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1. Тема занятия: «Дифференциальная диагностика и лечение заболеваний желчных путей и поджелудочной железы» 
2. Значение изучения темы. Значимость заболеваний желчных путей и поджелудочной железы определяется их широкой распространенностью, в том числе среди лиц молодого, трудоспособного возраста, что объясняет их большую социальную значимость. Установление верного диагноза способствует адекватной и своевременной терапии и тем самым улучшению прогноза. Кроме того, полноценное лечение желчнокаменной болезни при помощи современных хирургических методов является профилактикой панкреатита, как острого, так и хронического. Все выше изложенное указывает на важность осуществления квалифицированной дифференциальной диагностики при заболеваниях желчных путей и поджелудочной железы и умения назначать индивидуальную терапию при данной патологии.

3.Цели занятия: на основе знаний патогенеза диареи уметь осуществлять дифференциальный диагноз заболеваний желчного пузыря и поджелудочной железы, а также назначать дифференцированную терапию при выявленной патологии.

Для этого необходимо знать:

а) клиническую картину основных заболеваний желчного пузыря и поджелудочной железы;

б) квалифицированно составлять план лабораторно-инструментального обследования больного с патологией желчного пузыря и/или поджелудочной железы с целью уточнения нозологической природы заболевания; 

в) механизм действия различных групп лекарственных препаратов и умело подбирать индивидуальную схему лечения при заболеваниях желчного пузыря и поджелудочной железы.

4. План изучения темы.

4.1. Самостоятельная работа:

· Курация больных- 30 мин.

4.2. Исходный контроль знаний ( тесты)-10 мин.

4.3. Самостоятельная работа по теме:

· Разбор больных-30 мин.

· Заслушивание рефератов-10 мин.

4.4. Итоговый контроль знаний:

· Решение ситуационных задач- 20 мин.

· Подведение итогов- 5 мин.

5. Основные понятия и положения темы.

 Хронический холецистит и дискинезии желчевыводящих путей.

Хронический бескаменный холецистит – это хроническое рецидивирующее воспаление стенки желчного пузыря, сопровождающееся нарушением его моторно-тонической функции.

На долю бескаменного холецистита приходится до 15 % всей гастроэнтерологической патологии. Согласно современным представлениям хронический холецистит и дискинезия желчевыводящих путей рассматриваются, как ранние эволюционные формы желчно-каменной болезни. Функциональные расстройства желчного пузыря способствуют развитию хронического панкреатита, дисбактериоза кишечника и нарушению моторики толстой кишки. Патология билиарной система является, как правило, уделом женского организма и, в первую очередь, молодых женщин детородного возраста, что придает рассматриваемой проблеме еще большую социальную значимость.

Этиология и патогенез.

Ведущую роль в развитии хронического холецистита играет инфекция. Особенно часто инфекционный процесс поражает область шейки желчного пузыря, возбудитель инфекции обычно поступает гематогенным и лимфогенным путями, реже - восходящим, т.е. из двенадцатиперстной кишки. Возможно также повреждение стенки желчного пузыря панкреатическими ферментами, попадающими туда вследствие повышения давления в ампуле общего желчного протока. Такие формы холециститов относятся к ферментативным.

Отмечается роль вирусного гепатита в патогенезе хроничес​кого воспаления билиарной системы.

У лиц среднего и старшего возраста негативную роль играют расстройства кровообращения в стенке желчного пузыря, развивающиеся на фоне выраженного атеросклеротического поражения артерий желчного пузыря, реже - при системных поражениях сосудов.

В отдельную группу следует выделить холециститы, обуслов​ленные паразитарной инвазией, в том числе описторхоз.

Существенную роль в патогенезе хронического холецистита играет нарушение моторно-эвакуаторной функции желчного пузыря (дискинезия), которое может, как способствовать развитию хронического воспалительного процесса, так и быть следствием его (вторичная дискинезия),

Дискинезия (нарушение моторно-эвакуаторной функции) желчевыводящих путей - это несогласованное, чрезмерное или недостаточное сокращение желчного пузыря и сфинктеров 0дди, Люткенса, Мирицци.

Согласно отечественной терминологии дискинезии классифицируются в зависимости от наличия или отсутствия морфологических изменений в стенке желчного пузыря. Дискинезия может быть первичной (функциональной), без морфологических изменений в стенке желчного пузыря, т.е. вызванной изменениями функционального состояния ЦНС, гормональными нарушениями, висцеральными рефлексами при заболеваниях органов брюшной полости и вторичной, связанной с морфологическими изменениями в стенке желчного пузыря в результате воспалительных процессов в ней (холецистите).

По характеру нарушений моторно-эвакуаторной функции желчного пузыря различают гипо- и гиперкинетическую форму дискинезии.

Дискинезиями страдают, преимущественно, женщины.

85%-90% дискинезий желчевыводящих путей у пациентов пожилого и старческого возраста относятся к гипомоторному типу, и только 10-15 % - к гипермоторному. Велико влияние сопутствующей патологии. Так у больных сахарным диабетом, ожирением наблюдается снижение сократительной функции желчного пузыря. У больных язвенной болезнью ДПК формируется гипермоторная дискинезия желчевыводящих путей.

Клиника и диагностика.

Клинические проявления дискинезии желчного пузыря и хронического холецистита многообразны и не имеют достоверных симптомов и специфических черт. Классическим считается "симптом правого подреберья" (Н. А. Скуя) - болевые ощущения в верхней правой половине живота, если они не являются симптомом другого заболевания.

Общепринято считать, что характер жалоб при хроническом холецистите определяет тип дискинезии. Классически считается, что при гиперкинетической дискинезии отмечаются достаточно интенсивные приступообразные боли в правом подреберье, напоминающие колику.

Для гипокинетической дискинезии характерно ощущение тяжести, распирания в области правого подреберья, выраженный диспепсический синдром. Хотя характер жалоб может варьировать.

Диагноз хронического холецистита выставляется клинико-эхографически. Основным диагностическим критерием хронического холецистита является ультразвуковая эхолокация желчного пузыря. О степени выраженности воспалительного процесса свидетельствует толщина и плотность стенки -желчного пузыря. 

Усиление эхоструктуры желчного пузыря (уплотнение) расценивается, как признак органических изменений в стенке желчного пузыря, характерных для хронического холецистита; а утолщение стенки желчного пузыря более 3 мм, двойной контур расцениваются, как обострение хронического воспалительного процесса в нем.

В соответствие с международными рекомендациями результаты УЗИ свидетельствуют о воспалении в желчном пузыре при:

1.
Толщине стенки желчного пузыря более 4 мм у лиц без патологии печени, почек, сердечной недостаточности, при этом высказывается предположительное заключение, а при толщине стенки более 5 мм – утвердительное.

2.
Наличии сонографического симптома Мерфи;

3.
Увеличении размеров желчного пузыря более, чем на 5 см от верхней границы нормы для пациентов данного возраста.

4.
Наличии тени от стенок желчного пузыря;

5.
Наличии паравезикальной эхонегактивности (жидкость), что более типично для острого процесса. (Ю.Х.Мараховский, 1997г.).

Иногда утолщение стенки желчного пузыря может быть проявлением выраженных деструктивных изменений вследствие длительного, с частыми обострениями, хронического воспалительного процесса в нем.

Под маской холецистита идут бесконечные дискинезии желчных путей, которых гораздо больше. Поэтому для постановки диагноза хронического холецистита требуется тщательное сопоставление и скрупулезный анализ анамнестических, клинических и эхографических данных.

Для диагностики типа дискинезии целесообразно использовать методы фракционного хроматического дуоденального зондирования (ФХДЗ) с метиленовым синим и ультразвуковую эхолокацию с холеретической пробой.

Дуоденальное зондирование, как метод, в целом позволяет:

1. Изучение химизма желчи, в том числе холато-холестеринового коэффициента и других индексов литогенности.

2. Выяснение типа дискинезии и функции сфинктерного аппарата.

3. Наличие или отсутствие паразитарной инвазии.

4. Обнаружение слущенного эпителия, свернувшейся слизи (хлопья), сдвиг рН в кислую сторону, снижение концентрационной способности желчного пузыря, взятие желчи на бакпосев для установления относительных признаков хронического воспаления в желчном пузыре.

ФХДЗ

С целью отличия пузырной желчи от порции А и С во время зондирования накануне обследования в 19-00 больному дается внутрь 0,15 гр. метиленовой сини в желатиновой капсуле. Производится точный учет оттока желчи по минутам с регистрацией пяти фаз (фракций) желчеотделения.

1 фаза - холедоховая. Сфинктер Одди находится в расслабленном состоянии. В среднем за 15 - 20 мин получают 15 - 20 мл желчи из общего желчного протока и двенадцатиперстной кишки.

2 фаза – фаза закрытого сфинктера Одди – от введения холекинетического средства (сорбит) до появления желчи. Продолжительность 3-6 минут. Удлинение 2 фазы свидетельствует о гипертонусе сфинктера Одди.

3 фаза - выделение желчи порции А - от открытия сфинктера Одди после введения холекинетика до появления желчи порции В. Продолжительность в норме 3-5 минут, то есть до тех пор, пока сокращение желчного пузыря не преодолеет тонус пузырного протока. Выделяется в среднем 3 - 4 мл светлой желчи из пузырного и общего желчного протоков.

4 фаза - получение желчи порции В (пузырная фаза). Характеризует расслабление сфинктера Люткенса (в месте перехода в пузырный проток) и опорожнение желчного пузыря. Продолжительность зависит от двигательной активности желчного пузыря, а количество получаемой желчи - от его тонуса. В норме время эвакуации желчи составляет 20 - 30 минут, в течение которых выделяется от 30 - 50 мл со скоростью 2 -3,5 мл/мин.

5 фаза - получение желчи порции С, в результате открытия сфинктера Мирицци. В норме время эвакуации составляет 10 - 20 минут, в течение которых выделяется 10 - 30 мл. желчи со скоростью 1 - 1,5 мл в мин. Наступает от окончания эвакуации пузырной желчи. Скорость истечения печеночной желчи в норме в 2 - 3 раза медленнее пузырной. После окончания 5 фазы производится повторная стимуляция пузырного рефлекса (30 мл. 33% раствора сернокислой магнезии) для получения остаточной желчи. В норме ее количество не превышает 35 мл.

Однако, в клинической практике получение 5-ти фракций желчи достаточно сложно, 2  и 3 фазы обычно не различимы. Поэтому время от введения холекинетического средства до появления пузырной желчи считают временем появления пузырного рефлекса, равным 10-12 минутам. Удлинение времени появления пузырного рефлекса расценивается как гипертонус сфинктера Одди.

Гипокинетическая форма дискинезии устанавливается на основании удлинения времени эвакуации пузырной желчи более 30 минут, снижения скорости ее выделения менее 2 мл/мин и наличия остаточной желчи более 35 мл.

Гиперкинетическая форма дискинезии устанавливается на основании ускорения времени эвакуации пузырной желчи менее 15 минут, возрастания скорости ее выделения более 3,5 мл/мин, отсутствием остаточной желчи или ее количеством менее 35 мл. 

Ультразвуковая эхолокация желчного пузыря с холеретической пробой.

При динамическом УЗИ с желчегонным завтраком определяется объем желчного пузыря натощак и каждые 15 мин. после желчегонного завтрака в течении 45 мин. В качестве желчегонного завтрака используется 2 сырых яичных желтка. При степени сокращения желчного пузыря за 45 минут менее, чем на 1/3 от своего первоначального объема, устанавливается гипокинетическая форма дискинезии.

При степени сокращения желчного пузыря за 45 минут более, чем на 1/2 от своего первоначального объема, устанавливается гиперкинетическая форма дискинезии.

Данные методы исследования целесообразны в клиническом использовании в силу своей доступности, достоверности и безвредности для больного.

Варианты антибактериальной терапии при обострении хронического холецистита
1. Ципрофлоксацин – препарат из группы. 500 - 750 мг - 2 раза в день, 7-10 дней.

Одновременный прием антацидов вызывает снижение всасывания, поэтому интервал времени между приемом этих препаратов должен быть не менее 4 часов.

2. Препараты тетрациклинового ряда: Доксициклин в терапевтических дозах.

3. Эритромицин 200 - 400 мг х 4 раза в день, 7-14 дней или ровамицин 1,5 МЕ х 2 раза в день per os. 

4. Септрин (бактрим, бисептол, сульфатон) по 480 - 960 мг х 2 раза в сутки с интервалом 12 часов, 10 дней.

Возможна коррекция терапии в зависимости от клинического эффекта и результатов исследования дуоденального содержимого.

5. На выходе из обострения - желчегонные; аллохол 2 табл. 3 - 4 раза в день после еды и другие препараты, усиливающие холерез и холекинез.

Моторика желчного пузыря коррегируется в зависимости от типа дискинезии.

При гипокинезии рекомендуются тюбажи.

Мотилиум 10 мг. – 3-4 раза в день, цизаприд по 5 – 10  мг х 3 раза в день до еды. Показана лечебная физкультура, активный двигательный режим, плавание.

При гиперкинезии показано назначение миотропных спазмолитиков: но-шпа, галидор, дицетел.
Дицетел назначается по 1 таблетке х 3 –4 раза в день во время еды. Особенно целесообразен прием дицетела при сопутствующем синдроме раздраженной толстой кишки с явлениями спастического колита.

Рекомендуется неселективный холиноблокатор бускопан, который не имеет центральных побочных эффектов  атропина. Его спазмолитическое действие превышает таковое у но-шпы в 50 раз, принимаются таблетки по 0,01 г х 3 раза в день; суппозитории на ночь. При выраженном болевом синдроме 1-2 мл. (до 5 мл) в/в или в/м.

Показания к назначению желчегонных препаратов.

1. В фазе ремиссии хронического бескаменного холицистита – холеретики в сочетании с ферментами для коррекции кишечных расстройств. Стимулируют переваривание жиров, нормализуют стул, оказывая послабляющее действие, способствуют лучшему всасыванию жирорастворимых витаминов, купируют диспепсию, метеоризм.

2. В фазе затухающего обострения – терапевтический эффект холеретиков связан с тем, что они, повышая секрецию желчи, усиливают ток ее по желчным ходам, что уменьшает интенсивность воспалительного процесса и предупреждает распространение восходящей инфекции (никодин, аллохол, циквалон, желчегонные травы, гепатофальк планта 2 капс. 3 раза в день перед едой).

3. Для сохранения мицелярности желчи с целью профилактики ЖКБ – холеретики с повышенным содержанием желчных кислот (дехолин, либил, холензим, дегидрохолевя кислота и др.).

4. Холекинетики – при гипокинезии желчного пузыря и стазе желчи (сульфат магния, сорбит, ксилит, олиметин, холосас).

Противопоказания к назначению желчегонных.

1. Выраженное обострение воспалительного процесса в желчном пузыре и желчных протоках. Назначаются через 3-5 дней после купирования обострения.

2. Хронический активный гепатит (чтобы избежать стимуляции больной клетки).

3. При гиперкинетической дискинезии желчного пузыря противопоказаны холекинетики.

4. Хронический панкреатит в стадии обострения.

5. Состояние после холецистэктомии, как в первый месяц после операции, когда отмечается усиление тонуса сфинктера Одди в силу внезапного устранения рефлекторного влияния со стороны желчного пузыря на сфинктер, так и в последующем, поскольку после холецистэктомии наблюдается гиперсекреторный тип печеночной секреции, увеличение холереза, учащение энтерогепатической циркуляции желчных кислот, что расценивается, как компенсаторный фактор. Однако, при наличии неприятных ощущений в правом подреберье, наличии застойных явлений во внепеченочных желчных путях показаны в качестве желчегонного средства минеральные воды, при этом уменьшается вязкость желчи, увеличивается её водный компонент, что предупреждает раздражение сфинктера Одди, развитие дуоденального папиллита, билиарного панкреатита. При необходимости возможно назначение никодина, циквалона, как желчегонных, обладающих антибактериальным действием.

Адекватная терапия хронического холецистита и коррекция моторно-эвакуаторных нарушений желчного пузыря дают определенную возможность предупредить развитие желчнокаменной болезни.

Хронический панкреатит

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ - это длительное воспаление ПЖ, характеризующееся постепенным изменением ее основных анатомических структур с развитием прогрессирующей функциональной экзо- и эндокринной недостаточности, даже если причина устранена.

По данным аутопсии, частота ХП варьирует от 0,04 до 5%. В год регистрируется в среднем 8,5-10 новых случаев на 100 000 населения. А распространенность составляет от 26,7 до 50 на 100 000 населения и зависит от страны, расы и пищевых привычек. 

Этиология ХП: Несомненными этиологическими факторами ХП являются алкоголь (преимущественно у мужчин) и патология билиарной системы (преимущественно у женщин). Более редкими причинами развития ХП являются гиперпаратиреоз, гиперлипидемия, прием лекарственных препаратов (аспирин, диуретики, азатиоприн, тетрациклин, эстрогены и др.), травмы ПЖ, в том числе послеоперационные, белковая недостаточность, уремия, инфекции, муковисцидоз ( у детей).

Кроме того, выделяются наследственные формы ХП с аутосомно-доминантным типом наследования. В 10-40% больных установить причину ХП не удается - идиопатический панкреатит.

Частота ХП у интенсивно пьющих на аутопсии составляет 45-50%. Высокобелковая диета (с низким или высоким содержанием жиров), никотин усиливают повреждающее действие алкоголя на ПЖ.

Алкогольный панкреатит относится к группе кальцифицирующих панкреатитов. В его основе лежит активное выделение ацинарными клетками высокобелкового секрета и низкой секреции протоковыми клетками жидкости и бикарбонатов. В связи с этим создаются условия для выпадения белковых преципитатов в виде пробок, которые затем кальцинируются и обтурируют панкреатические протоки. Важное значение в развитии ХП имеет внутрипанкреатическая активность ферментов панкреатического сока в результате регургитации в протоки ПЖ желчи и дуоденального содержимого (желчно-каменная болезнь, холецистит, билиарная и дуоденальная гипертензия).

ХП развивается у 1-2% больных с нелеченным гиперпаратиреозом и объясняется гиперкальциемией. Кальций является потенциальным стимулятором панкреатических ферментов и способствует увеличению содержания кальция в панкреатическом соке и его преципитации внутри протоков.

Доказано также, что многие химические агенты, в том числе и лекарственные препараты, например, аспирин, могут активизировать ферменты в протоках ПЖ, что сопровождается повреждением ее ткани.

Классификация хронического панкреатита

Согласно Марсельско-Римской классификации ХП (1989), принятой в европейских странах, выделяются следующие формы ХП:

( хронический кальцифицирующий панкреатит;

( хронический обструктивный панкреатит;

( хронический фиброзно-индуративный панкреатит;

( хронические кисты и псевдокисты ПЖ.

Наиболее частой формой ХП является хронический кальцифицирующий панкреатит, на долю которого приходится от 49 до 95% всех панкреатитов. Высказывают предположение о 2 разновидностях хронического кальцифицирующего панкреатита. Первая разновидность характеризуется наличием камней правильной формы с высокой степенью кальцификации и имеет четкую связь с алкоголем или неполноценным питанием. Для второй характерно наличие мелких нерастворимых протеиновых пробок со слабой степенью кальцификации. Эта разновидность не имеет связи с алкоголем и неполноценным питанием и является врожденным вариантом.

Хронический кальцифицирующий панкреатит характеризуется неравномерным лобулярным поражением ПЖ, различающимся по интенсивности в соседних дольках. В протоках обнаруживаются кальцинаты, стеноз и атрезия, а также атрофия ацинарной ткани. Для данной формы характерно рецидивирующее течение с эпизодами обострения, на ранних этапах напоминающими острый панкреатит. Второй по частоте формой ХП является обструктивный панкреатит. Общей типичной характеристикой данной формы является наличие обструкции панкреатических протоков на любом уровне. Наиболее часто обструкция локализуется на уровне ампулярного отдела, при этом имеется вначале внутренняя гипертензия выше места обструкции, затем развивается дилатация протоковой системы. В клинической картине доминирует постоянный болевой синдром. Причинами обструктивного панкреатита являются опухоли, стеноз фатерова сосочка, стриктуры при травматическом панкреатите или после резекции желудка по Бильрот 1, ваготомии, холедохолитиаз, врожденная аномалия. При обструктивном панкреатите могут образовываться камни в протоках ПЖ. Однако, в отличие от алкогольного панкреатита, внутрипротоковые белковые кальцинаты развиваются редко, а структурные и функциональные изменения уменьшаются при исчезновении обструкции, например, после папиллотомии по поводу аденомы фатерова сосочка.

Хронический индуративно-фиброзный панкреатит характеризуется развитием очагов воспаления в паренхиме с преобладанием в инфильтрате мононуклеарных клеток и участков фиброза, которые замещают паренхиму ПЖ. При этой форме отсутствуют поражение протоков и кальцинаты в ПЖ. В клинической картине доминирует постоянный болевой синдром.
Клиническая картина

Складывается в большинстве случаев из абдоминальных болей, нарушений процессов пищеварения и признаков сахарного диабета.
Болевой синдром является ведущим в клинике ХП. Боли, обусловленные воспалительным процессом в ПЖ, связаны с отеком, инфильтрацией паренхимы и повышением внутритканевого давления, а также со сдавлением нервных окончаний. Эти боли носят постоянный характер, локализуются в центре эпигастрия, иррадиируют в спину, не зависят от приема пищи, обычно спонтанно затихают или незначительно уменьшаются через 5-7 дней после начала обострения, лучше купируются анальгетиками, спазмолитиками и препаратами, снижающими панкреатическую секрецию.

Боли при наличии обструкции панкреатических протоков, а также при развитии псевдокист и кист связаны с повышением давления в протоках. Боли, как правило, опоясывающего характера, приступообразные, возникают во время еды, нередко сопровождаются тошнотой, рвотой, не приносящей облегчения. Эти боли уменьшаются после приема спазмолитиков и препаратов, снижающих панкреатическую секрецию.

Боли, возникающие в результате развития панкреатического неврита, при котором в воспалительный и фибротический процесс вовлекаются внутрипанкреатические нервные окончания и увеличивается количество сенсорных окончаний в зоне воспаления, носят интенсивный постоянный характер с иррадиацией в спину, продолжаются более недели, заставляют больного принимать вынужденное положение сидя, обхватив руками колени с наклоном вперед, чтобы снизить давление на нервные окончания. Они не купируются спазмолитиками и уступают только мощной анальгезирующей терапии. У части больных боли могут быть обусловлены повышением давления в билиарной системе вследствие сдавления общего желчного протока или стеноза большого дуоденального сосочка. Они локализуются в правом верхнем квадранте живота с иррадиацией в правую лопатку, усиливаются после приема пищи. Иногда они сочетаются с симптомами рецидивирующего холангита. У 15% больных боли отсутствуют. 

Признаки панкреатической экзогенной и эндогенной недостаточности развиваются при потере 80-90% функционирующей паренхимы ПЖ. В ряде случаев прогрессирующее снижение экзокринной функции ПЖ приводит к уменьшению болевого синдрома. Внешнесекреторная недостаточность ПЖ ведет к избыточному бактериальному росту в тонкой кишке, что также является причиной болевого синдрома у значительной части больных. Эти боли обусловлены повышением давления в ДПК. Они четко связаны с приемом пищи, локализуются по ходу ДПК. Болевой синдром уменьшается после отрыжки, отхождения газов и рвоты. Урчание по ходу ДПК, а также появление тошноты при ее пальпации характерны для дуоденальной гипертензии.

Внешнесекреторная недостаточность ПЖ характеризуется нарушением процессов кишечного пищеварения и всасывания, развитием избыточного микробного роста в тонкой кишке. В результате этого у больных появляются поносы, стеаторея, боли в животе, отрыжка, тошнота, эпизодическая рвота, потеря аппетита, похудание. Позднее присоединяются симптомы гиповитаминоза. В основе внешнесекреторной недостаточности лежит атрофия ацинарных клеток, в результате чего снижается синтез пищеварительных ферментов, обструкция главного панкреатического протока, нарушение поступления ферментов в ДПК, снижение продукции бикарбонатов эпителием протоков, приводящее к закислению содержимого ДПК до рН 4 и ниже. В результате этого происходит денатурация панкреатических ферментов и преципитация желчных кислот. 

Ранним признаком внешнесекреторной недостаточности является стеаторея. Последняя возникает при снижении панкреатической секреции на 10% по сравнению с нормой. Легкая степень, как правило, не сопровождается клиническими симптомами. При выраженной стеаторее появляются поносы от 3 до 6 раз в сутки, кал кашицеобразный, зловонный, с жирным блеском. Однако если больной уменьшит количество потребляемых жиров или в терапии используются панкреатические ферменты, стеаторея уменьшается. Значительно реже у больных ХП наблюдаются водянистые поносы. Они возникают вследствие недостаточной секреции бикарбонатов, нарушения гидролиза углеводов, в результате дефицита амилазы, что приводит к бактериальному расщеплению углеводов с образованием осмотически активных компонентов и развитием осмотической диареи. У значительной части больных отмечается похудание вследствие нарушения процессов переваривания и всасывания. Дефицит жирорастворимых витаминов наблюдается редко и преимущественно у больных с тяжелой и продолжительной стеатореей. У части больных развивается дефицит витамина В12 в результате нарушения отщепления последнего от внутреннего фактора панкреатическими ферментами. Однако клинические признаки В12 дефицита встречаются редко. Расстройства углеводного обмена при ХП выявляются примерно у 1/3 больных и только у половины из них наблюдаются клинические симптомы сахарного диабета. В основе развития данных нарушений лежит поражение всех клеток островкового аппарата, в результате чего возникает дефицит не только инсулина, но и глюкагона. Это объясняет особенности течения панкреатического сахарного диабета: склонность к гипогликемии, потребность в низких дозах инсулина, редкое развитие кетоацидоза, сосудистых и других осложнений. Другие проявления ХП включают в себя желтуху, обусловленную сдавлением общего желчного протока увеличенной головкой ПЖ, асцит или плевральный выпот при подтекании панкреатического секрета из разрушенных протоков, псевдокист. Редко встречаются атипические варианты ХП с развитием липонекроза подкожной клетчатки или химического полиартрита мелких суставов. У 4% больных с длительным течением ХП (более 20 лет) развивается аденокарцинома ПЖ. 

При осмотре больного наряду с дефицитом массы тела на коже груди и спины могут выявляться мелкие красные пятна правильной формы (симптом красных “капелек”), сухость кожи, шелушение, глоссит, стоматит, обусловленные гиповитаминозом. При пальпации живота обычно выявлется болезненность в эпигастральной области в проекции ПЖ или левом подреберье, часто - в треугольнике Шоффара. Описан ряд болевых точек, однако диагностическое значение их невелико.

В течении ХП можно выделить следующие этапы развития заболевания:

Начальный этап протяженностью в среднем 1-5 лет, наиболее частым проявлением заболевания в этот период является боль.

Развернутая картина болезни выявлется чаще позднее и продолжается в большинстве случаев 5-10 лет. Основные проявления заболевания - боль, признаки внешнесекреторной недостаточности ПЖ, элементы инкреторной недостаточности ПЖ (гипергликемия, гипогликемия).

Стихание активного патологического процесса или развитие осложнений чаще возникает через 7-15 лет от начала заболевания. У 2/3 больных наблюдается стихание патологического процесса за счет адаптации больного к ХП (алкогольная абстиненция, санация билиарной системы и соблюдене диеты), у 1/3 развиваются осложнения.

Осложнения. Смертность при ХП достигает 50% при 20-25-летнем сроке заболевания. 15-20% пациентов погибают от осложнений, связанных с атаками панкреатита. К наиболее частым осложнениям относятся холестаз (15-20%), инфекционные осложнения (воспалительные инфильтраты, гнойный холангит, перитониты, септические состояния), крупные псевдокисты (10-20%), кровотечения из пищевода, гастродуоденальной зоны (3-5%), аденокарцинома ПЖ (1,5-2%).

Диагностика ХП.

Диагностика ХП основывается на данных анамнеза (болевые приступы, злоупотребление алкоголем, ЖКБ, описторхоз), наличия экзокринной и эндокринной недостаточности и структурных изменений ПЖ.

Лабораторные исследования
Исследование ферментов - амилазный тест. Исследование (-амилазы сохраняет важное значение в распознавании ХП. Длительная, почти постоянная гиперамилаземия, достигающая больших величин, наблюдается, как правило, при кистозной форме ХП. Вне обострения или при умеренном обострении ХП определение суммарной амилазы обычно дает нормальный результат. Повышение амилазы крови при нормальном уровне амилазы в моче может наблюдаться при почечной недостаточности. Уязвимость амилазного теста - неспецифичность. 

Поэтому в диагностике заболеваний ПЖ в последнее время получили распространение определение других ферментов. Это определение липазы, фосфолипазы А-2, трипсина и эластазы. Однако определение липазы, фосфолипазы является надежным методом для острого панкреатита, но не для ХП. Трипсин, как и амилаза, является чувствительным, но не достаточно специфичным тестом. Эластаза сыворотки крови повышается при обострении ХП, причем это повышение держится дольше, чем гиперамилаземия. 

Эластаза-1 - специфический панкреатический фермент, определяется в фекалиях, так как сохраняет свои энзимные свойства при прохождении по кишечнику. Более того, на ее активность в фекалиях и сыворотке крови мало влияет прием панкреатических ферментов. Снижение ее в фекалиях ниже 100 ед/г наблюдается у 75% больных ХП, при тяжелых формах - у 100%. Эластаза-1 рассматривается как чувствительный индикатор внешнесекреторной недостаточности.

ПАБК тест - бентираминовый тест. Вводимый внутрь трипсиид парааминобензойной кислоты в тонкой кишке расщепляется при помощи хемотрипсина. Процент отщепления улавливается по выделению этого соединения с мочой. Мочу исследуют на протяжении 8 часов. Прием панкреатических ферментов следует прервать за 5 дней до исследования. Прием ряда лекарственных препаратов (левомицетин, фуросемид, поливитамины и др.) может приводить к ложнонегативным результатам. Тест ПАБК получил широкое распространение. В настоящее время предложена его модификация - определение аминобензойной кислоты не в моче, а в крови, что существенно повышает чувствительность теста. 

Исследование кала. Человек за сутки выделяет в среднем в нормальных условиях около 250 г кала. Заведомая полифекалия характерна для внешнесекреторной недостаточности железы, когда вес кала превышает 400 г. Характерным проявлением ХП является стеаторея. Нормальным показателем считается выделение за сутки 7 г жира на диете, содержащей 100 г жира. Явные признаки недостаточности липазы свидетельствуют о поражении 70-90% паренхиматозных элементов ПЖ. Наличие нейтрального жира в испражнениях (стеаторея) в сочетании с непереваренными мышечными волокнами (креаторея) свидетельствует о панкреатической недостаточности.

Инструментальные методы диагностики

К этим методикам относится ультразвуковое исследование, компьютерная томография (КТ), магниторезонансное исследование (МРИ), ретроградная холангиопанкреатография (РХПГ). К прямым исследованиям ПЖ примыкают эндоскопия ДПК, желудка. Сохраняет свое значение обзорная рентгенография брюшной полости для выявления кальцинатов в ПЖ. 
Обзорная рентгенография: типичным рентгенологическим признаком ХП служит расеянный кальциноз железы с характерной локализацией вблизи 2 поясничного позвонка.

УЗИ относится к необходимым исследованиям, проводимым при подозрении на ХП. Исследование можно считать полноценным, если удалось визуализировать протоки ПЖ. В пользу ХП свидетельствуют увеличение эхогенной плотности железы, появление неровной плотности и изменение размеров. У части больных отмечается уменьшение ПЖ, выявление кальцинатов и различных деформаций протоков ПЖ. Многочисленные исследования показывают, что чувствительность УЗИ при ХП составляет 85%. Необходимо также отметить, что если полагаться только на данные УЗИ, то это может привести к гипердиагностике ХП. 

КТ  применяется в основном в случаях подозрения на карциному ПЖ, это связано с дороговизной метода. Примерно в 15% КТ превосходит по своим возможностям УЗИ при неосложненной форме. Это превосходство особенно проявляется при псевдоопухолевых и кистозных формах, при карциномах ПЖ. Диагностическая эффективность составляет 85%, особенно при повторных исследованиях.

Эндоскопическое исследование ДПК, желудка и пищевода. Исследование выявляет ряд признаков, свидетельствующих о возможных патологических процессах в ПЖ - деформация или выбухание задней стенки желудка (симптом панкреатического “порога”), свидетельство увеличенной в размерах ПЖ; болезненность при проведении дуоденоскопа в постбульбарную часть ДПК; выявление признаков дуоденального папиллита - частого спутника ХП.

ЭРХПГ - комбинированное рентгенэндоскопическое исследование. При этом методе исследования через эндоскоп под контролем зрения в фатеров сосочек вводится тонкий катетер, а через катетер - рентгенконтраст. Контрастируются протоки ПЖ, общий желчный проток, печеночные протоки. Наибольшая информация поступает при раке ПЖ, если при этом поражается вирсунгов проток. При ЭРХПГ можно обнаружить сужение или расширение главного протока ПЖ, что характерно для тяжелых форм ХП. Показанием к назначению данного метода являются подозрение на карциному, псевдоопухолевая форма ХП, а также ХП, протекающие с упорным болевым синдромом. Осложнениями ЭРХПГ являются развитие острого панкреатита, активизация инфекционного процесса в желчных путях. Отсутствие конструктивной информации наблюдается у 20-40% больных. Основной целью ЭРХПГ является уточнение состояния протоков ПЖ и протоков билиарной системы.

Дифференциальная диагностика ХП

Исключение синдромосходных заболеваний остается необходимым этапом диагностики ХП. К ним в первую очередь относятся гастродуоденальные язвы, заболевания тонкой кишки, поражения нижнегрудного отдела позвоночника, а также карциномы желудка, ПЖ, почек, поперечноободочной кишки. Определенные сложности представляет диагностика ХП с внешнесекреторной недостаточностью и заболеваниями тонкой кишки, протекающими с синдромом мальабсорбции (целиакия, лимфома, узелковая лимфоидная гиперплазия тонкой кишки, болезнь Уиппла). В пользу ХП свидетельствуют сравнительно легкая коррекция поносов ферментными препаратами, положительный амилазный тест в начале обострения заболевания, изменение структуры железы по данным УЗИ.

Каждый больной с упорными болями и похуданием обследуется под онкологическим углом зрения. Особенно сложна дифференциальная диагностика ХП с карциномой ПЖ. В первую очередь это касается гиперпластических вариантов ХП. 

Лечение ХП

Основной задачей лечения ХП является снижение внешнесекреторной функции ПЖ. Этот принцип должен сохраняться не только в период обострения, но и в период ремиссии заболевания, что позволит снизить частоту и тяжесть рецидива заболевания.

Основным стимулятором панкреатической секреции является секретин и панкреозимин. Продукцию секретина, в свою очередь, стимулируют соляная кислота, желчные кислоты, жиры, особенно животного происхождения. К прямым стимулятором панкреатической секреции относятся алкоголь, гиперлипидемия, ряд лекарственных препаратов (аспирин, нитрофуран и др.). Поэтому при лечении ХП должны учитываться данные положения.

Задачи по снижению внешнесекреторной функции решаются с помощью:

1) диетотерапии;

2) назначения: антиферментных препаратов;

3) блокаторов Н2-рецепторов гистамина или ингибиторов 

       протонового насоса, антацидов;

4) ферментов поджелудочной железы.

Диетотерапия.

При тяжелых обострениях ХП с гиперферментемией назначают голод на 3-5 дней. По показаниям используется парентеральное питание: внутривенное введение жидкости до 3 л/сут (реополиглюкин - 400 мл/сут, гемодез - 300 мл/сут, 10% р-р альбумина 100 мл/сут, 5-10% р-р глюкозы 500 мл/сут). При дуоденостазе проводят непрерывную аспирацию желудочного содержимого. По мере стихания болевого синдрома через 3-5 дней от начала обострения диета постепенно расширяется. Вначале разрешается прием жидкости, затем - овсяная или рисовая каша на воде, обезжиренная белковая пища (яичный белок, вареная нежирная рыба, телятина, курица), черствый белый хлеб. Основанием для назначения белка является то, что он стимулирует синтез ингибиторов протеаз, увеличивает активность репаративных процессов.

При легком обострении ограничивают количество принимаемой пищи и назначают кашу на воде, макаронные изделия, обезжиренную белковую пищу. 

При всех случаях ХП ограничивают прием пищевых продуктов, способных стимулировать панкреатическую секрецию (жиры, особенно после термической обработки, кислоты, твердую, густой консистенции пищу, в том числе творог, сыр), исключают прием алкоголя, газированных напитков, помидоров. Приемы пищи должны быть частыми и небольшими по объему (не более 300 мл на прием, в среднем - 2500-3000 ккал/сут).

В состав суточного рациона должны включаться жиры - 80 г/сут (70% растительных, 30% - животных), белки - 80-120 г/сут (яичный белок, нежирные сорта рыбы, курица в отварном виде или приготовленные на пару), углеводы - 600 г/сут, лучше в виде полисахаридов. Пища должна быть легкоусвояемой, механически и термически щадящей. Количество поваренной соли не должно превышать 6-8 г/сут, т.к. последняя возбуждает желудочную секрецию и стимулирует образование секретина.

При наличии системных поражений вследствие циркуляции панкреатических ферментов в крови для подавления их активности используют антиферментные препараты. Показаниями к их назначению являются гиперферментемия, болевой синдром. Для достижения эффекта препараты рекомендуется применять в достаточно больших дозах и только после определения индивидуальной переносимости. Трасилол применяют в дозе 100 000 ЕД/сут, контрикал - 20 000 - 40 000 ЕД/сут, гордокс - 50 000 ЕД/сут, апротинин - 50 000 ЕД/сут, ингитрил - 30-100 ЕД/сут не более 7 дней. Эффективность ингибиторов протеаз оценивается большинством исследователей крайне противоречиво (от высокой эффективности до отрицания какого-либо эффекта при острых панкреатитах и обострениях ХП).

При тяжелых обострениях ХП выраженный антиферментный эффект оказывает внутривенное введение плазмы, 5-фторурацила (10-15 мг/кг 2-3 дня), сандостатина. Сандостатин - синтетический октапептид, является производным гормона соматостатина. Он подавлет секрецию пептидов в желудочно-кишечном тракте: гастрина, инсулина, холецистокинина; секрецию ферментов поджелудочной железы: амилазы, липазы, трипсина. Сандостатин вводится подкожно в дозе 0,05-0,1 мг 1 или 2 раза в день.

Следующим важным звеном коррекции экзокринной недостаточности ПЖ и купирования болевого синдрома является ферментативная терапия. Назначаются ферменты ПЖ с высоким содержанием трипсина, не содержащие желчных кислот. Это креон, панцитрат, ликреаз. В их составе отсутствуют желчные кислоты и экстракты слизистой оболочки желудка, стимулирующие панкреатическую секрецию. Кроме того, они выпускаются в микротаблетированной (панцитрат) и микрогранулированной (креон) форме, способствующей быстрому достижению высоких концентраций трипсина в тонкой кишке. Преимуществом вышеперечисленных ферментных препаратов является и то, что они заключены в энтеросолюбильную оболочку, устойчивую к действию соляной кислоты, но быстро растворяются в ДПК при рН 5,0-5,75. В период полного голодания эти препараты назначаются по 1 капсуле каждые 3 часа или по 2 капсулы 4 раза в день, а после возобновления приема пищи по 1 капсуле в начале и в конце каждого приема. Кроме вышеизложенных, можно использовать мезим-форте, панкреон, трифермент, фестал Н по 2 др. 3-4 раза в день. Все эти препараты содержат амилазу, липазу, протеазы.

Следует исключить прием ферментов, содержащих панкреатин и желчегонный компонент (панкурмен), панкреатин, гемицеллюлозу и компоненты желчи (дигестал, ипентал, мезим, панкрал, панетал, фестал, энзистал), панкреатин, желчную кислоту, аминокислоты, соляную кислоту (панзинорм форте). 

Одновременно с ферментами целесообразно использовать блокаторы Н2-рецепторов гистамина (ранитидин 150 мг х 2 раза в сутки, фамотидин 20 мг х 2 раза в сутки) в сочетании с буферными антацидами (маалокс, протаб, гестид, фосфалюгель) по 30 мл через 1,5 часа после приема пищи. Цель назначения блокаторов Н2-рецепторов гистамина и антацидов - поддержание рН в течение суток не ниже 4,0.

Второй задачей лечения ХП является купирование болевого синдрома. Для быстрого субъективного улучшения назначается поэтапная анальгезирующая терапия: холино- и спазмолитики, спазмоанальгетики, например, атропин 0,1% - 0,5 мл 3 раза в день подкожно. При назначении атропина следует помнить о его побочных эффектах и противопоказаниях. Для купирования болевого синдрома может быть использован 50% р-р анальгина 2 мл с 2 мл 2% р-ра папаверина или 5 мл баралгина в/м в сочетании с антигистаминными препаратами. При отсутствии эффекта в течение 3-4 часов назначаются анальгетики центрального действия (трамал, трамадол, синтрадон) или синтетические аналоги эндогенных опиоидных пептидов (даларгин 1 мг 2 раза в день в/м). Даларгин снижает выраженность болевого синдрома, нарушения моторной функции желудка и ДПК. Нередко дополнительно используется в/в введение лекарственных коктейлей или литических смесей, например, р-р новокаина 0,25% - 100 мл, р-р эуфиллина 2,4% - 10 мл, баралгин 5 мл, супрастин - 2 мл, изотонический р-р хлорида натрия 250-500 мл.

В случаях выраженного болевого синдрома, если описанные мероприятия не дают положительных результатов. проводят нейролептанальгезию (1-2 мл 0,005% р-ра фентанила, 1-2 мл 0,25% р-ра дроперидола в 10 мл изотонического р-ра хлорида натрия). Из наркотических анальгетиков обычно используют 1 мл 1-2% р-ра промедола, он обладает обезболивающим и спазмолитическим действием.

Если в течение недели болевой синдром существенно не уменьшается или рецидивирует, а также если для его купирования больной требует введения наркотических анальгетиков, следует думать о наличии осложнений, требующих хирургического вмешательства, о наличии опухоли ПЖ или развитии наркотической зависимости.

В последнее время в фармакопее ХП для купирования воспаления и болевого синдрома широко используются нестероидные противовоспалительные препараты (вольтарен, диклонат), парацетамол.

Болевой синдром купируется назначением ферментных препаратов, содержащих трипсин, за счет механизма отрицательной обратной связи: повышение уровня протеаз в просвете ДПК вызывает снижение высвобождения и синтеза холецистокинина (главного стимулятора ферментов ПЖ), что приводит к снижению стимуляции экзокринной функции, уменьшению внутрипротокового и тканевого давления. 

Следующей задачей при лечении ХП является восстановление оттока желчи и панкреатического секрета. При воспалении дуоденального сосочка всем больным назначают перорально полусинтетические пенициллины до 2 г/сут, или тетрациклин 0,25 х 4 раза в сутки, или зиннат 250 мг х 2 раза в сутки, или ципрофлоксацин 250 мг/сут. Курс лечения 5-7 дней, возможны 2-3 курса с чередованием препаратов.

При лечении ХП важна и нормализация моторики желчного пузыря и ДПК, которая проводится назначением прокинетиков - мотилиум (10 мг 3 раза в день), координакс (15-40 мг/сут), цизаприд (10 мг 3 раза в день). Прокинетики назначаются при гипокинезиях, атониях. При гипермоторных нарушениях назначают спазмо- или холинолитики (галидор, бускопан, но-шпа, спазмомен и др.). При обоих типах нарушений моторики назначается дебридат (100-200 мг 3 раза в сутки).

Больным ХП, протекающим с явлениями экзокриной недостаточности (стеаторея, при которой теряется за сутки с калом более 15 г жира, стеаторея с поносами или уменьшением массы тела) необходимо назначать длительную ферментную терапию.

Для полноценного пищеварения требуется назначение 20000-30000 Ед липазы с каждым приемом пищи, что эквивалентно 1-2 капсулам панцитрата, 2-3 капсулам креона, 4 таб. мезим форте или 3 таб. панкреатина. Более эффективны микротаблетированные или микрогранулированные формы ферментов.

Пациентам с внешнесекреторной недостаточностью ферменты должны назначаться пожизненно, а дозы могут снижаться или увеличиваться в зависимости от диеты. Увеличение дозы ферментов более 30 000 Ед липазы с каждым приемом пищи не повышает эффективности терапии.

У большинства больных ХП с экзогенной недостаточностью развивается синдром избыточного бактериального роста в кишечнике. Поэтому целесообразно проводить лечение дисбактериоза по следующим схемам: эрцефурил 1 капс. х 4 раза 7 дней, при гнилостной диспепсии - сульфаниламиды (например, сульгин 0,25 х 4 раза в сутки 5 дней) или одновременный прием тетрациклина и метронидазола, оба препарата по 0,25 х 4 раза в сутки 5-7 дней с последующим назначением интетрикса 1 капс. х 4 раза в сутки 7 дней. После антибактериальной терапии больной переводится на биопрепараты - лактобактерин, бификол и др. по 10-15 доз/сут не менее 3 недель. Данное лечение сочетается с ферментами, кишечными адсорбентами, модуляторами моторики кишечника.

Показания к хирургическому лечению при ХП: 

( выявление при ЭРХПГ очаговых повреждений, таких как стриктуры или обтурирующий проток камень;

( панкреатические кисты и псевдокисты, абсцессы;

( билиарная гипертензия.

Рак поджелудочной железы.

Рак поджелудочной железы (РПЖ) примерно в 15-20% случаев возникает на фоне длительно текущего панкреатита. Лица, часто и много употребляющие мясо, болеют раком чаще. Курение увеличивает риск возникновения РПЖ в 2 раза.

Диагностические критерии РПЖ.

1. Боли в верхней половине живота.

2. Похудание, иногда значительное.

3. Механическая желтуха при раке головки железы.

4. Диспепсические расстройства (снижение аппетита, тошнота, отрыжка, рвота).

5. Расстройство функции кишечника (запоры, поносы, метеоризм).

6. Повышение температуры тела (иногда интермиттирующая лихорадка с ознобами).

7. Увеличение печени с симптомом Курвуазье при раке головки железы.

8. Данные УЗИ, КТ, РХПГ, диагностической лапароскопии и лапаротомии.

Клиническая картина РПЖ зависит от локализации злокачественного роста. При раке головки ПЖ боль локализуется в правой половине эпигастрия, рано развивается стойкая нарастающая по своей интенсивности желтуха (порой безболевая). При опухоли хвоста ПЖ боль локализуется в левом подреберье, характерны симптомы диабета. Боли обычно стойкие, резистентные к терапии, нарастающие и со временем  требующие применения наркотиков.

Нередко рак поджелудочной железы вначале протекает как хронический панкреатит. Возможны зуд кожи, запоры, стеаторея, повышение температуры, тромбофлебит, понос, потеря аппетита, тошнота, рвота, похудание.

Если не производится радикальная операция, то больные после установления диагноза живут лишь несколько месяцев.

6. Задания для уяснения темы занятия, методики вида деятельности. 

Тестовые задания.
1.Из перечисленных желчегонных средств  холекинетическим действием обладает 

 А) никодин 

 Б) циквалон 

 В) оксафенамид 

2.Средняя суточная доза препаратов хенодезоксихолевой кислоты 

 А) 5 мг/кг 

 Б) 15 мг/кг 

 В) 20 мг/кг 

3.Литогенность желчи уменьшается при назначении 

 А) лиобила 

 Б) циквалона 

4.В желчь хорошо проникает 

 А) тетрациклин 

 Б) оксациллина натриевая соль 

 В) цефалоридин 

5.Желчный пузырь сокращается под влиянием 

 А) гастрина 

 Б) панкреатического сока 

 В) холецистокинина 

 Г) секретина 

 Д) всех перечисленных факторов 

6. (-амилазу секретируют 

 А) околоушные слюнные железы 

 Б) поджелудочная железа 

 В) кишечник 

 Г) верно а) и б) 

 Д) все перечисленное 

7. (-амилаза катализирует гидролиз 

 А) крахмала 

 Б) глюкозы 

 В) дисахаридов 

 Г) клетчатки 

 Д) всего перечисленного 

8. Желчь подвергается реабсорбции 

 А) в двенадцатиперстной кишке 

 Б) в тощей кишке 

 В) в начальном отделе толстой кишки 

 Г) во всех перечисленных отделах 

 Д) верно б) и в) 

9.Стеаторея в виде нейтрального жира характерна 

 А) для механической желтухи 

 Б) для паренхиматозной желтухи 

 В) для хронического панкреатита 

 Г) верно а) и б) 

 Д) для всего перечисленного 

10.Острому холециститу соответствует симптомокомплекс 

 А) желтуха, зуд, ксантомы, гепатоспленомегалия,  высокие активность щелочной фосфатазы и уровень холестерина 

 Б) желтуха, анорексия, тошнота, мягкая печень, высокая активность  трансаминаз и нормальная активность щелочной фосфатазы 

 В) желтуха, гепатоспленомегалия, умеренно увеличенная активность  трансаминаз, гипер-(-глобулинемия, положительная реакция на антитела  к гладкой мускулатуре 

 Г) желтуха, лихорадка, гепатомегалия, почечная недостаточность, кома,  изменение ЭЭГ и умеренно повышенная активность трансаминаз 

 Д) желтуха (не всегда), боль в правом верхнем квадранте живота,  живот мягкий, лейкоцитоз 

Ситуационные задачи.

Задача №1.

Больной Д., 56 лет, поступил в приемное отделение с жалобами на сильный приступ болей в верхней половине живота опоясывающего характера, многократную рвоту, расстройство стула, стул более 3-х раз в течение суток с обильным количеством каловых масс серой окраски и гнилостным запахом; жажду, сухость во рту.

Больным себя считает в течение года, когда после погрешности в диете и злоупотребления алкоголем впервые возник подобный приступ более с иррадиацией в спину, левую половину грудной клетки. Боль сопровождалась рвотой, расстройством стула. В поликлинику не обращался, самостоятельно принимал баралгин, но-шпу. За последние 2 месяца подобные приступы болей возникали трижды.

При поступлении: сознание ясное, состояние средней степени тяжести. Тургор кожи снижен, кожные покровы и видимые слизистые бледны. Сердце – границы умеренно расширены влево, тоны приглушены, ритм правильный, ЧСС 80 в мин, АД 110/70 мм рт.ст. Живот несколько вздут, участвует в акте дыхания, резко болезнен в эпигастральной области и особенно в левом подреберье. Положительные симптомы Мейо-Робсона, Гротта. Печень и селезенка не увеличены.

Общий анализ крови: Hb – 156 г/л, лейкоциты – 10,5 х 109/л, СОЭ – 24 мм/ч. Сахар крови 7,7 ммоль/л.

Общий анализ мочи: уд.вес – 1025, белок отриц., сахар – отриц., лейкоциты – ед. в поле зрения, эр. – 0-1 в поле зрения.

1. Ваш диагноз?

2. Какова тактика обследования?

3. Лечение?

Задача №2

Больной 47 лет. Жалобы на боли в эпигастральной области, не связанные с едой, тошноту, плохой аппетит и частые  поносы. В течение многих лет злоупотреблял алкоголем. В течение 2 лет сахарный диабет, принимает букарбан. 6 месяцев - поносы с полужидким калом белесоватого цвета. Похудел на 8 кг. 

Объективно: масса тела-60 кг, рост-170 см. Кожа сухая, тургор снижен. АД-90\70 мм рт.ст. Язык красного цвета со сглаженными сосочками. Нерезкая болезненность над пупком. Печень на 3 см ниже края реберной дуги, безболезненная, плотная.

1) Какова вероятная причина поносов?

2) Как объяснить похудание и признаки гипогидратации у больного?

3) Какие исследования нужны для прямого подтверждения диагноза и что ожидается?

4) Что можно ожидать при анализе кала, как объяснить эти изменения?

5) Назначено лечение:

Стол № 5, панкреатин 0,5х3, контрикал 1500 ЕД\сут., атропин п\к. Оцените адекватность этого лечения.

Задача №3.

 3 года назад больной перенес острый деструктивный панкреатит. Периодически госпитализируется с обострениями хронического панкреатита. Диастазоурия не выражена. При рентгеноконтрастном исследовании желудка патологии не выявлено, подкова 12-перстной кишки несколько расширена. По УЗИ выявлены изменения эхоструктуры поджелудочной железы, подозрительные на кистозные образования в ее теле.

1) Какими еще методами можно подтвердить наличие кисты поджелудочной железы?

2) Какова тактика при обнаружении кисты поджелудочной железы?

3) У больного возникли признаки осложненного течения заболевания - нагноение кисты. Вы решили оперировать больного. Какой объем оперативного вмешательства следует выполнить?

Задача №4

Больная К., 50 лет, поступила в приемный покой с жалобами на сильные опоясывающие боли в животе, частую, малыми порциями рвоту, не приносимую облегчения, тошноту. Заболела несколько часов назад после употребления в пищу пельменей. Прием но-шпы, анальгина боли не купировали, и больная вызвала скорую помощь.

ОБЪЕКТИВНО: повышенного питания. Кожные покровы бледные, влажные, температура тела нормальная. Живот мягкий, болезненный в эпигастрии, синдром раздражения брюшины / - /. Печень по краю реберной дуги, с-м Ортиера, Кера / - /.

1.Какие симптомы необходимо выяснить ?

2.Какие лабораторные исследования необходимо провести ? 

3.Ваш предварительный диагноз ?

Задача №5. 

Больной М., 56 лет, находится на диспансерном учете по поводу желчно- каменной болезни. Диагноз подтвержден рентгенологически. Последние 3 года отмечает сухость во рту, вздутие живота, тупые боли опоясывающего характера в верхней половине живота, периодические расстройства. При осмотре повышенного питания. Иктеричность склер. Живот увеличен в объеме за счет подкожно – жировой клетчатки, при пальпации болезненность в точке желчного пузыря, болезненность в верхней половине живота. С-м Грота отрицательный. Положительный симптом Мейо-Робсона. Печень перкуторно по краю реберной дуги.

1. Ваш диагноз ?

2.Методы обследования ?

Задача №6.

Больная С., 46 лет, жалуется на опоясывающие боли, которые появляются после употребления в пищу жирной пищи и мучных продуктов, тошноту, частый жидкий стул с примесью непереваренной пищи. Больная много лет лечилась по поводу хронического холецестита. Ухудшение состояния – в течение 5-6 месяцев.

ОБЪЕКТИВНО: повышенного питания. Язык обложен белым налетом, по боковым поверхностям его отпечатки зубов. Живот мягкий, болезненный в треугольнике Шаффара, / + / синдром Мейо-Робсона. Печень мягкая, безболезненная.  / - / с-м Кера, Ортнера, Василенко.

1.Ваш предварительный диагноз ?

2. План обследования ?

Задача №7.

Больной П., 33-х лет доставлен машиной с/п в приемный покой с жалобами на сильные боли в левом подреберье с иррадиацией в левую поясничную область, рвоту, не приносимую облегчения. Заболел остро после употребления алкоголя и жирной пищи. При осмотре бледен, температура тела нормальная, язык обложен белым налетом, суховат  

P – 102 в I,АД – 100/60 мм рт.ст. живот мягкий, болезненный в левом подреберье, положительный синдром Щеткина-Блюмберга.  При исследовании – диастаза мочи – 300 г/ч/л, амилаза крови – 76 г/ч/л, L – 12x10^9/л, СОЭ – 42 мм/час.

1.Ваш диагноз ?  Ваша тактика ведения больного.

Задача №8.

Для рака желчного пузыря верно следующее утверждение:

А) часто поражает лиц молодого и среднего возраста;

Б) гистологически обычно представляет собой плоскоклеточный рак;

В) в диагностике решающая роль принадлежит эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии (ЭРХПП);

Г) развитие желтухи является плохим прогностическим признаком;

Д) 5-летняя выживаемость после радикальной операции составляет около 70%.

Задача №9.

Какая последовательность выполнения инструментальных исследований при раке поджелудочной железы представляется оптимальной?

А) КТ;

Б) трансабдоминальное УЗИ;

В) лапароскопия;

Г) эндоскопическое УЗИ;

Д) ангиография.

7. Список тем по УИРС.

Подготовить рефераты на темы:

· Желчнокаменная болезнь

· Опухоли желчного пузыря

· Фитотерапия при заболеваниях желчевыводящей системы

· Клинические маски рака поджелудочной железы

· Неотложные состояния при заболеваниях желчных путей и поджелудочной железы

Выписать рецепты: Холагол, холензим, никодин, папаверин, платифиллин, но-шпа, фестал, мезим форте, панзинорм, панцитрат, креон, контрикал, сандостатин.
.
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