов надпочечниками.


Стрии (полосы различной длины и окраски) живота, подмышечные областей, плечевого пояса, бедер, ягодиц.


Основные симптомы: гипертензия, ожирение по мужскому типу, лунообразное лицо, нарушение метаболизма глюкозы, атрофия и мышечная слабость, аменорея, гирсутизм, остеопороз, психические (чаще депрессивные) нарушения. При развёрнутой клинической картине присутствуют головная боль, мышечная слабость, диспластический тип ожирения, гипотрофия с истончением конечностей, фурункулёз, резистентная к лечению артериальная гипертензия, недостаточность кровообращения, патологические переломы из-за остеопороза. У женщин - гирсутизм, дис-, аменорея. У мужчин - снижение потенции. Частые синяки за счет повышенной ломкости капилляров.


Клиника может быть обусловлена одной из следующих ситуаций, требующей диагностической интерпретации (УЗИ, КТ, ЯМР).


Синдром И-К, обусловленный аденомой надпочечника.


Синдром И-К, обусловленный злокачественной кортикостеромой.


Синдром И-К, обусловленный микро- и макроузелковой гиперплазией коры различного генеза (кортикотропин-независимый синдром Кушинга). 


При злокачественной кортикостероме клиника быстро прогрессирует.


Параклиническими признаками кортикостеромы являются: снижение базального уровня кортикотропина, повышенное содержание кортизола и нарушение его суточного уровня секреции, выявление объёмного образования. 


Дифференциальную диагностику синдрома Кушинга при поражении собственно коры надпочечников нужно проводить с состояниями, при которых гиперсекреция глюкокортикоидов связана с другими причинами. При этом возможны два варианта.


Вторичный гиперкортицизм - избыток секреции АКТГ (гипофизарная болезнь Кушинга) обусловленный: 


кортикотропинпродуцирующей базофильной или хромофобной аденомой гипофиза;


гиперсекрецией кортикотропин-рилизинг-гормона (CRG).


Паранеопластический синдром Кушинга - эктопическая секреция АКТГ (мелкоклеточный рак легких, корциноидная опухоль бронхов, корциноидная опухоль тимуса, панкреатические эндокринные опухоли, медуллярный рак щитовидной железы, феохромоцитома. 


При гиперкортицизме центрального генеза (болезнь Кушинга) характерна двусторонняя гиперплазия. Течение торпидно с периодами стабилизации. При этом наблюдается повышение базального уровня кортикотропина сыворотки. При проведении дексаметазоновой пробы (пробы Лиддла) уровень кортикотропина снижается на 50% и более через 48 часов. Хирургическое лечение болезни Кушинга при безуспешности медикаментозного лечения и лучевой терапии заключается в трансфеноидальной гипофизэктомии. Методом выбора является двухсторонняя адреналэкомия. Возможны положительные результаты при комбинации методов: односторонняя адреналэктомия с ренгенотерапией или медикаментозным лечением. 


В пользу эктопического АКТГ-синдрома свидетельствует быстрое (месяцы) прогрессирование заболевания, высокое содержание в сыворотке кортизола и корикотропина. Лечение по возможности должно заключаться в удалении опухоли.





СИНДРОМ КОННА - первичный альдостеронизм. 


Этиология. Чаще аденома надпочечников (60%), которая выявляется у 2% больных с артериальной гипертензией. Двусторонняя макро- и микроузелковая гиперплазия наблюдается реже (30 - 40%). Рак надпочечника - у 0,7 - 1,2% (М. И. Балаболкин, 1998).


Этиопатогенез. Альдостерон увеличивает реабсорбцию натрия и экскрецию калия и ионов водорода в дистальных почечных канальцах. Он наиболее мощный из надпочечниковых минералкортикоидов. Баланс натрия восстанавливается после накопления 1-2 литров жидкости, ведет к артериальной гипертензии. Потеря калия ввызывает мышечную слабость, парэстезии и тетании. Гипокалиемическая нефропатия может вызвать полиурию. 


Клиника. Внешне больные не изменены. Результатом дефицита калия или вторичных почечных нарушений являются полиурия, никтурия и полидипсия, а также неврологические симптомы (периодические эпизоды мышечной слабости или параличи, спонтанные судороги). Склонность к инсультам.


Диагностика. Ключ - гипокалиемия. На диагноз нацеливает щелочная моча при артериальной гипертензии. Гипокалиемия, гиперальдостеронемия, гипоренинемия более выражены при односторонней аденоме, чем при гиперплазии. Помогает сравнение содержания альдостерона в крови из обоих вен надпочечников. Обязательно УЗИ, КТ, МРТ. При этом важно оценивать состояние (атрофия или гиперплазия) второго надпочечника.


Дифференциальный диагноз от вторичного альдостеронизма - повышения продукции альдостерона, вызванной стимулами, исходящими не из надпочечника. В таких случаях гиперальдостеронизм возникает в результате увеличения секреции ренина и повышения активности плазменного ренина. Причины:


 - уменьшение массы циркулирующей крови в результате обезвоживания и кровопотери;


- внесосудистая потеря карбонатов и воды при сердечной патологии и отеках, циррозе печени и асците, нефротическом синдроме, сольтеряющем нефрите;


- сдавление почечных сосудов при злокачественной гипертензии, фибромускулярной гиперплазии, атеросклерозе сосудов;


- ятрогенная патология, связанная с диуретиками, оральными контрацептивами и др.;


- гиперплазия юкстагломерулярного аппарата (синдром Бартера) или ренин-секретирующне опухоли почек.


Ключ дифференцирования - активность ренина плазмы, высокая активность которого сопровождает высокий уровень альдостерона при вторичном процессе. При первичном альдостеронизме активность ренина снижена.


 


ВИРИЛИЗИРУЮЩИЕ ОПУХОЛИ


Клиника зависит от возраста. У девочек - раннее появление волос на лице и лобке, увеличение клитора, отсутствие увеличения молочных желёз, нарушения менструального цикла до аменореи. Ускоренный рост организма. У мальчиков преждевременное половое созревание, психическое развитие отстаёт от физического. 


У женщин андростеромы выявляются чаще в возрасте 30-40лет. Отмечаются огрубление голоса, гирсутизм, нарушение менструальной функции, перераспределение ПЖК по мужскому типу. У мужчин клиника стерта и, как правило, протекает незамеченной. Опухоль выявляется обычно случайно. 


Лабораторные данные. Увеличиваются в несколько раз концентрация 17-КС в плазме и экскреция его с мочой. Приём дексаметазона не влияет на скорость секреции андрогенов. Дексаметазоновая проба отрицательна. 





ФЕМИНИЗИРУЮЩИЕ ОПУХОЛИ.


Опухоли, секретирующие эстрогены, редки и чаще в детском возрасте. Как правило, у мальчиков и мужчин. У женщин не описаны. 


Клинические проявления: гинекомастия, уменьшение роста волос на лице, развивается атрофия яичек, снижается потенция. У девочек - преждевременное половое созревание.


Лабораторные данные: повышение экскреции эстрогенов с мочой, содержание гонадотропинов снижено. 





ИНЦИДЕНТАЛОМЫ - так назвали образования, обнаруживаемые у пациентов случайно, без клиники гиперсекреции гормонов. Возможны два варианта: 1) растущая опухоль гормональноактивная, но эффект не достиг критической массы клинической манифестации и 2) образование принципиально не влияет на гормональные взаимосвязи. 


Несмотря на отсутствие клинических симптомов, связанных с дисбалансом кортикостероидов, при системном обследовании (от обычных гормональных исследований до суперселективной катетеризации вен с поэтажным забором крови в 65%-100% выявляются отклонения от нормы в содержании гормонов, а в более чем 10% регистрируется преклинический синдром Кушинга. Артериальная гипертензия, по данным Мамаевой В. Г. с соавт (1998), встречалась у 82% у больных с адренокортикальными и 58% больных с неадренокортикальными инциденталомами.


Выделяют инциденталомы адренокортикального (аденомы, рак, гиперпластические процессы) и неадренокортикального генеза (кисты, гематомы, ганглионевриномы, нейрофибромы, ФХЦ, нейробластома, экстраадреналовые поражения). 


Кисты надпочечников могут быть эпителиальные, эндотелиальные, после кровоизлияний - псевдокисты, бактериальных инфекций, паразитарных инвазий. Возможна кальцификация надпочечников вследствие туберкулеза, но при этом характерна их недостаточность. Наиболее опасен гормональнонеактивный рак надпочечника.


Впервые кисту надпочечника после кровоизлияния описал Гризелиус в 1670 году. Кисты могут быть односторонние и двусторонние (при коагулопатии на фоне гипертензии) кровоизлияния надпочечников.


Важно дифференцировать инциденталомы от раковых метастазов (например, при раке бронхов), от опухолей печени, хвоста панкреас, правого изгиба толстой кишки, околонадпочечниковой аневризмы, липосаркомы и забрюшинной тератомы.





ПОРАЖЕНИЕ МОЗГОВОГО ВЕЩЕСТВА НАДПОЧЕЧНИКОВ.


ФЕОХРОМОЦИТОМА - частый случай катехоламинсекретирующих опухолей. Наряду с ней существуют нехромаффинные феохромоцитомы (параганглиомы), которые редко сопровождаются артериальной гипертензией и хемодектомы - опухоли из клеток с хеморецепторной функцией.


Феохромоцитома - опухоль, происходящая из клеток хромаффинной ткани и секретирующая катехоламины: дофамин, норадреналин, адреналин. Хромаффинные опухоли вне надпочечников (симпатические ганглии, параганглии и др.) секретируют только норадреналин. 


Феохромоцитома является причиной у 0,5% больных с тяжелой гипертензией и у 0,05% всех больных с гипертензией. В 10% случаях наблюдается наследственная предрасположенность. Возникают спорадически или в составе семейных синдромов. Синдром Сиппла: множественные феохромоцитомы, медулярная карцинома щитовидной железы, гипопаратиреоз. Нейрофиброматоз и болезнь Линдау могут сочетаться с феохромоцитомой.


Патоморфология. С одинаковой частотой встречается у мужчин и женщин (чаще справа). В 10% случаях поражение двустороннее. У 20% больных опухоли множественные. В 10% опухоли злокачественные. 


В 10-20% опухоли вне надпочечников. Вненадпочечниковые локализации: яремная, каротидная, аортальная, сакральные ганглии, внутриорганные скопления, ортосимпатические хромаффинные параганглии, асимметрично расположенные вдоль грудной и брюшной аорты, у бифуркации аорты (орган Цукеркандля). 


Клиника. 


Первичные эффекты избытка катехоламинов связаны с сердечно-сосудистой системой. Кризовая (приступы длятся менее часа, усиливаются при физической нагрузке, наркозе, пальпации) и постоянная злокачественная гипертензия. Сердцебиение, потливость, головная боль обнаруживаются у 90%. Похудание, нервозность, тремор (гипергликемия, глюкозурия, повышенный обмен веществ). Как осложнение в виде ангиоспазма, могут быть ангинозный, церебральный и абдоминальный синдромы. Прогрессирующее утяжеление кризов во времени. 


Для феохромоцитомы характерны:


кризовое течение артериальной гипертензии с высокими цифрами АД (более 200 мм Нg);


самокупируемые кратковременные гипертонические кризы;


связь кризов с употреблением определенных продуктов питания (сыр, красное вино, цитрусовые, шоколад, горчица) или медикаментов (аэрозоли или капли от насморка с эфедрином и другими симпатомиметиками, клофелин, ангидепрессанты, сульпирид, метоклопрамид, налоксан, бета-адреноблокаторы);


повторное развитие гипертонических или вегетативно-висце-ральных кризов в связи с конкретными факторами (испуг, контакт с холодной водой, определенное положение или наклон туловища, акт мочеиспускания);


эпизодическое или постоянное увеличение щитовидной железы с симптомами вегетативной дисфункции и гиперметаболизма (эмоциональная лабильность, блеск глаз, потливость, спонтанный дермографизм и пилоэрекция, субфебрилитет, похудание, тремор рук и век, тахикардия).


Диагностика. Важно подозревать у больных с кризами при злокачественной артериальной гипертензии и выраженной ретинопатии.


Доступна ортостатическая проба, заключающаяся в измерении артериального давление в положении лежа, затем сидя. В норме разница по систолическому давлению не превышает 10-15 мм рт. ст. У больных с феохромоцитомой ортостатическая гипотония более выражена и сопровождается головокружением, поташниванием, тахикардией, иногда достигая степени ортостатического обморока. 


Более информативно суточное мониторирование артериального давления. В норме ночью систолическое давление ниже, чем днем, приблизительно на 10-15 мм рт. ст. У больных с феохромоцитомой этот феномен отсутствует, а нередко извращается - ночью артериальное давление выше, чем днем.


Лабораторная диагностика основана на определении соответствующих гормонов и их метаболитов в крови и моче. Информативны: экскреция метадреналина в суточной моче, свободные катехоламины в моче (адреналин и норадреналин), концентрация ванилилминдальной кислоты, а также эпизодически возникающие гипогликемия, глюкозурия, кетонурия, гиперлактацидемия, гилеркальциемия. При этом нужно иметь в виду, что катехоламины отличаются высокой скоростью биотрансформации - период их полураспада в биосредах составляет менее 10 секунд. Это затрудняет лабораторную диагностику и требует осторожности к интерпретации результатов. В тех случаях, когда данные лабораторного скрининга не убедительны (исследуемый показатель не превышает минимум в 1,5 раза верхнюю границу принятой в данной лаборатории нормы), проводятся функциональные или фармакодинамические диагностические пробы.


Противоречивы данные о корреляции величины феохромоцитомы с катехоламиновой активностью (T. H. Lie c соав., 1984; E. L Bravo, 1994). 


Лишь наличие метастазов на момент операции подтверждает злокачественность хромаффинной опухоли и определяет неблагоприятный прогноз. (Л. М. Краснов с соавт., 1998). 





ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ПАТОЛОГИЕЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ.


Абсолютным показанием к операции при наличии образований надпочечников являются: 1) выраженность и прогрессирование клинического синдрома и 2) подозрение на злокачественный характер опухоли (быстрое прогрессирование, значительные размеры образования). Объем операции типичен - адреналэктомия.


Неоднозначное отношение к инциденталомам. Операции целесообразно проводить пациентам, у которых клинические и гормональные показатели близки к таковым при гормональноактивных, а также при опухолях более 3-4 см из-за опасности малигнизации, составляющей 70-86%. Небольшие гормональнонеактивные аденомы надпочечников требуют наблюдения, чтобы не пропустить ускорения их роста и начала функционирования. Больных с опухолями неясного генеза нужно обследовать каждые 3 месяца. Перспективна пункционная биопсия для исключения карцином.


Выбору хирургического лечения способствует онкологическая настороженность. Следует отметить, что существенное снижение травматичности вмешательства и переход на малоинвазивные вмешательства решает и психологические, и медицинские аспекты согласия пациента на операцию.


Сегодня существуют три способа адреналэктомии: классический (торакофренолюмботомия), лапароскопическая адреналэктомия, а также методика минидоступной адреналэктомии, выполняемая из разреза 4-5 см, являющаяся нашим приоритетом (Ю. Т. Цуканов, А. Ю. Цуканов, 1998). При последней существенно снижается травматизм вмешательства, так как манипуляции ведутся локально и исключительно в забрюшинном пространстве. 


После удаления альдостеромы АД снижается у всех больных, а полная ремиссия у 70%. При гиперплазии результаты хуже, но у большинства давление уменьшается. Двухсторонняя адреналэктомия необходима лишь в редких случаях.


В случае выявления гиперплазии коры вопрос о тактике лечения решается индивидуально. 


Гипотензивный эффект после оперативного лечения носит транзиторный характер, хотя АГ после операции может протекать более доброкачественно. Куликов Л. К., 1998. 


При атрофии второго надпочечника больные в послеоперационном периоде будут нуждаться в заместительной терапии кортизолом. 


Адреналэктомии при феохромоцитоме - наиболее сложный       раздел эндокринной хирургии. Летальность 3%. Повышенный риск операций за счет резких колебаний АД и связи с этим расстройств мозгового и коронарного кровообращения, сердечно-сосудистой недостаточности, гиповолемии, нарушений сердечного ритма. Течение послеоперационного периода благоприятно при удалении опухоли и наоборот (кризы).


ОСТРЫЙ ЖИВОТ ПРИ ПАТОЛОГИИ НАДПОЧЕЧНИКОВ.


Катехоламиновые кризы ПРИ ФЕОХРОМОЦИТОМЕ могут сопровождаться острыми болями в животе и поясничной области по типу “острого живота” - результат ангиоспазма. Эти проявления легко расценить как симптомы острого панкреатита, прободной язвы и др. Однако боли в животе и в поясничной области, тошнота, рвота не изолированы. Они входят составляющим блоком в общий симптомокомплекс: беспричинные подъемы артериального давления до высоких цифр с головной болью, дрожью, бледностью кожи, ощущения жара в области сердца, лица.


КРОВОИЗЛИЯНИЕ В НАДПОЧЕЧНИК может быть одно- и двухсторонним. Проявляется острыми интенсивными болями в поясничной области на стороне поражения (как при почечной колике), длящимися от минут до суток. Со временем они постепенно стихают. Боли могут иррадиировать в межлопаточное пространство с чувством удушья. При этом клиника будет зависеть от степени разрушения надпочечника. Массивные кровоизлияния могут сопровождаться клиникой катехоламинового криза.


Причины кровоизлияний в надпочечники по P. Numann (1997):


1.	Антикоагулянтная терапия;


2.	Коагулопатии (тромбоцитопения, антитела к кардиолипину, при системной красной волчанке);


3.	Травма (прямая, нарушение кровотока);


4.	Стрессовые состояния (сепсис, ожоги).


Кроме того, кровоизлияния могут быть при стрессах, больших операциях, СПИДЕ, а также собственно во время гипертонических кризов.


Аналогичная клиника возможна при ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ИНФАРКТЕ НАДПОЧЕЧНИКОВ (синдром Уотерхауса-Фридериксена) при септической инфекции (менингококк, пневмококк, стрептококк, вирус полиомиелита) в любом возрасте.


ОСТРАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ (аддисонический криз) - резкое снижение или выключение функции коры надпочников - может вызывать клинику острого живота. Кроме указанных ситуаций, возможно ее развитие вследствие ДВС-синдрома, острого тромбоза сосудов надпочечников. Последний осложняет системные заболевания. Травма надпочечников возникает при закрытых повреждениях живота, поясничной области, а также во время операции. Группу с повышенным риском составляют пациенты, принимающие глюкокортикоиды. 


Клиника. Абдоминальные симптомы проявляются болями в животе, чаще спастического характера, рвотой, метеоризмом, поносами, ахлоргидрией, симптомами раздражения брюшины. Ведущим же является кардиоваскулярный шок, резистентный к обычной противошоковой терапии. Кроме этого акроцианоз, гипертермия, профузный пот, нарушение психики. Возможно развитие острого геморрагического гастроэнтерита с картиной желудочно-кишечного кровотечения.


Диагностике помогает анамнез, указывающий на возможность гипокортицизма: двусторонняя адреналэктомия, односторонняя адреналэктомия при гипофункции или гипоплазии второго, туберкулез, опухоли, сифилис, амилоидоз, хронические нагноительные процессы в легких, тиреотоксикоз, ревматизм, истощение, другие деструктивные и атрофические процессы в надпочечниках, лечение глюкокортикоидами ранее или резкая отмена их, а также клиника хронической надпочечниковой недостаточности.


Хроническая недостаточность надпочечников имеет место при деструкции коры. Больные - это хроники, имеющие обычно тот или иной длительности стаж заболевания. Часть из них получают заместительную терапию. Клинические признаки: прогрессирующая мышечная слабость, быстрая утомляемость, похудание, коричневая пигментация на лице и разгибательных поверхностях кистей рук, промежности, половых органах, слизистых полости рта, а также артериальная гипотония (характерно), купирующаяся только от назначения глюкортикоидов, и тахикардия, гипогликемия, гиперкалиемия, понижение натрия и хлора в крови. Есть провоцирующий фактор (переохлаждение, неадекватная заместительная терапия). Быстрый эффект от кортикостероидов.


При необходимости хирургического лечения таким пациентам, являющегося очень агрессивным для них, необходимо дополнительное назначение кортикостероидов, поскольку эти гормоны являются одним из основных звеньев в реакции организма на критическую ситуацию. В противном случае провоцируется острая надпочечниковая недостаточность.




















Лекция 21


ПАТОЛОГИЯ ПАРАЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ





Околощитовидные железы - образования 6  3  1 мм, располагающиеся на задней поверхности щитовидной железы. Кроме того, железы могут располагаться в трахео-эзофагеальной борозде, ретрофаринго-ретроэзофагеальном пространстве, в области сосудистого пучка, внутри щитовидной железы, в тимусе и переднем средостении. Продуцируют паратгормон. Вместе с кальцитонином и витамином D регулируют обмен кальция в организме.


ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ - заболевание, связанное с относительным или абсолютным избытком паратгормона и повышением в связи с этим содержания кальция в сыворотке крови. Причинная связь с аденомой паращитовидной железы впервые определена F. Schlagenhaufer в 1915 году. 


Первичный гиперпаратиреоз - гиперпродукция паратгормона солитарной аденомой паращитовидной железы (80-89%, по М. И. Балаболкину, 1998) или гиперплазией клеток паращитовидных желез, или раком.


Вторичный гиперпаратиреоз - результат длительной гипокальциемии вследствие нарушения клубочковой фильтрации почек, нарушения всасывания кальция в кишечнике.


Известен эктопированный гиперпаратиреозный синдром при злокачественных опухолях различной локализации (бронхогенный рак, рак панкреас).


Этиология. Чаще страдают женщины среднего и старшего возраста.


Одиночная аденома - 80-90%, гиперплазия всех желез - 10-20%. При этом аденомы отличаются от гиперплазии более высокой гормональной активностью, зависящей от массы опухоли (Н. Н. Голохвостов, 1995). Карцинома крайне редко.


Клиника. Ранние симптомы: мышечная слабость, утомляемость, рассеянные ноющие боли в костях (особенно в стопах), расшатывание и выпадение здоровых зубов. Характерны полиурия с низкой относительной плотностью мочи и полидипсия. В лицевом черепе появляются кисты эпулидов.


При развернутой клинике характерная внешность: резкое истощение, землисто-серый цвет кожи, страдальческое лицо. Из-за декальцинации скелета происходит деформация тел позвонков, конечностей. Уменьшается рост. Раскачивающаяся походка. Мышечная слабость. Боли в костях.


Скелетные проявления:


- остеодистрофия за счет резорбции кости остеокластами (проявляется болями в костях, переломами, деформацией пораженных костей);


- деминерализация скелета с формированием “кист”;


- генерализованный остеопороз (с деминерализацией черепа и др. областей) и субпериостальная резорбция (кости в фалангах и в дистальных отделах ключиц).


Рентгенологически выявляется системный остеопороз (снижение высоты позвонков за счет диффузной деминерализации костной ткани), кисты и гигантоклеточные опухоли преимущественно в длинных трубчатых костях, а также ребрах, костях таза, запястья.


Клинические формы: почечная (у 50% больных с гиперпаратиреозом имеется нефролитиаз), костная, пищеварительная (язва желудка, холециститы, панкреатиты), сердечно-сосудистая (артериальная гипертензия), смешанная. Превалируют первые две. 


Почечные проявления у 60% пациентов - типичная форма, требующая меньше времени для развития: гиперкальциурия, камни мочевых путей, нефрокальциноз.


Желудочно-кишечные проявления: анорексия, похудание, запоры, тошнота, рвота, боли в животе. Часты язва желудка и панкреатит.


Неврологические проявления: эмоциональная неустойчивость, быстрая утомляемость, мышечная слабость.


Гиперкальциемический криз развивается у 5-10% больных. Проявляется стремительным ухудшением самочувствия, увеличением уровня кальция и снижения калия в крови. Опасность криза реальна при уровне кальция выше 3,5 ммоль\л. Факторами риска являются свежие переломы, ультрафиолетовое облучение, интраоперационная травма аденомы и вообще операции, возраст более 40 лет, хроническая почечная недостаточность (Н. Н. Голохвостов, 1995). Может вести к панкреатиту.


Диагностика. Ключ ранней диагностики в скрининге Ca 2+. Гиперкальциемия (!). Гипофосфатемия. При выраженной костной патологии повышается активность щелочной фосфатазы. Гиперкальциурия у 2/3 пациентов.


Отрицательный результат на повышение паратгормона не исключает возможность первичного гиперпаратиреоза.


Диагностическая программа: трехкратное определение уровня общего кальция в крови, паратгормона крови, щелочной фосфатазы, суточной экскреции оксипролина в моче. Рентгенологическое обследование: обзорная рентгенография почек, костей кистей, голени и стоп, черепа (в боковой проекции).


Больные, страдающие пептическими язвами желудка и дуоденум, хроническим панкреатитом, мочекаменной болезнью, остепорозом, должны обследоваться в плане гиперпаратиреоза, начиная с определения уровня кальция в крови.


Дифференциальный диагноз:


злокачественные опухоли с метастазами в кости;


саркоидоз (гиперкальциемия обусловлена выработкой гранулематозной тканью кальцитриола). Лечение ex juvantibus: глюкокортикоиды в течение 1 недели (40 мг преднизолона ежедневно) - эффект снижения сывороточного кальция;


гипертиреоз (гиперкальциемия за счет усиления метаболизма костной ткани);


длительная иммобилизация (гиперкальциемия за счет резорбции костей, чаще у детей);


болезнь Педжета.


Лечение. 


 Впервые удаление аденомы паращитовидной железы произвел F. Mandl в 1925 году. 


У больных старше 50 лет при кальциемии не более 11,4-12 мг/% заболевание часто длительно стабильно.


Показания к операции: прогрессирующее развитие заболевания с поражением почек, скелета, других органов. В связи с трудностями поиска паращитовидных желез возможны многоэтапные операции.





ГИПОПАРАТИРЕОЗ вызывается дефицитом паратгормона или нарушением чувствительности к нему. Причины: операционная травма или удаление паращитовидных желез, массивная кровопотеря, амилоидоз, туберкулез, врожденное отсутствие паращитовидных желез.


Клиника и диагноз определяются нарушением фосфорно-каль-циевого обмена. В результате повышается нервно-мышечная возбудимость и развивается тетанический синдром. 


При легкой гипокальциемии выявляются мышечная утомляемость, слабость, онемение, парестезии, покалывание вокруг рта, в кистях, стопах, положителен симптом Хвостека (перкуссия места выхода лицевого нерва около наружного слухового прохода вызывает сокращение лицевых мышц) и симптом Труссо (накладывание жгута на плечо вызывает тонические судороги по типу “рука акушера”).


При выраженной гипокальциемии - подергивание, судороги мышц, спазм кистей и стоп. Возможен стридор гортани и судорожные припадки. Возникают изменения в центральной нервной системе (головная боль, депрессия, эпилептиформные приступы).


Отдаленные проявления - атрофия, ломкость ногтей, сухость и шелушение кожи, гипоплазия зубов. 


Лечение. Назначение солей кальция с пищей и препаратами, а также витамина D.








Лекция 22


ОСТЕОПОРОЗ





Остеопороз - системное заболевание, заключающееся в уменьшении массы кости в единице объема с сохранением нормальной минерализации оставшейся ее части, нарушении микроархитектоники трабекул со снижением прочности костей и увеличением риска развития переломов. Относится к группе метаболических заболеваний костей. Имеется и повышенная резорбция костной ткани, и сниженный остеогенез. В результате уменьшаются объем костной ткани и прочность. Проявляется переломами, не связанными со сколько-нибудь серьезными травмами. Типичными являются переломы шейки бедра и тел позвонков.


По материалам ВОЗ среди неинфекционных заболеваний занимает четвертое место после сердечно-сосудистых заболеваний, онкологических и сахарного диабета. Регистрируется семейственность.


Этиопатогенез. В костях в течение всей жизни происходят процессы образования и разрушения. Максимум костной массы приобретается к 18-20 годам. Потеря ее начинается у женщин с 35, у мужчин - с 50 лет. В основе остеопороза нарушение внутрикостных механизмов - моделирования и ремоделирования. Постменопаузный остеопороз развивается в течение 15 лет после менопаузы. Сенильный остеопороз характерен для людей старше 75 лет.


Вторичный остеопороз возникает на фоне глюкокортикоидной терапии, синдрома Кушинга, мальабсорбции, при нарушении питания, длительной иммобилизации, множественной миеломе.


Факторы риска: недостаточное потребление кальция, гиподинамия, недостаточная физическая нагрузка, высокое потребление фосфора, алкоголь.


Классификация (С. С. Родионова, Л. Я. Рожинской, 1999):


1. Первичный остеопороз (постменопаузальный, сенильный, ювенильный, идиопатический).


2. Вторичный остеопороз:


- эндокринные заболевания (гиперкортицизм, тиреотоксикоз, гипогонадизм, гиперпаратиреоз, сахарный диабет первого типа, гипопитуитаризм, полигландулярная эндокринная недостаточность);


- ревматические заболевания (ревматоидный артрит, системная красная волчанка);


- заболевания органов пищеварения (резецированный желудок, малабсорбция, заболевания печени); 


- заболевания почек (хроническая почечная недостаточность, почечный канальцевый ацидоз);


- заболевания крови (миеломная болезнь, талласемия, системный мастоцидоз, лейкозы и лимфомы);


- другие заболевания и состояния (иммобилизация, овариоэктомия, хронические обструктивные заболевания легких, алкоголизм, нервная анорекция, нарушения питания, трансплантация органов);


- генетические нарушения (несовершенный остеогенез, синдром Морфана, синдром Эндерса-Данлоса, гомоцистинурия и лизинтурия);


- медикаменты (кортикостероиды, антиконвульсанты, иммунодепресанты, антагонисты гонадотропин-рилизинг гормона, алюминий-содержащие антациды).


Клиника. Заболевание протекает с чередованием периодов обострения с ремиссией. При этом симптомы остеопороза можно разделить на две группы.


1) Симптомы, не замечаемые самим пациентом. Снижение в росте, проявляющееся независимо от формы. Кифотическая деформация, ведущая к формированию характерных кожных складок на боковых поверхностях грудной клетки. Нарушение походки, которая становится неуверенной, шаркающей с широко расставленными стопами.


2) Симптомы, беспокоящие пациента и существенно снижающие качество жизни. Боль в спине, пояснице и крестце в покое и при движении, отсутствие облегчения от приема нестероидных противовоспалительных препаратов. Чувство усталости в позвоночнике, заставляющее пациента часто ложиться в течение дня для отдыха. Возможны боли в суставах и отечность стоп.


Высок риск характерных переломов. Перелом дистальной части лучевой кости. Перелом бедра с характерной локализацией в шейке и межвертельных областях у людей старше 65 лет. Компрессионные переломы позвоночника чаще T8 - L3 (при этом отсутствуют парезы и параличи). Последние вызывают острую боль в спине, но могут протекать безболезненно.


Диагностика. Заподозрить остеопороз позволяют клинические данные.


Рентгенологическая диагностика.


Со стороны позвоночника. При потере более 30% костной ткани наблюдается снижение плотности кости с подчеркнутостью кортикальных контуров. Исчезает трабекулярный рисунок костей. Склероз замыкательных пластинок тел позвонков с ослаблением поперечной и усилением вертикальной исчерченности. “Вдавленные” переломы замыкательных пластинок тел позвонков - ранний симптом. Деформация тел позвонков по типу клиновидных или “рыбьих”.


КТ точнее оценивает массу трабекулярной ткани и даже позволяет прогнозировать риск перелома.


Костная неинвазивная денситометрия (моно и двухфотонная, моно и двухэнергетическая, ультразвуковая) позволяет выявлять потерю костной массы с точностью до 2-6%, подтверждает диагноз остеопороза, прогнозирует риск переломов.


Программа биохимического исследования. В крови: кальций, фосфор, щелочная фосфатаза. В моче: кальций, фосфор, оксипролин. Процесс костеобразования характеризует активность щелочной фосфатазы и остеокальцин, процесс костной резорбции - пиридинолин.


Профилактика.


Активный образ жизни с адекватной физической нагрузкой (ходьба, плавание, гимнастика). Насыщенность с пищей кальция и фосфора в течение жизни, усиленная в периоды беременности и грудного вскармливания у женщин. Достаточное пребывание на солнце, в том числе в пожилом возрасте. Поддержка препаратами кальция и витамином D.


Большая настойчивость при наличии факторов риска: ранняя и искуственная менопауза, лечение стероидными и тиреоидными гормонами, противосудорожными препаратами.


Лечение. Задачи: 


- стабилизация и увеличение костной массы;


- устранение болевого синдрома, расширение объема двигательной активности и повышение качества жизни;


- профилактика переломов.


Сложность и практическая неоднозначность диагностики, отсутствие этиологического лечения и идеального препарата (С. С. Родионова, Л. Я. Рожинской, 1999) затрудняют организацию лечения.


Обязательным является переход на диету, сбалансированную по потреблению кальция, фосфора и белка. Полезна дозированная физическая нагрузка, ходьба с постепенным увеличением.


Патогенетическое лечение проводится препаратами следующих направлений: 1)стимуляторы костеобразования (гормон роста, препараты фтора, паратиреоидный гормон, анаболические стероиды); 2) блокаторы костной резорбции (кальцитонины, бисфосфонаты, эстрогены). Кроме того, используются метаболиты витамина D, остеохин.


Лечение требует большое терпение от пациента и врача, так как эффект от лечения отмечается спустя много месяцев.


При сильной боли в спине при остеопорозе, обусловленной свежими компрессионными переломами, показано постоянное ношение корсетов.


Наличие остеопороза накладывает специфику на лечение костных переломов. Возникающая низкая прочность кости ослабляет контакт с металлическими конструкциями, используемыми для лечения, способствует их миграции и переломам в месте окончания пластинок или ножек эндопротеза. Необходимо назначение препаратов, стимулирующих костеобразование.








Лекция 23


ОСТРЫЕ ВЕНОЗНЫЕ ТРОМБОЗЫ





Венозные тромбозы и тромбоэмболические осложнения - одна из наиболее частых причин смерти у больных после хирургических вмешательств (В.С. Савельев, 1999). Венозный тромбоз - острое заболевание, обусловленное образованием тромба в просвете венозного сосуда с нарушением оттока крови. Нужно отличать от тромбофлебитов поверхностных вен, являющихся вариантом ангиита.


Этиопатогенез. 


Иммобилизация и бездействие мышц, прежде всего, ног.


Хроническая венозная недостаточность (снижение тонуса и эктазии вен, замедление кровотока, рефлюксы крови, депонирование значительных количеств крови).


Сердечная недостаточность (застойные явления в венозной системе).


Нейрососудистый компрессионный синдром выхода из грудной клетки (сдавление и травматизация вен между ключицей и 1 ребром).


Травматизация ног (закрытое повреждение венозных сосудов, при этом наиболее ранима интима).


Беременность (гормональное разрыхление соединительной ткани, сдавление подвздошных вен, астения).


Гиперкоагуляция (злокачественные опухоли, прием эстрогенов, противозачаточных).


Инфекция, в том числе септическая (повреждение интимы, гиперкоагуляция, ослабление соединительной ткани).


Ятрогенные повреждения (химическая, осмотическая, операционная травма).


Наиболее важно тромбообразование в венах нижних конечностей и таза. Тромбы могут возникать в любом отделе венозной системы ног. Часто есть явная или скрытая патология венозной системы - эктазии и варикоз различных сосудов. 


Для формирования острого тромбоза существенно замедление кровотока и стаз при региональной или системной недостаточности кровообращения. При этом возникают повышение вязкости крови и участки пониженного клиренса активированных прокоагулянтов.


Тактически важно диагностировать предтромбозное состояние как нереализованное проявление гиперкоагуляции и повышенной склонности к тромбообразованию. Два пути определения у конкретного пациента: лабораторный и путем выявления факторов риска. Наиболее информативные тесты: толерантность плазмы к гепарину, фибриноген, фибринолитическая активность крови (Г. А. Даштаянц, 1968). Имеет значение повышение первых двух показателей и снижение последнего. Кроме того, следует ориентироваться на время свертывания крови.


Факторы риска: ожирение; атеросклероз; гиперлипидемия и дислипидемии; сахарный диабет; беременность, изменяющая гемостатическое равновесие в сторону свертывания; прием эстрогенов; гормональная контрацепция; венозные тромбозы в анамнезе; протезы сосудов или клапанов; длительная травматичная хирургическая операция; врожденная недостаточность антитромбина Ш, белка С, белка S; злокачественные опухоли в сочетании с хроническим ДВС, вызванным высвобождением опухолевыми клетками тромбопластина или активацией фактора ХП; нефротический синдром (ведет к повышенной агрегации тромбоцитов вследствие гипоальбуминемии).


Профилактика тромбоза у хирургических больных. Частота тромбоза глубоких вен после некоторых хирургических операций без профилактики составляет от 8 до 25%, после эндопротезирования тазобедренного сустава - до 50%, у пациентов с сочетанной травмой - до 60%. 


Каждому больному, планируемому на операцию, должна быть оценена степень риска тромбоэмболических осложнений и спланирована программа профилактики. Направления воздействия носят многоцелевой комплексный характер: 1) защита интимы вен, 2) коррекция гемокоагуляции, 3)ускорение кровотока, 4) купирование динамический сосудистых расстройств в виде спазмов.


Методика послеоперационного ведения больных, независимо от характера патологии, должна максимально включать в себя известные мероприятия: раннюю физическую активность и вставание, обязательную компрессионную терапию, массаж ног, лечебную гимнастику, пневмокомпрессию (бегущая волна).


У больных с факторами риска назначается медикаментозная профилактика. Она многопланова:


1. Коррекция реологии крови и дезагрегация форменных элементов (тромбоцитов), гемодилюция кристаллоидами, реополиглюкином (в дозе 10 мл на 1 кг массы), 5% и 10% раствором альбумина. Для дезагрегации тромбоцитов - аспирин (0,25 г 1 раз в сутки), трентал, курантил, клофибрат. Тормозящий эффект аспирина длится 4-6 дней (Reuter et al., 1980), однако недостатком  является  необходимость  пер-орального введения.


2. Стимуляция фибринолитической системы: никотиновая кислота 1-3 мг на кг массы в течение первых 7-10 суток после операции;


3. Подавление свертывающей системы крови - антикоагулянтная профилактическая терапия (профилактическими дозами считаются такие, которые не вызывают изменения времени свертывания крови) - основа современной профилактики тромботических осложнений.


Установлено, что мини-дозы гепарина угнетают Х и XI факторы свертывания крови, не приводя к гипокоагуляции. Важно, чтобы гепаринопрофилактика начиналась не после окончания операции, а за 2-12 часов до нее, так как в половине случаев тромбоз формируется на операционном столе, и продолжалась до активизации больного - 7-10 дней (В. С. Савельев, 1999).


Классическая методика V. Kakkar (1975): по 5000 ЕД под кожу живота за 2 часа до операции, сразу после нее и через 12 часов -7-10 суток. Такие дозы в отличие от лечебных не вызывают кровотечений. Недостатки гепаринотерапии: 1) чем травматичнее операция, тем меньшая эффективность, 2) развитие тромбоцитопении (10-20%) и 3) геморрагических осложнений (5-6%), 4) необходимость постоянного лабораторного контроля.


Доказательны преимущества низкомолекулярных гепаринов (фраксипарин, эноксапарин). Европейский Конгресс по профилактике тромбозов (Великобритания, 1991 г.) рекомендовал фиксированные дозы низкомолекулярного гепарина как наиболее эффективного фармакологического средства. Эффект гепарина превышает однократное подкожное применение эноксапарина натрия в дозе 20 мг (при умеренном риске) или 40 мг в сутки (при высоком риске тромбэмболических осложнений).


Фраксипарин назначается по 0,3 мл однократно ежедневно, начиная за 2-4 часа до операции и в течение 5-7 дней до полного восстановления двигательной активности (Инъекция в подкожную клетчатку живота, вводя иглу перпендикулярно в складку между большим и указательным пальцем).


Классификация венозных тромбозов:


По распространению: восходящий процесс (тромб зарождается в венах голени), нисходящий процесс (тромб зарождается в тазовых венах).


По связи со стенкой: окклюзирующий тромб (кровоток полностью прекращается), пристеночный тромб, флотирующий тромб (фиксирован в дистальной части), смешанный.


По локализации.


1) Система верхней полой вены: верхняя полая вена, подключичная вена (синдром Педжет-Шреттера). 


2) Система нижней полой вены: мышцы голени, берцово-подколенный сегмент, подвздошно-бедренный сегмент, нижняя полая вена (подпочечный, почечный, печеночный - синдром Бадд-Хиари), сочетания.


По причинности: первичный, вторичный (при септических или онкологических процессах, контактирующих с магистральными венами).


Патофизиология. Окклюзирующий тромб ведет к острому нарушению кровотока во всей конечности. Ниже значительно повышается внутривенозное давление, передающееся на микроциркуляторный аппарат. Выключается значительный объем крови из системного кровообращения - гиповолемия, дефицит ОЦК, снижение давления в правом предсердии, снижение ударного и сердечного индексов, тахикардия.


Флотирующий тромб (может быть в виде головки окклюзирующего тромба) фиксирован лишь в одной точке, плавает в просвете сосуда, не вызывая блокады кровотока. В момент физических напряжений возможен отрыв. 


Клиника. Диагностические критерии. При окклюзирующем варианте клиника простая. Остро (в течение несколько часов) появляются распирающие ногу боли, отеки, цианоз соответствующего сегмента. Может быть анамнез (травма, иммобилизация, переохлаждение, болезни малого таза, астения и длительный постельный режим, операция). 


При неокклюзирующем тромбозе клинические проявления минимальны или отсутствуют, и их нужно искать. Диагностическое значение имеют болезненность при направленной пальпации соответствующих магистральных и внутримышечных вен. Возможно некоторое увеличение окружности пораженной конечности.


Симптом Хоманса - боль в икре при тыльном сгибании в голеностопном суставе у лежащего пациента, нога при этом находится в физиологическом положении, чтобы уравновесить работу мышц-антагонистов. Чем позже проводится исследование от начала тромбоза, тем больше ложноотрицательных результатов. У пациентов с кровоизлиянием в икроножные мышцы, миозитом возможен “псевдогоманс”. 


При покашливании пациент может отмечать боль в области верхней границы тромба (повышение внутрибрюшного давления через нижнюю полую вену до головки тромба). Полезна манжеточная проба, реализуемая созданием в манжете тонометра, наложенной на бедре, давления 60-70 мм рт. ст. При тромбозе возникает резкая боль на дистальнее манжеты. 


Параклиническая диагностика. Неинвазивные методы: дуплексное ультразвуковое сканирование; сканирование с 125-I - фибриногеном. Инвазивные методы: контрастная флебография (применяется при прогнозировании необходимой операции, так как чревата постфлебографическим тромбофлебитом).


Лечение.


Приоритет консервативному лечению, за исключением случаев, угрожающих эмболией легочной артерии, обусловленной ростом тромба и отрывом его. Задачи консервативного лечения: прекращение тромбообразования, фиксация тромба к стенке, купирование спазма и воспалительного процесса, как правило, асептичного, воздействие на микроциркуляцию и тканевой обмен.


Современным является срочное дуплексультразвуковое сканирование глубоких вен для выявления флотирующего тромба. При его наличии экстренно проводятся мероприятия по профилактике эмболии легочной артерии (установка зонтичных фильтров, тромбэктомия). При отсутствии эмбологенности или невозможности провести такое исследование лечение подвздошно-бедренного тромбоза начинается с укладывания пациента с приподнятым ножным концом (с небольшим сгибанием в коленном и тазобедренном суставах для обеспечения функционального покоя).  


Среди медикаментозных методов наибольшее распространение имеет внутривенное введение фибринолизин-гепариновой смеси в сочетании с реополиглюкином. Антикоагулянты абсолютно показаны при тромбозе глубоких вен ног, так как останавливают рост тромба и изменяет структуру фибринового сгустка (Das et al., 1996). Эффективны антикоагулянты прямого действия (непосредственно взаимодействующие с факторами свертывания крови). Начальная доза гепарина выбирается из расчета, что часть его свяжется протеинами плазмы. Сочетание гепарина с фибринолизином взаимоусиливает эффект. Оптимально соотношение 10 тыс. ЕД гепарина и 20 тыс. ЕД фибринолизина. Препараты вводятся капельно на изотоническом растворе с 400 мл реополиглюкина. Далее в соответствии с методикой дробного введения гепарин назначается внутримышечно под контролем времени свертывания крови. Считается, что хорошим терапевтическим эффектом является удлинение времени свертывания крови в 2-2,5 раза, снижение фибриногена А до 300 мг/%, исчезновение в плазме фибриногена Б, уменьшение протромбинового индекса до 35-40%.  


Ориентировочно можно руководствоваться правилом: при времени свертывания 5 минут вводится доза 10 тыс. ЕД гепарина, 10 минут - 5 тыс. ЕД, 15 минут и более - инъекция гепарина пропускается. Фибринолизин можно назначать 2 раза в сутки, не превышая при этом суточной дозы в 40 тыс. ЕД. Так как фибринолизин быстро инактивируется антиплазминами крови, его эффективность недостаточно высокая для полного растворения крови, однако и геморрагические осложнения реже, чем у стрептокиназ. Последние не получили применения при тромбозах магистральных вен из-за тяжести возможных осложнений.


Гепаринотерапия проводится в течение 3-5 суток в зависимости от тяжести и распространенности тромботического процесса. В последующем осуществляется переход на медленнодействующие антикоагулянты по общепринятой схеме. Лечение фибринолизином может проводиться 3-5 суток. В качестве активатора фибринолиза применяется и никотиновая кислота в дозе 1 мг/кг массы больного в сутки, назначаемая параллельно с гепарином.


Осложнением терапии может быть гепариновый тромбоцитопенический синдром. Развивается у 1-2% больных, получающих гепарин на фоне прогрессирующей тромбоцитопении. В связи с этим при гепаринотерапии необходим контроль за тромбоцитами.  


Современным средством антикоагулянтной терапии являются низкомолекулярные гепарины (НМГ). Их преимущества (G. Nenci, 1997): постоянная биологическая доступность, более длительный полупериод существования, более низкий риск побочных эффектов (в том числе тромбоцитопении и остеопороза), возможность длительного лечения даже в домашних условиях. Введение фраксипарина проводится каждые 12 часов в течение 10 дней. Лечебная доза определяется массой тела: 0,1 мл на 10 кг массы. В случае появления передозировки и кровоточивости возможна нейтрализация протамином сульфат (из расчета 0,6 мл протамина нейтрализует 0,1 мл фраксипарина). Курс применения НМГ составляет 5 - 10 дней с последующем переходом на непрямые антикоагулянты сроком до 6 месяцев (В. Д. Федоров с соавт., 1998).


С первых же дней целесообразно назначение флавоноидов (детралекс, троксевазин, венорутон, гливенол, эскузан). Они воздействуют на метаболизм в венозной стенке и паравазальных тканях, обладают противовоспалительным и обезболивающим эффектом. Важно назначение препаратов, направленных на нормализацию, а также улучшение притока крови купированием возникающего спазма. Это ксантинола никотинат, трентал, вводимые внутривенно в составе коктейля и внутримышечно. Традиционно применение миотропных спазмолитиков (но-шпа, папаверин, галидор). В остром периоде все препараты лучше вводить парэнтерально.


Общее медикаментозное воздействие комбинируется с местным. На пораженную конечность накладываются компрессы с различными препаратами. Это может быть спиртовой раствор, гепариновая или гепароид-мазь, композиции с флавоноидами (троксевазиновая мазь). Хороший эффект от пиявок.


Такое лечение, проводимое в течение недели, как правило, дает положительный эффект. Отек конечности сходит или существенно уменьшается. Цвет кожи нормализуется. Исчезают боли в ноге. К этому периоду целесообразно постепенно активизировать пациента и на 10  сутки  поднимать  на  ноги,  так  как  тромб  в  эти  сроки  обычно  фиксируется к сосудистой стенке. В случае доказанного отсутствия эмбологенности активизировать и поднимать больного можно раньше. Больной должен пользоваться компрессией пораженной ноги эластическими бинтами или чулками.


К окончанию первой недели лечения пациент переводится на медленно действующие антикоагулянты (фенилин, синкумар и др.). Внутривенное введение препаратов заменяется внутримышечным, а после 10-го дня - внутренним. Во вторую декаду лечения пациент продолжает получать медленнодействующие антикоагулянты под контролем протромбинового индекса с постепенным снижением дозировок. Прием флавоноидов продолжается далее под наблюдением ангиолога.


Через месяц-два процесс переходит в подострую стадию. Ее характерная черта - структурные изменения венозной системы дистальнее места тромбоза, обусловленные возросшим венозным давлением. Проявляется расширением венозных сосудов. Терапевтическими задачами данного периода являются повышение тонуса венозных сосудов, коррекция микроциркуляции и транскапиллярного обмена в пораженной ноге. Это достигается повторными курсами венотоников и препаратов, воздействующих на метаболизм в тканях и сосудистой стенке. Имеет резон применение этих препаратов местно на пораженную конечность в виде мазей, гелей. По мере структурных изменений венозной системы конечности в ответ на блокаду магистрального оттока и развитие реканализации самого тромба формируется посттромботическая болезнь. Этот период охватывает около года. Выйдет ли пациент с минимальными гемодинамическими расстройствами или с трофической язвой через 4-6 лет полностью зависит от качества лечения в этот период.


Лечение тромбозов глубоких вен рук и верхнего плечевого пояса не отличаются от таковых при тромбозах ног. Так как они не осложняются тромбэмболиями, венозная сеть рук более развита и кровоток в них быстрее компенсируется, лечение менее интенсивное. Нет необходимости в строгом постельном режиме пациентов. Руке обеспечивается покой и приподнятое состояние. Нужно выделять два варианта: 


1) “Спонтанно” развивающиеся тромбозы, обусловленые, как правило, компрессионным нейро-сосудистым синдромом выхода из грудной клетки. Они связаны с травмой подключичной вены между 1 ребром и ключицей или лестничной мышцей. Тромб фиксирован к стенкам сосуда, поэтому эмболии редки. В связи с этим гепаринотерапия проводится редко. Кроме того, варикоз поверхностных вен рук-ситуация крайне редкая. В связи с этим, а также тем, что невозможно технически бинтовать шею и туловище, этот лечебный прием при тромбозах системы верхней полой вены также не применяется. 


2) Тромбозы подключичных вен, как осложнение подключичной катетеризации. Проблема в том, что необходимость в инфузионной терапии через подключичный катетер наиболее остра у гнойно-септических больных с нарушениями гемокоагуляции. Однако риск тромбоза существенно повышается при введении гипертонических растворов без последующего “промывания” изотоническими и плохом уходе за катетером. Поражение может захватывать собственно подключичные вены, брахиоцефальный ствол, а также верхнюю полую вену. Реальной опасностью последней ситуации является зависание тромба в полость правого предсердия. Кроме того, не исключен септический вариант поражения вены в таком случае.


Лечение второго варианта начинается с немедленного удаления катетера из вены. Конечности создается функциональный покой. Учитывая, что процесс в таких условиях носит характер тромбофлебита, целесообразно назначение противовоспалительных нестероидных препаратов. Местное лечение включает применение полуспиртовых компрессов, а также троксевазиновой или гепариновой мазей в сочетании с индометациновой или бутадионовой. Неплохой эффект от пиявок. Учитывая продолжение септического процесса с вариантом ангиогенного сепсиса, важна адекватная антибиотикотерапия и детоксикация.


Отдельно необходимо остановиться на лечении тромбозов полых вен. Особенностью этих локализаций является большая частота вторичных тромбозов, когда процесс в магистральных венозных сосудах возникает вследствие прорастания их стенки злокачественным новообразованием в средостении или забрюшинном пространстве. Работу с такими пациентами необходимо начинать со срочного дуплексультразвукового сканирования или рентгеноконтрастной каваграфии для диагностики эмбологенного флотирующего тромба, а также исключения вторичного характера поражения. 


Применение тромболитиков при глубоких венозных тромбозах сохраняет клапаны, но опасно кровотечением, а потому без адекватного лабораторного мониторинга неприменимо.


При тромбофлебите поверхностных вен основные направления терапии: фиксация тромба к стенкам сосуда, купирование воспалительного компонента заболевания, профилактика продолженного тромбообразования. Важным условием является обеспечение конечности функционального покоя, достигаемого постельным режимом с возвышенным положением пораженной конечности. Эффективно назначение компрессов с 40-50%-ным раствором спирта, троксевазиновой или гепариновой мазями, гепароид мазью. Их лечебное действие усиливается при добавлении мазей с нестероидными противовоспалительными препаратами (бутадионовой, индометациновой и др.), с которыми они хорошо сочетаются.


Наряду с местным необходимо общее лечение, заключающееся назначением бутадиона по 0,15 г 3 раза в день и ацетилсалициловой кислоты. Последняя в дозе 0,15 г 1 раз в сутки реализует дезагрегирующий эффект. Кроме того, полезны препараты, влияющие на обменные процессы в стенке вены и паравазальных тканях. Речь идет о флавоноидах (детралекс, троксевазин, эскузан, аскорутин и др.). Антикоагулянты и тромболитики не показаны.


При отсутствии распространения тромбофлебитического процесса по большой подкожной вене до средней трети бедра, когда необходима срочная операция, такое ведение болезни проводят в течение 5-7 суток. Двигательный режим постепенно расширяют, при этом компрессионная терапия является обязательной. Это тем более важно, если тромбофлебит поверхностных вен является следствием имеющейся варикозной болезни. Флавоноиды целесообразно продолжать до 2-3 месяцев. В последующем (но не ранее чем через 2-3 месяца после купирования острого процесса) больным с варикозной болезнью необходимо плановое хирургическое лечение.


При восходящем тромбофлебите бедра необходима экстренная хирургическая профилактика эмболии легочной артерии - перевязка устья большой подкожной вены (операция Троянова-Тренделенбурга). Операция технически проста, если тромб не дошел до устья большой подкожной вены. Но она требует чрезвычайного внимания в случаях, когда тромб у устья или выходит в бедренную вену. В этом случае выполняется тромбэктомия из бедренной вены, во время которой проводится активная профилактика эмболии. Для этого подвздошный сосуд выделяется выше пупартовой связки и берется на держалку - манипуляция, требующая специальной подготовки ангиохирурга.


Крайне редко возникают септические тромбофлебиты подкожных вен. Их лечение строится по законам гнойной хирургии с применением антибиотиков и вскрытием гнойников.


Лечение тромбофлебита поверхностных вен рук, вызванного внутривенным вливанием концентрированных растворов, длительным стоянием катетера проводится по такому же плану: покой, согревающие полуспиртовые компрессы, нестероидные противовоспалительные препараты.. При этом для создания функционального покоя пораженной конечности нет нужды укладывать пациента в постель и пользоваться эластическими бинтами.








Лекция 24


АЛГОРИТМЫ ? ??????????? ???????


В ХИРУРГИИ





30 лет назад мне посчастливилось принять участие в пионерских изысканиях по применению математических технологий и вычислительной техники в клинической медицине, проводимых под эгидой тогда уже легендарного Николая Михайловича Амосова. Был получен мощный стимул для последующих исследований. Их результатом явились диссертационные работы в различных разделах хирургии, большой ряд научных публикаций, в том числе приоритетных монографий (“Клиническое прогнозирование” (в соавт. с О. П. Минцер), Киев, “Наукова думка”, 1983; “Основы оптимизации решений в хирургии”, Омск, 1994). Многолетний труд в этой области позволил выстроить определенную систему. Создана мощная и эффективная технология, нацеленная на максимальную индивидуализацию лечения конкретных больных, и представляется целесообразным представить ее в современном виде.


В наши дни значимость данного направления не только не вызывает возражений, но оно уже считается неотъемлемой для клинической медицины. Какой бы ни была совершенной диагностическая аппаратурная база медицины, даже с перспективой дальнейшего развития, лечебно-тактические решения в этой, пожалуй, самой сложной области человеческих знаний могут приниматься только на уровне интеллекта. Вот почему усилия по его организации, повышения эффективности в тиражировании на массовую медицину весьма полезны. Сегодня современным является ориентация научных, в том числе, диссертационных исследований на оптимизацию тактики выбора лечения при тех или иных заболеваниях и создание адаптированных к конкретной патологии и социально-территореальной среде алгоритмов принятия лечебно-диагностических решений.


Термин “оптимизация” привлечен из области математики. Он, как и другие (индивидуализация, рациональное лечение), предполагает наилучший с позиций некоторых критериев выбор методов лечебного воздействия для пациентов. Результатом оптимизации должна быть индивидуальность применения тех или иных стратегий у конкретного больного - цель, красной нитью проходящая через всю историю медицины. 


 Основу обсуждаемой методологии составляет использование: 1) математических оценок факторов, симптомов, симптомокомлексов, определяющих в итоге конкретным набором индивидуальность больного и заболевания; 2) перечень тактических решений, в принципе возможных применительно к рассматриваемому заболеванию и 3) один или несколько критериев, относительно которого оптимизируется лечебная тактика. Последних не так много. Чаще это уровень летальности, но может быть и уровень конкретных осложнений. Ключевым для хирургии, конечно же, является сохранение жизни. Важен критерий, характеризующий качество жизни. В последнее годы все чаще применяется критерий необходимых затрат. Все эти параметры важно максимально определить на предварительном этапе составления алгоритма.  


Установленные в итоге количественного и качественного анализа данные компонуются в виде конкретного алгоритма - последовательности действия (дерева решений), включающего перечень лечебно-диагностических этапов с возможными результатами их реализации, причем достижение некоторого результата целиком определяет последующий лечебно-диагностический этап. Такой цикл продолжается до получения итогового результата.


В зависимости от степени сложности и обоснованности алгоритмы могут быть эмпирические и математические, простые и сложные, качественные и количественные.


Общая задача лечебной медицины - излечение пациента - существенно упрощается при временном и пространственном разделении ее на совокупность связанных между собой частных лечебных задач. Приводим ранее разработанную нами классификацию частных лечебных задач:


По количеству точек приложения воздействия: однофакторное и многофакторное (однонаправленное, разнонаправленные).


По длительности лечебного цикла: 1) кризисное (секунды, минуты), 2) неотложное (часы, сутки), 3) курсовое (дни, недели), 4) долгосрочное (недели, месяцы, годы).


По числу элементарных циклов лечения (элементарный лечебный цикл - это минимальная совокупность информационно-зависи-мых действий, заканчивающихся принятием и реализацией лечебного решения): одноцикловые и многоцикловые.


По однородности лечебных циклов многоцикловые делятся на: однородные и неоднородные.


По степени неопределенности (т. е. наличие полноты данных): лечение в условиях определенности и лечение в условиях риска.


По выбору цели: 1) ситуационное лечебное воздействие, 2) упреждаемое лечебное воздействие, 3) пробное (тестовое) лечебное воздействие.


Рассмотрим подробнее некоторые типовые варианты лечебных задач.


Выбор альтернативного (взаимоисключающего) варианта лечения -распространенная задача. В хирургии это “оперировать - не оперировать”. Разновидности: 1) вариант лечебного воздействия однозначно определяется диагнозом; 2) вариант лечебного воздействия зависит от прогноза заболевания; 3) выбор лечения определяется прогнозом эффективности применения его у данного пациента.


 Определение интенсивности и дозировки лечебного воздействия возможно в двух вариантах: определение интенсивности лечебного воздействия в целом и вычисление дозы лекарственного препарата.


 Формирование совокупности лечебных воздействий - распространенная в медицине постановка задачи. Наиболее трудная. Относится к многоцелевому, многоуровневому и многокомпонентному принятию решений. Для ее решения необходимо определение целей лечебных воздействий и точек их приложения, а также выяснение степени сопряжения различных лечебных воздействий. Частные варианты постановки задач рассматриваемого типа: 1) формирование совокупности лечебных воздействий, исходя из текущего состояния (диагноза); 2) формирование совокупности лечебных воздействий, исходя из дальнейшего развития (прогноза) и 3) сопряжение различных лечебных воздействий между собой.


В реальных условиях перед врачом при работе с больным имеет место серия возникающих параллельно и последовательно задач, связанных с принятием каких-либо решений будь то на базе диагностики, будь то на базе прогнозирования. Определяющим методическим приемом в таком случае будет выделение последовательности ключевых тактических задач, возникающих в течение всего лечебно-диагностического процесса у больных с рассматриваемой патологией, с последующим поиском путей их оптимизации на основе семейства частных отдельных алгоритмов. 


Решение проблемы оптимизации лечения и создания алгоритмов при конкретном заболевании включает в себя последовательность этапов.


Разработка системы принятия решений начинается с формулировки общей задачи для конкретной патологии. При этом формулируется цель лечения, устанавливается характер задачи, производится выбор ограничений (условия и возможности лечения, методы сбора и характер исходной информации о больном, возможные лечебные воздействия, время упреждения и т. д.). Важно сразу определить место и форму применения разрабатываемой системы в конкретном лечебном учреждении (циклически, ациклически, однородные, неоднородные лечебные циклы). Если проектируется автоматизированная система, то необходимо разделить функции между человеком и компьютером. 


На втором этапе выделяются возможные элементарные лечебные циклы в рамках решаемой общей задачи. Важно однозначно определить цели на каждом из выбранных циклов, а также их длительность. Последнее определяется временем проявления эффекта лечебного воздействия, а также временем перехода организма больного в следующее состояние, требующее лечения. Каждому выделенному циклу необходимо сопоставить возможные в нем лечебные воздействия. 


Следующий этапом - построение количественной модели заболевания. Смоделировать заболевание - значит дать адекватное описание всех возможных состояний организма больного при рассматриваемой патологии и закономерности его изменения во времени при различных, в том числе лечебных воздействиях. Количественная форма описания предпочтительна. Оно должно быть максимально полной, чтобы с достаточной надежностью решать поставленные задачи, но не громоздкой, так как излишняя сложность модели затрудняет работу и приводит к образованию информационного шума.


Количественные характеристики модели могут определяться различным путем. Распространенным способом является вероятностно-статистический, позволяющий, не вникая в суть процессов, а это не всегда и возможно, описывать их закономерности.


Приемом, позволяющим облегчить выполнение этого этапа, является составление моделей для каждого цикла в отдельности, с учетом объема и характера решаемых на нем диагностических, прогностических и лечебных задач. Важно обеспечить преемственность между таким комплексом цикловых моделей, обусловленную стадийностью заболевания, переходами отдельных циклов лечебного управления друг в друга. В результате разбиения общей большой модели мы будем иметь дело с набором компактных цикловых моделей. Этот раздел работы требует глубоких медицинских знаний. Не всегда он хорошо поддается формализации и может носить эвристический характер. 


Важно однозначно определить уровень регистрации процессов жизнедеятельности, на котором будет проводиться формирование лечения на каждом из установленных элементарных циклов. Результатом данного этапа является построение развернутой во времени, описанной на достаточно строгом уровне модели заболевания с учетом выделенных циклов. Должны быть включены возможно большее число вариантов.


Этап математического решения задачи выполняется параллельно третьему этапу, т. е. моделированию заболевания. Более того, некоторые частности последнего, например, форма модели и способ задания на ней количественных характеристик, полностью определяется математическими методами переработки и анализа информации. Содержание этого этапа заключается в выборе наиболее подходящей математической идеи и составлении на ее основе конкретных алгоритмов принятия решений. При его отработке должны приниматься во внимание положения, установленные при формулировании задачи с учетом конкретного содержания выделенных циклов. После составления алгоритма важно с его помощью решить ряд примеров “вручную”, после чего переходить к технической реализации всех звеньев системы.


Техническая реализация системы начинается с выбора соответствующих средств. При этом следует руководствоваться размерами задач, сложностью математических методов их решения, объемом исходных данных. Целесообразно исходить из принципа решения проблемы максимально простыми техническими средствами. Это снизит стоимость системы, сделает ее более доступной. Там, где это допустимо, вполне оправдано без ущерба в надежности использование табличных способов. Они хорошо воспринимаются медицинской средой и не требуют каких-либо дополнительных средств.


Шестым этапом является экспериментальное принятие решений, отладка функций всех звеньев системы, оценка надежности работы. На этом этапе устраняются недоделки, система доводится до заключительного этапа - внедрение в практику.


 В заключение следует сказать, что при построении лечебных систем необходимо включать в них звенья самосовершенствования, предусматривать внесение дополнительных сведений в процессе рабочего функционирования. Это связано со свойством всех информационных систем “стареть”.


МОЛОДЫМ ????????





Хирург - это интеллигент, а хирургия - высокоинтеллектуальная профессия, требующая постоянного пополнения знаний. Если сегодня не почитал литературу по профессии - уже отстал.


Старые врачи разрешали читать на дежурстве только медицинскую литературу.


Нельзя овладеть мастерством хирургии, состоящим из множества тонкостей, только по книжкам. Нужно постоянно учится у авторитетных коллег. Посещая другие хирургические центры, стремитесь попасть в операционные. Относитесь с большим уважением к медицинским сестрам, наблюдайте, как они работают.


Вникайте в клинические проявления заболевания, сопоставляя их с результатами параклинических исследований. Тщательно анализируйте трудные случаи, ошибки и неудачи. Отслеживайте отдаленные результаты своих пациентов.


Любите своих больных. Пациентов в хирургической клинике посещайте ежедневно минимум дважды: утром и перед уходом из клиники. Переворачивайте, поднимайте своих больных сами, заботьтесь о их состоянии и лечении, лично перевязывайте до момента уверенного заживления раны.


Важно осматривать оперированных вами людей в отдаленные сроки, тщательно анализируя предъявляемые жалобы.


В случае неблагоприятного течения послеоперационного периода начинать нужно с расширенной перевязки, включающей зондирование ран. Нагноение раны - это, как правило, пропущенная и своевременно не удаленная гематома.


Руки - это важный инструмент хирурга. Они требуют постоянной тренировки (вязание узлов, работа с инструментами, в том числе лапароскопическими, приобретение чувствительности, гибкости, силы).


Доброго Вам здоровья и успехов в хирургии! Это не только профессия, это образ жизни.
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