Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Новосибирский государственный медицинский университет»
Министерства здравоохранения Российской Федерации
(ГБОУ ВПО НГМУ Минздрава России)

УТВЕРЖДАЮ

Заведующий кафедрой госпитальной и детской хирургии лечебного факультета профессор Чикинев Ю.В.

«__»________________201__г.

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ ДЛЯ СТУДЕНТОВ 5 КУРСА МЕДИКО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТА

семинар

Тема: «Острый панкреатит»

Специальность: № _____________  «Медицинская биофизика»

Форма обучения: очная

Продолжительность занятия: __ академических часа

Новосибирск 2015

Методические указания составлены на основе:

	Фамилия И.О.
	Должность
	Ученая степень, ученое звание
	Кафедра

	1
	2
	3
	4

	Благитко Е.М.
	профессор кафедры
	д.м.н., профессор
	госпитальной и детской хирургии

	
	
	
	


Рецензенты:

	Фамилия И.О.
	Должность
	Ученая степень, ученое звание
	Кафедра

	1
	2
	3
	4

	Штофин С.Г.
	заведующий кафедрой
	д.м.н., профессор
	общей хирургии

	
	
	
	


Методические указания рассмотрены и одобрены на заседании кафедры госпитальной и детской хирургии лечебного факультета

Протокол №____ от «__»__________________201__г.

Заведующий кафедрой профессор ________________ Чикинёв Ю.В.

Методические указания рассмотрены и одобрены на заседании Координационно-методического совета по последипломному образованию ГБОУ ВПО НГМУ Минздравсоцразвития России.

Протокол №____ от «__»__________________201__г.

Председатель Координационно-методического совета,
проректор по ПДО, профессор ___________________Кондюрина Е.Г.

Введение

Актуальность темы обусловлена тем, что больные с острым панкреатитом занимают по численности третье место среди больных хирургического стационара.
Цель: - научить навыкам клинического обследования больных с подозрением на острый панкреатит;

· изучить клинические признаки острого панкреатита;

· изучить современные способы лечения больных с острым панкреатитом.
2. Подготовка к семинарскому занятию

	
	Содержание
	Форма контроля

	2.1
	Повторить анатомию и расположение поджелудочной железы
	Самоконтроль

	2.2
	Изучить основную литературу: Благитко Е.М., Полякевич А.С. Хирургия: Учеб. Пособие в 2 ч. Ч.1 – Новосибирск: Сибмедиздат НГМА, 2005, С.238-245
	Самоконтроль

	2.3
	Изучить дополнительную литературу: 50 лекций по хирургии / Под ред. В.С. Савельева. М.: Медиа Медика, 2003. – 408 с.
	Самоконтроль

	2.4
	Составить краткий конспект по обсуждаемой теме
	Наличие рабочей тетради

	2.5
	Быть готовым ответить на вопросы по плану семинара:
1. Острый панкреатит - современное состояние проблемы. Определения понятия "острый панкреатит".

2. Основные причины развития острого панкреатита.

3. Клинико-морфологическая классификация острого панкреатита.

4. Клинические проявления острого панкреатита.

5. Значение лабораторных методов, а также ультразвукового исследования, компьютерной и магнитно-резонансной томографии и лапароскопии в диагностике острого панкреатита.

6. Дифференциальный диагноз острого панкреатита (с прободной язвой желудка, двенадцатиперстной кишки, острой непроходимостью кишечника, острым аппендицитом, тромбозом, эмболией брыжеечных сосудов, острым холециститом).

7. Показания и принципы консервативной терапии при остром панкреатите.

8. Место и роль антибиотиков в лечении при остром панкреатите.

9. Показания к хирургическому лечению.

10. Принципы оперативного лечения при панкреонекрозе.

11. Осложнения острого панкреатита, летальность.

Практические навыки:

1. Уметь собрать анамнез и провести обследование больного с подозрением на острый панкреатит (пальпация области поджелудочной железы, желчного пузыря, симптом Воскресенского, Мейо-Робсона, Щеткина-Блюмберга, Керте, Гобье, Певзнера).

2. Уметь трактовать уровень амилазы, диастазы, формулы крови, лейкоцитарного индекса интоксикации, сахара крови, данных ультразвукового исследования, компьютерной и магнитно-резонансной томографии, рентгенологических признаков, а также диуреза в связи с возможными особенностями развития морфологической формы острого панкреатита. 

3. Уметь сформулировать диагноз острого панкреатита.

4. Обосновать показания к консервативному лечению.

5. Обосновать показания к хирургическому лечению.

6. Уметь выполнить блокаду круглой связки печени.
	Оценка за выступление на семинаре

	2.6
	Подготовить к клиническому разбору историю болезни пациента с острым панкреатитом
	Оценка качества оформления истории болезни и лечения

	2.7
	Быть готовым к дискуссии при проведении клинического разбора
	Оценка дискуссии


3. Место проведения семинара – учебная комната с наглядными пособиями
4. Хронокарта и план проведения семинара

	
	Этапы семинарского занятия
	Время

	4.1
	Вступительное слово преподавателя: озвучивание темы, её актуальность, цели, план занятия. Акцентирование внимания на узловых проблемах для обучаемых.
	5 мин

	4.2
	Тестовый контроль. Решение ситуационных задач.
	20 мин

	4.3
	Ответы на поставленные вопросы по теме семинара. Дополнение и оценка ответов другими участниками семинара
	50 мин

	4.4
	Представление истории болезни куратором-интерном
	15 мин

	4.5
	Обсуждение качества доклада, обоснования диагноза с проведением дифференциального диагноза. Оценка качества лечения.
	15 мин

	4.6
	Вопросы преподавателя в случае выявления несоответствий в диагностике, тактике, лечении и профилактике осложнений.
	15 мин

	4.5.1
	Общая оценка семинара. Оценка некачественных ответов на поставленные вопросы
	5 мин

	4.5.2
	Краткое освещение вопросов, недостаточно раскрытых на семинаре
	5 мин

	4.5.3
	Сообщение темы следующего занятия
	5 мин


5. Цели и задачи (результаты занятия). После семинарского занятия по теме интерн должен…

	Код компетенции
	….обладать следующими компетенциями:

способностью и 

готовностью:
	Краткое содержание и структура компетенции. 

Характеристика обязательного порогового уровня сформированности компетенции 

у обучаемого по данной дисциплине
	Форма контроля обученности

	ОК-5
	к логическому и аргументированному анализу, к публичной речи, ведению дискуссии и полемики, к редактированию текстов профессионального содержания, к осуществлению воспитательной и педагогической деятельности, к сотрудничеству и разрешению конфликтов, к толерантности
	Вл.-1: навыками изложения самостоятельной точки зрения, анализа и логического мышления, публичной речи, морально-этической аргументации, ведения дискуссий и круглых столов, принципами врачебной деонтологии и медицинской этики.
	Решение ситуационных задач

	ПК-1
	реализовать этические и деонтологические аспекты врачебной деятельноси  в общении с коллегами, средним и младшим медицинским персоналом, взрослым населением и подростками, их родителями и родственниками
	Вл-2: навыками информирования пациентов и их родственников в соответствии с правилами «информированного согласия»
	Оформление «информированного согласия»

	ПК-3
	к формированию системного похода к анализу медицинской информации, опираясь на всеобъемлющие принципы доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений в целях совершенствования профессиональной деятельности
	Ум.-6: планировать и оценивать качество медицинской помощи.

Вл.-3: консолидируюшими показателями, характеризующими степень развития экономики здравоохранения, методикой расчета показателей медицинской статистики


	Оценка качества лечения

Учет послеоперационных осложнений

Подсчет койко-дня

	ПК-4
	анализировать результаты собственной деятельности для предотвращения врачебных ошибок, осознавая при этом дисциплинарную, административную, гражданско-правовую, уголовную ответственность
	Вл. – 4: правильным ведением медицинской документации
	Контроль дневниковых записей

	ПК-5
	проводить и интерпретировать опрос, физикальный осмотр, клиническое обследование, результаты современных лабораторно-инструментальных исследований, морфологического анализа биопсийного, операционного и секционного материала, написать медицинскую карту амбулаторного и стационарного больного
	Зн.-9: клиническую картину, особенности течения и возможности осложнения наиболее распространенных заболеваний, протекающих в типичной форме у различных возрастных групп.

Ум.-7: определить статус пациента: собрать анамнез, провести опрос пациента и/или его родственников, провести физикальное обследование (осмотр, пальпация);

Ум-10: заполнять историю болезни, выписать рецепт

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования
	Оценка качества сбора анамнеза

Оценка качества объективного осмотра

Определение качества заполнения истории болезни и набора исследования

	ПК-6
	проводить патофизиологический анализ клинических синдромов, обосновывать патогенетически оправданные методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и профилактики среди взрослого населения и подростков с учетом их возрастно-половых групп
	Зн-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний, современную классификацию заболеваний.

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования

Вл-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики
	Тестовый контроль

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-7
	применять методы асептики и антисептики, использовать медицинский инструментарий, проводить санитарную обработку лечебных и диагностических помещений медицинских организаций, владеть техникой ухода за больными
	Зн.-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний; современную классификацию заболеваний

Ум.-12: перед операцией и хирургическими манипуляциями обработать руки, операционное поле, одеть стерильную хирургическую маску, одеть или сменить перчатки, стерильный халат самостоятельно и с помощью операционной сестры

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	Ситуационные задачи

Собеседование

Оценка качества ведения истории болезни

	ПК-15
	к постановке диагноза на основании результатов биохимических исследований биологических жидкостей и с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом
	Зн.-11: критерии диагноза различных заболеваний

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Тестовый контроль

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-16
	анализировать закономерности функционирования отдельных органов и систем, использовать знания анатомо-физиологических основ, основные методики клинико-иммунологического обследования и оценки функционального состояния организма взрослого человека и подростка для своевременной диагностики заболеваний и патологических процессов
	Зн.-12: методы диагностики, диагностические возможности методов непосредственного исследования больного терапевтического, хирургического и инфекционного профиля, современные методы клинического, лабораторного, инструментального обследования больных (включая эндоскопические, рентгенологические методы, ультразвуковую диагностику)

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Собеседование при обсуждении истории болезни

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-17
	выявлять у пациентов основные патологические симптомы и синдромы заболеваний, используя знания основ медико-биологических и клинических дисциплин с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом, анализировать закономерности функционирования различных органов и систем при различных заболеваниях и патологических процессах, использовать алгоритм постановки диагноза (основного, сопутствующего, осложнений) с учетом Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем (МКБ), выполнять основные диагностические мероприятия по выявлению неотложных и угрожающих жизни состояний
	Зн.-13: клинические проявления основных хирургических синдромов

Ум.-14: сформулировать клинический диагноз

Вл.-8:алгоритмом развернутого клинического диагноза
	Тестовый контроль

	ПК-19
	выполнять основные лечебные мероприятия при наиболее часто встречающихся заболеваниях и состояниях у взрослого населения и подростков, способных вызвать тяжелые осложнения и (или) летальный исход: заболевания нервной, эндокринной, иммунной, сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной, мочеполовой систем и крови, своевременно выявлять жизнеопасные нарушения (острая кровопотеря, нарушение дыхания, остановка сердца, кома, шок), использовать методики их немедленного устранения, осуществлять противошоковые мероприятия
	Зн.-14: методы лечения и показания к их применению; механизм лечебного действия лечебной физкультуры и физиотерапии, показания к их назначению, особенности их проведения

Ум.-9: определить по рентгенограмме наличие перелома и вывиха, свободного газа в брюшной полости, гидро-, пневмоторакса…

Ум.-15: подобрать индивидуальный вид оказания помощи для лечения пациента в соответствии с ситуацией: первичная помощь, скорая помощь, госпитализация

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики.
	Собеседование

	ПК-20
	назначать больным адекватное (терапевтическое и хирургическое) лечение в соответствии с выставленным диагнозом, осуществлять алгоритм выбора медикаментозной и немедикаментозной терапии
	Зн.-15: клинико-фармакологическую характеристику основных групп лекарственных препаратов и рациональный выбор конкретных лекарственных средств при лечении основных патологических синдромов заболеваний и неотложных состояний, включая основы антидопингового законодательства

Ум.-16: разработать план терапевтических (хирургических) действий с учетом протекания болезни и ее лечения

Ум.-17: сформулировать показания к избранному методу лечения с учетом этиотропных и патогенетических средств, обосновать фармакотерапию у конкретного больного при основных патологических синдромах и неотложных состояниях, определить путь введения, режим и дозу лекарственных препаратов, оценить эффективность и безопасность проводимого лечения

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	


6. Приложение для самостоятельной работы интерна
6.1 Текст основного литературного источника
Острый панкреатит
[image: image1.jpg]



Рис.1 Схема затеков от поджелудочной железы при панкреонекрозе (А.П. Розумный)
Классификации острого панкреатита. Существует свыше 40 классификаций острого панкреатита. В нашей стране в течение последних лет применялась классифика​ция острого панкреатита, предложенная академиком B.C. Савельевым (1985):

Клинико-анатомические формы:

- острый отек поджелудочной железы или острый интерстициальный панкреатит (абортивный панкреонекроз);

- геморрагический панкреонекроз;

- жировой панкреонекроз.

По распространенности: мелкоочаговый, крупноочаговый, субтотальный, тотальный.

По течению: абортивное, прогрессирующее. 

Мелкоочаговый (выявляется гистологически) обычно соответствует клинической форме – отечному панкреатиту, крупноочаговый чаще наблюдается при жировом некрозе, субтотальное и тотальное поражение железы – при геморрагическом панкреонекрозе.

В зависимости от клинического течения острого панкреатита, В.С. Савельев (1986) выделил следующие фазы:

- панкреатогенной токсемии (до 10 суток). Причем, для первых 3 суток является характерным развитие острой недостаточности кровообращения с генерализованным расстройством микроциркуляции, коагуолопатиями. Крайним проявлением этой фазы является панкреатогенный шок. На 4-10 день – нарастание признаков полиорганной недостаточности.

- деструктивных осложнений начинается у большинства больных с 11 суток и длится 2-3 недели. Характеризуется эволюцией очагов панкреонекроза, от их асептического рассасывания, рубцевания или формирования псевдокисты, до инфицирования с формированием абсцессов, забрюшинной флегмоны и других гнойных осложнений.

В 1992 году на Международном симпозиуме по острому панкреатиту в Атланте (США) была создана одна из последних классификаций острого панкреатита, которая по мнению специалистов полнее удовлетворяет запросам клинической практики. В ее основу положены принципы фазового развития деструктивного процесса с учетом локализации и характера инфицированности некротических тканей поджелудочной железы и забрюшинного пространства.

Различают следующие формы панкреонекроза: 

- отечную; 

- стерильный и инфицированный панкреонекроз;

- панкреатогенный абсцесс;

- псевдокиста.

Отечная форма острого панкреатита наблюдается у 75-80 % всех больных с острым панкреатитом. 

Псевдокиста после острого панкреатита является поздним осложнением и развивается на 3-5 неделе от начала заболевания. 

Следует также отличать поздние абсцессы поджелудочной железы от инфицированных некрозов при тяжелом течении острого панкреатита и ранних панкреатических абсцессов, проявляющихся, как правило, в течении первых недель заболевания.

Со времени принятия новой классификации острого панкреатита в Атланте позиции ведущих рос​сийских хирургических клиник разделились. Несомненный интерес, с точки зрения современного уровня комплексной клинической, лабораторной и топичес​кой инструментальной диагностики острого панкреатита и его осложнений, представляет классификация, принятая на IX Всероссийском съезде хирургов (Волгоград, 2000 г.).

В основу этой классификации положено понимание стадийной трансформации зон некротической дест​рукции и развития осложнений в зависимости от масштаба и характера поражения под​желудочной железы и забрюшинной клетчатки под влиянием факторов эндогенного и экзогенного инфицирования.

Формы острого панкреатита:

I. Отечный (интерстициальный) панкреатит

II. Панкреонекроз стерильный

по характеру некротического поражения: жировой, геморрагический, смешанный;

по масштабу поражения: мелкоочаговый, крупноочаговый, субтотально-тотальный.

Осложнения острого панкреатита:

1. Перипанкреатический инфильтрат

2. Инфицированный панкреонекроз

3. Панкреатогенный абсцесс

4. Псевдокиста: стерильная, инфицированная

5. Перитонит: ферментативный (абактериальный), бактериальный

6. Септическая флегмона забрюшинной клетчатки:

1) парапанкреатической,

2) параколической,

3) тазовой

7. Механическая желтуха

8. Аррозивное кровотечение

9. Внутренние и наружные дигестивные свищи.

Основной клинико-морфологической формой деструктивного панкреатита в ранние сроки заболевания является стерильный панкреонекроз. Инфи​цированные формы панкреонекроза выявляют, в среднем, у 25% больных на первой неделе, у 30% - на второй и у 70% - на третьей неделе заболевания. В сроки более 3 не​дель заболевания основные формы представлены панкреатогенным абсцессом и псевдо​кистой.

Патогенез острого панкреатита. Панкреатит является полиэтиологическим, но монопатогенетическим заболеванием (Бурневич С.3. с соавт., 2000). Вследствие комбинации нескольких пусковых факторов происходит внутриацинарная активация панкреатических ферментов (Попов В.О., 1999). Протеазная аутоагрессия определяет геморрагический, а липазная – жировой характер поражения поджелудочной железы (Шалимов С.А. с соавт., 1992). Однако ферментативная аутоагрессия определяет далеко не все аспекты морфогенеза и патогенеза этого заболевания (Abe T. с соавт., 1995).

В настоящее время в ряде исследований показана значительная роль свободнорадикального окисления в патогенезе острого панкреатита (Затевахин И.И. с соавт., 2000). При остром панкреатите происходит увеличение продукции свободных радикалов, концентрации липоперекисей в плазме и паренхиме поджелудочной железы (Колесова О.Е. с соавт., 1996).

Активация свободнорадикальных процессов на фоне депрессии естественных антиоксидантных систем представляет собой окислительный стресс (Гульман М.И. с соавт., 2000). Окислительный стресс, в свою очередь, во многом определяет выражен​ность синдрома системной воспалительной реакции при остром панкреатите, обусловливающего тяжесть состояния больных в ранний пери​од деструктивного панкреатита.

Важнейшим механизмом окислительного гомеостаза является про- и антиоксидантное равновесие. Высокая реакционная способность активных форм кислорода делает их высокотоксичными для биологи​ческих систем. Активные формы кислорода инициируют и поддерживают процессы перекисного окисления липидов, что приводит к изменению структуры и функциональ​ной организации клеточных мембран, изменению их проницаемости и ионному дисбалан​су (Савельев В.С. с соавт., 1973).

Основным моментом при окислительном стрессе является гиперпродукция активных форм кислорода (Zeick U. с соавт., 1993). Своеобразным буфером, препятствующим проявле​нию токсических эффектов активных форм кислорода, является антиоксидантная система.

Функциональная недостаточность антиоксидантной системы приводит к нарушению про- и антиоксидантного равновесия, что проявляется увеличением концентрации про​дуктов перекисного окисления липидов: диеновых конъюгатов, малонового диальдегида, оснований Шиффа (Суханова Г.А., 1990). Одновременно снижается активность ферментного звена антиоксидантной защиты – супероксиддисмутазы, каталазы, глутатионлероксидазы, глутатионредуктазы (Eisele S. с соавт., 1995).

Большинство исследователей считают, что пусковым фактором активации свободнорадикальных процессов в паренхиме под​желудочной железы является нару​шения микроциркуляции в органе вследствие энзимной токсемии, повышения концент​рации биогенных аминов, простагландинов и активации каллекреин-кининовой системы (Kumar S. c соавт., 1995). При нарушении микрогемодинамики происходит разоб​щение дыхательных цепей митохондрий и неполное восстановление растворенного в липидном матриксе клеток мембран кислорода, что, в свою очередь, приводит к образова​нию супероксидных, перекисных и гидроперекисных радикалов, которые запускают про​цесс перекисного окисления липидов, приводящего к нарушению структуры клеточных мембран (Суханова Г.А., 1990).

В условиях гипоксии происходит дальнейшая активация процессов перекисного окисления липидов, нарастание явлений эндотоксикоза, что приводит к критическому угнетению антиоксидантной защиты. Нарушения макро- и микрогемодинамики при остром панкреатите протекают по типу «циркуляторного шока», сопровождаются значительными изменениями реологических свойств крови и сохраняются на всех этапах патологического процесса. В ранние сроки развития острого панкреатита преобладают спастические изменения в микросо​судистом русле на уровне артериолярного звена, в результате чего возника​ют очаги локальной ишемии и инициируется процесс аутолиза (Pincemail J. c соавт., 1996). В возникновении первич​ных микроциркуляторных и гемореологических расстройств важную poль играют вазоактивные вещества (серотонин, гистамин, кинины), поступающие из очага ишемии, и цитотоксическое действие активных форм кислорода. Эти же факторы обусловливают двухфазностъ сосудистой ре​акции в динамике развития острого панкреатита. Первично возникающая вазоконстрикция приводит к по​явлению гемореологических нарушений. В последующем, вазоконстрикция сменяется вазодилатацией. На этом фоне гемореологические расстройства прогрессируют, приобрета​ют общесистемный характер и являются причиной микротромбообразовния, массивных диапедезных кровоизлияний, характерных для геморрагической стадии панкреонекроза. На более поздних этапах заболевания вазодилатация сменяется практически полным па​раличом сосудистой стенки. В этих условиях повышена вязкости крови за счет дефицита объема циркулирующей плазмы, обусловленного экссудацией жидкости в серозные полости и клетчатку забрюшинного пространства, замещение линейной скорости кровотока, агрегация и стаз форменных элементов крови приобретают осново​полагающее значение в определении функционального состояния не только региональ​ной, но и системной гемодинамики (Винник Ю.С. с соавт., 1997).

Микроциркуляторные нарушения носят генерализованный характер, имеют определенную стадийность и определяются формой панкреатита и тяжестью деструктивных изменений в железе (Савельев В.С. с соавт., 1984). Грубые микроциркуляторные изменения приводят к гипоксии тканей, извращению тканевого обмена, что сопро​вождается ишемией, а в последующем – развитием очагов некроза не только в самой под​желудочной железе, но и в окружающей ее жировой клетчатке, а также к изменениям в па​ренхиматозных органах и синдрому полиорганной недостаточности (Сигал З.М. с соавт., 1988).

Гипоксия и интоксикация препятствуют адаптационной перестройке гомеостатических реакций в силу нарастающего энергетического дефицита. Усиление процессов детоксикации вызывает преимущественное использование энергетических субстратов и кис​лорода в реакциях биотрансформации токсических продуктов. Доказано, что при деструк​тивных формах острого панкреатита на ранних стадиях происходит активация реакций пентозного шунта. Вследствие этого, опосредованно, через стимуляцию глутатионредуктазной системы активируется система антиоксидантной защиты (Schulz H.U. c соавт., 1999).

В практической работе важное значение приобретают прогности​ческие критерии тяжести течения острого панкреатита, базирующиеся на интеграль​ной системе объективной оценки клинических синдромов и лабора​торных показателей (В.С. Савельев и др., 1981, 1988; J.Н.С. Ranson 1982, Г.И. Жидовинов, С.С. Маскин, 1995 и др.).

Клинические синдромы:
— болевой;

— респираторный;

— гемодинамический;

— динамической кишечной непроходимости;

— гепаторенальный;

· перитонеальный.

Лабораторные показатели:
— глюкоза крови 9,9 ммоль/л и выше;

— мочевина крови 16,6 ммоль/л и выше;

— амилаза крови 150 мг/ч • мл и выше;

— лейкоциты крови 15 • 109/л и выше;

— артериальное давление (АД) 65 мм рт. ст. и ниже;

— дефицит объема циркулирующей крови (ОЦК) 1500 мл и выше.

Степени тяжести и прогноз острого панкреатита:
1-я — благоприятное течение (2 клинических и 1—2 лабораторных показателя).

2-я — высокий риск тяжелых осложнений (2 клинических, 3 и более лабораторных показателей).

3-я — высокий риск летального исхода (3 и более клинических, 4 и более лабораторных показателей).

Клиническая картина и диагностика. В зависимости от формы и степени острого панкреатита превалируют те или иные клинические синдромы с характерными для них проявлениями. Так при болевом синдроме типична опоясывающая боль на уровне пупка различной степени выражен​ности, от умеренной до нестерпимой, заставляющей принимать больного вынужденно положение. Положительны симптомы Воскре​сенского (исчезновение пульсации аорты в надчревье, в то время как непосредственно над пупком она отчетливо определяется), Мейо-Робсона (спонтанная боль и болезненность при пальпации в левом реберно-позвоночном углу – при поражении хвостового отдела железы), Керте (после опорожнения желудка определяется пальпаторная болезненность и умеренное напряжение мыщц, расположенных поперечно, в верхнем отделе живота), Гобье (изолированный метеоризм поперечно-ободочной кишки, после предварительного опорожнения желудка при пальце-пальцевой перкуссии определяется тимпанический звук в месте расположения поперечно-ободочной кишки), Певзнера (болезненность при пальпации в правом реберно-позвоночном углу при поражении головки поджелудочной железы).
При наличии респираторного син​дрома выявляются одышка, акроцианоз, тахипноэ свыше 26 в минуту, притупление перкуторного звука над пораженным легочным полем, ослабленное везикулярное или бронхиальное дыхание, влаж​ные хрипы.

Гемодинамический синдром проявляется тахи​кардией свыше 120 в минуту, снижением АД, бледностью кожного покрова.

Рвота, метеоризм, ослабление перистальтики характеризуют синдром динамической кишечной непроходимости.

При гепаторенальном синдроме отмечается иктеричность кожи и склер, нарушения нервно-психического статуса, коагулопатические нарушения (тромбофлебиты или петехии, кровоточивость, мраморный рисунок кожного покрова). 

Перитоне​альный синдром характеризуется напряжением мышц передней брюшной стенки, положительным симптомом Щеткина-Блюмберга и выраженной эндогенной интоксикацией.

Выраженный болевой синдром, упорная рвота, мышечное напря​жение в эпигастральной области, сохранение значительной амилазурии в процессе терапии достоверно свидетельствуют о панкреонекрозе.

Достоверная диагностика острого панкреатита основывается на объективных кли​нических симптомах, сведениях из анамнеза (острота начала заболе​вания, связь с приемом пищи, алкоголя, быстрота нарастания симп​томов), лабораторных показателях (амилаза крови, диастаза мочи, глюкоза, билирубин, АлАТ, АсАТ, ЩФ, мочевина, белковые осадоч​ные пробы, общий белок крови, коагулограмма, определение Р02 крови ниже 65 мм рт. ст., лейкоцитоза, ЛИИ, СОЭ), динамических УЗИ (размеры, эхоструктура, контуры, подвижность поджелудочной железы) в первые дни заболевания и на 8 – 9 сутки для выявления осложнений данных обзорной рентгенографии органов брюшной полости и груд​ной клетки (парез кишечника, пневматизация ободочной и тонкой кишки, симптом «дежурной» петли, очаговые затемнения легочного поля, жидкость в плевральных синусах, ограничение подвижности диафрагмы). Важное значение также имеет применение таких мето​дов, как гастродуоденоскопия, лапароскопия. Помимо высокой ин​формативности эти методы позволяют обеспечить билиарную и пан​креатическую декомпрессии с помощью холецистостомии, папиллотомии, а также дают возможность дренировать брюшную полость. Кроме того, некоторые клиницисты применяют целиакографию.

Дифференциальный диагноз проводится с такими заболевания​ми, как острый аппендицит, острый холецистит, прободная язва желудка, кишечника, острая кишечная непроходимость, завороты, тромбоз мезентериальных сосудов, желудочно-кишечные кровотечения различной этиоло​гии, инфаркт миокарда. Помимо этого осуществляют дифференци​альную диагностику различных форм острого панкреатита.

При постановке диагноза «острый панкреатит» целесообразно оценить степень тяжести заболевания.

Боженков Ю.Г. с соавторами (2003) предлагают распределять больных с острым панкреатитом по степени тяжести течения панкреатита.

1 степень тяжести – отечная форма.

1. Клинически: боли в эпигастрии с наличием рвоты или без нее;

боли в эпигастрии при пальпации, возможно с легким защитным напряжением, ЦВД более 12 см вод. ст., диурез более 50 мл/час.

2. Лабораторно:

высокий уровень в крови и моче амилазы и липазы.

3. Инструментально:

УЗИ: размеры поджелудочной железы нормальные или умеренно увеличены, контур ровный, железа хорошо отграничена от окружающих тканей;

ФГДС: дуоденит, возможен дуоденогастральный рефлюкс;

КТ: размеры поджелудочной железы нормальные или увеличены, контур четкий, часто неровный, ширина поджелудочной железы менее 1 тела позвонка.
Быстрое улучшение состояния больного после консервативной терапии, постепенное возвращение к норме ферментов крови.

2 степень тяжести

1. Клинически:

боли в эпигастрии с наличием рвоты или без нее;

боли при пальпации по всему животу с максимальной локализацией в эпигастрии;
метеоризм;

кишечные шумы вялые или отсутствуют;

возможно пальпируется инфильтрат в проекции поджелудочной железы;

возможны рентгенологические признаки;

возможны органные осложнения;

ЦВД 5-10 см вод. ст., диурез 30-40 мл/час.

2. Лабораторно:

повышение уровня ферментов: амилазы и липазы;

лейкоцитоз более 15*109/л

гликемия менее 10 ммоль/л;

кальций сыворотки крови не ниже 1,75 ммоль/л.

3. Инструментально:

УЗИ: размеры поджелудочной железы увеличены более за счет передне-заднего размера в одном или двух отделах (чаще головка), структура гетерогенная, с преобладанием зон пониженной плотности, контур поджелудочной железы нечеткий, «размытый», возможно наличие жидкости в брюшной и плевральных полостях.

ФГДС: дуоденит, гастрит, дуоденогастральный рефлюкс.

КТ: увеличение размера поджелудочной железы в одном или двух отделах (чаще головка) на ширину 1-2 тел позвонков, иногда не удается дифференцировать пораженную часть железы от окружающих тканей, при кровоизлияниях – наличие зон повышенной плотности.

Лапароскопия: розовая или коричневая, богатая амилазой жидкость, очаги стеатонекроза.

Замедление или отсутствие положительного эффекта от консервативного лечения, замедление или отсутствие нормализации ферментов крови. Для компенсации потерь жидкости требуется более 24 часов.

3 степень тяжести – тяжелая. Тотальный некроз поджелудочной железы.

1. Клинически:
как и во 2 степени тяжести, а также скрытые или явные осложнения: шок, острая почечная недостаточность (олигоурия, анурия), энцефалопатия, легочные осложнения (дыхательная недостаточность), желудочно-кишечные кровотечения.

2. Лабораторно:

ферменты: норма или незначительное повышение;

лейкоцитоз более 20*109/л;

гипергликемия более 10 ммоль/л;

кальций сыворотки крови менее 1,75 ммоль/л;

дефицит оснований более (-4) ммоль/л;

артериальная гипоксия (PaO2 ниже 65 мм рт. ст.);

повышенные трансаминазы;

снижение Ht более 10%;

гемоглобин более 150 г/л.

3. Инструментально:

УЗИ: размеры поджелудочной железы увеличены во всех отделах, исчезновение границ между селезеночной веной и поджелудочной железой, контур поджелудочной железы нечеткий, «размытый», наличие жидкости в брюшной полости и плевральных полостях;

ФГДС: эрозивный дуоденит, гастрит, возможен эзофагит, дуоденогастральный и гастроэзофагеальный рефлюкс.

КТ: размеры поджелудочной железы увеличены на ширину более 2 тел позвонков или не удается отдифференцировать всю поджелудочную железу, либо ее часть от окружающих органов и тканей.

Лапароскопия: розовая или коричневая, богатая амилазой жидкость, возможно наличие гематомы в печеночно-двенадцатиперстной или желудочно-ободочной связке, очаги стеатонекроза.

Лечение. В выборе лечебной тактики у больных c панкреонекрозом необходимо придерживаться индивидуального подхода в зависимости от этиологии, объема и характера поражения органов брюшной полости и забрюшинного пространства, фазы развития заболевания, тяжести состояния больного.

Основа выбора тактики лечения — объективное прогнозирование течения заболевания. При отечной форме панкреатита течение, как правило, благоприятное. Больные госпитализируются в хирургическое отделение, лечение носит консервативный характер и направлено на:

1. Устранение болевого синдрома и нервно-рефлекторных рас​стройств (в том числе рвоты) путем применения анальгетиков, спазмолитиков, глюкозоновокаиновой смеси, блокады круглой связки печени, паранефральной блокады (рис. 101), постановки желудочного зонда.

2. Подавление внешней панкреатической секреции путем внутривенного введения сандостатина (100–300 мкг 3 раза в день подкожно, в течение 3-15 суток), ингибиторов протеаз (контрикал до 2000000 ед. в сутки) или цитостатиков (5-фторурацил 5% - 5,0 на растворе глюкозы 5% - 400,0) в течении 5-7 суток. Длительность терапии сандостатином определяется уровнем активности амилазы крови и мочи. Создание функционального покоя поджелудочной железе посредством аспирации желудочного содержимого через зонд, применения гипотермии, как наружной, так и путем промывания желудка холодной водой.

3. Коррекция центральной гемодинамики и периферического кровообращения путем введения растворов альбумина, протеина, желатиноля, плазмы, реополиглюкина, трентала под контролем центрального венозного давления и диуреза.

4. Дезинтоксикация организма путем лапароскопической санации брюшной полости, введения гемодеза, проведения инфузионной терапии, форсированного диуреза, гемосорбции, плазмофереза, гемосорбции и УФ-облучения крови, энтерального введения сорбентов («Энтеросгель», «Полифепан», «Литовит»).

5. Рациональное использование антибиотиков предполагает выбор антибиотика имеющего спектр активности, соответствующий спектру первичных патогенных возбудителей, ответственных за панкреатическое инфицирование, а также должен эффективно проникать в ткани больной поджелудочной железы. Таким образом он должен быть эффективен в отношении таких микробов, как Е.соli, P.aeruginosa, Klebsiela spp., S. аureus и анаэробных бактерий. Таким антибиотиком следует считать имипинем/целастатин. За ним следует цефлоксацин, метронидазол, мезлоциллин, а также комбинации цефалоспорин-клиндамицин или мезлоциллин-метронидазол. 

Антибиотики (группы карбапенемов, фторхинолонов, цефалоспоринов III - IV поколения) следует назначать и с профилактической целью даже при стерильном панкреонекрозе на протяжении 2-4 недель.

6. Коррекция нарушения кислородного баланса (гипербарическая оксигенация). 

7. Возмещение белково-энергетических и электролитных потерь. Парентерально: липофундин 20 % 500 мл, аминоплазмаль 1000 мл + глюкоза 20 % 500 мл + инсулин 20 ед. Энтерально (на 4-5 сутки заболевания на фоне адекватного дренирования желудка вторым зондом): нутризон 500 мл капельно – 50 мл час. Для энтерального питания используется назоинтестинальный доступ (диаметр зонда 3-3,5 мм, расположен 20-30 см за связкой Трейтца, устанавливается под контролем эндоскопа.

Продолжительность комплексной терапии при средней степени тяжести составляет 7-10 дней. При тяжелом течении панкреонекроза не менее 3-х недель. Патогенетически обоснованный комплекс консервативной терапии, позволяет достичь успеха почти у 60-90% больных.
При панкреонекрозе имеется высокий риск тяжелых осложнений и высокий риск летальных исходов.

Операции при панкреонекрозе могут быть:

· ранними (первые 3 суток с момента заболевания);

· отсроченными (после 4-7 суток до 2-3 недель), когда происходит отграничение поражения поджелудочной железы;

· поздними (через 1-2 месяца после купирования воспалительных явлений в зоне поджелудочной железы).

Показания к ранним операциям:

· неуверенность в диагнозе и невозможность исключить другое ургентное заболевание;

· нарастание симптомов перитонита;

· сочетание острого панкреатита с деструктивным холециститом;

· отсутствие эффекта от проводимой консервативной терапии в течении 24-48 часов, что свидетельствует о массивном поражении поджелудочной железы и забрюшинного пространства или развитии инфекционного процесса. Критериями неэффективности лечения являются: симптомы неустранимого шока, снижение диуреза ниже 1000 мл в сутки, снижение кальция крови, нарастание гипергликемии.

Показанием к отсроченной операции является появление признаков развития гнойно-септического процесса на фоне консервативной терапии. 

Критериями развития гнойных осложнений могут служить следующие признаки:

· ухудшение общего состояния больного на 7-12 сутки;

· сохранение лихорадки;

· увеличение сдвига влево в лейкоцитарной формуле крови;

· нарастание гипергликемии;

· нарастание суточных потерь азота с мочой;

· резкое снижение уровня амилазы, диастазы;

· обнаружение газосодержащих полостей в забрюшинном пространстве при рентгенологическом исследовании;

· выявление жидкостных образований в забрюшинном пространстве при ультразвуковом исследовании, компьютерной или магнитно-резонансной томографии.

Развитие перитонита при панкреонекрозе служит показанием к экстренной операции, а наличие желтухи без тенденции к снижению гипербилирубинемии в ближайшие 3 дня являются показанием к срочной операции.

Принципы оперативного лечения при остром панкреатите в ранние сроки включают: игольную пункцию, если жидкостное образование до 50 мл, абдоминизацию поджелудочной железы, широкую ревизию всей зоны поджелудочной железы, вскрытие гнойных полостей, затеков, щадящую некрсеквестрэктомию с преимущественно "закрытым" дренированием забрюшинной клетчатки при очаговых поражениях железы.

Оментобурсо- и (или) люмбостомию при тотально-субтотальных формах панкреонекроза и парапанкреатическом некрозе.

Оментобурсолапаростомию при распространенном поражении забрюшинного пространства.

Во время операции необходимо решить вопрос и о необходимости декомпрессии желчного пузыря, которая может быть показана при нарушении оттока желчи в двенадцатиперстную кишку. При выявлении желчнокаменной болезни и тяжелом общем состоянии больного можно не прибегать к холецистэктомии, а ограничиться холецистостомией. 

Не следует стремиться к обязательному однократному вскрытию и дренированию всех гнойников в забрюшинном пространстве, в связи с опасностью кровотечения. Опыт показывает, что у большинства больных идет процесс дозревания секвестров, требующий выполнения бурсостомии, динамической плановой санации забрюшинного пространства через 1-2 суток. При забрюшинной флегмоне бывает необходимым санировать очаги 8-12 раз. Дренирование забрюшинной клетчатки производится через поясничный доступ 2-х просветными дренажами с активной аспирацией и промыванием полостей изотоническими растворами.

При проведении операции необходимо дренировать тонким зондом тощую кишку (ввести зонд не менее чем за 30 см от связки Трейтца), с целью проведения в послеоперационном периоде энтерального питания, причем чем раньше, тем лучше.

В последние годы хирурги стали более сдержанно относится к традиционным операциям при панкреонекрозе в фазе эндогенной токсемии. Авторы рекомендуют отказаться от широких лапаротомий, люмботомий и проводить минимальные хирургические вмешательства с использованием эндоскопичекской техники, пункционных или дренирующих методик под ультразвуковым контролем, а хирургическую некрсеквестрэктомию относят на более поздний срок – конец 2-3 недели, когда происходит четкая демаркация секвестров, некрозов и купирование панкреатогенной токсемии. При этом на 20% сокращаются сроки лечения, а летальность снижается до 10%.
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6.3 Тестовый контроль.

1. В основе теории «общего канала» развития острого панкреатита при холелитиазе лежит (1):
1 – заброс желчи в протоки поджелудочной железы;

2 – алкоголизм;

3 – желчекаменная болезнь;

4 – дуоденостаз;

5 – гиперплазия в панкреатическом протоке.

2. Доминирующими причинами развития острого панкреатита являются (2,3):

1 – дискинезия наружных желчных протоков;

2 – алкоголизм;

3 – желчекаменная болезнь;

4 – дуоденостаз;

5 – аномалии развития протоков поджелудочной железы.

3. Важным объективным морфологическим признаком острого панкреатита является (2):

1 – шок;

2 – жировые некрозы в брюшной полости, забрюшинном пространстве;

3  - паралитическая кишечная непроходимость;

4 – перитонит;

5 – скопление экссудата в плевральных полостях.

4. Развитие болевого синдрома при панкреатите обусловлено (1,2,3,4,5)
1 – растяжением капсулы и соединительнотканных перемычек в связи с отеком;

2 – распространением экссудата в забрюшинное пространство и раздражением солнечного сплетения;

3 – вследствие образования крупных очагов некроза, обусловленных тромбозом магистральных артерий;

4 – повышенным давлением в протоках;

5 – динамической кишечной непроходимостью.

5. Развитие панкреатогенного шока обусловлено (1,2,3,5):

1 – гиповолемией, вследствие экссудации жидкости в забрюшинное пространоство, брюшную полость, с динамической кишечной непроходимостью;

2 – выброс кининов, вызывающих вазодилатацию, стазы, тромбозы, геморрагии;

3 – потерей плазмы, вследствие повышения проницаемости сосудов;

4 – болевым синдромом;

5 – панкреатогенным перитонитом.

6. Нарушение метаболизма электролитов при остром панкреатите обусловлено (1,2,3):

1 – гипокальциемией;

2 – гипофосфатемией;

3 – гипонатриемией;

4 – гипонатриемией;

5 – уклонением ферментов поджелудочной железы.

7. Показанием к ранним операциям при остром панкреатите является (1,3,4):
1 – нарастание симптомов перитонита;

2 – повышение диастазы более 1024 ед.;

3 – нарастание признаков деструкции желчного пузыря;

4 – ущемление камня в большом дуоденальном сосочке;

5 – появление признаков шока.

8. Показанием к отсроченным операциям при остром панкреатите (до 7-14 суток) является (1,3,4):

1 – отсутствие эффекта от проводимой консервативной терапии;

2 – прогрессирующий сдвиг формулы крови влево;

3 – появление признаков перитонита;

4 – появление признаков очаговых гнойных осложнений со стороны брюшной полости;

5 – снижение АД ниже 90 мм рт. ст.

9. Показаниями к поздним операциям при панкреатите (больше 14 суток) являются (1,4):

1 – камни наружных желчных протоков;

2 – инфильтрат в области тела поджелудочной железы;

3 – спаечный процесс верхнего этажа брюшной полости;

4 – киста поджелудочной железы;

5 – хронический панкреатит.

10. Прогрессированию местных изменений в поджелудочной железе и распространению некротического процесса как в самой поджелудочной железе, так и в окружающих тканях, забрюшинном пространстве, брюшной полости, способствует (2):

1 – трипсинемия;

2 – уклонение ферментов;

3 – внутриклеточная активация протеолитических ферментов;

4 – усиление кровотока в поджелудочной железе;

5 – ацидоз.

11. Наибольшим обезболивающим эффектом при остром панкреатите обладает (5):

1 – введение морфия внутримышечно;

2 – блокада круглой связки печени раствором новокаина;

3 – перидуральная блокада;

4 – внутривенное введение раствора новокаина;

5 – эпидуральная анестезия.

12. Ведущим способом лечения при остром панкреатите является (2):

1 – хирургический;

2 – консервативный;

3 – местная криодестукция железы;

4 – сочетание форсированного диуреза и антиферментной терапии;

5 – сочетание антибактериальной и антиферментной терапии.

13. Применение лапароскопии при остром панкреатите позволяет (2,3,4):

1 – оборвать процесс в железе;

2 – уточнить характер течения морфологических изменений в поджелудочной железе;

3 – санировать брюшную полость с последующей организацией оттока из брюшной полости;

4 – уточнить характер морфологических изменений в желчном пузыре;

5 – использование лапароскопии при остром панкреатите сомнительно.

14. Появление желтухи при остром панкреатите в ранние сроки обусловлено (1,2):

1 – сдавлением общего желчного протока (отек);

2 – сдавлением кистой поджелудочной железы;

3 – некрозом печеночных клеток;

4 – дистрофией печени.

15. В развитии острого панкреатита главенствующая роль принадлежит (4):

1 – микробной агрессии;

2 – плазмоцитарной инфильтрации;

3 – микроциркуляторным нарушениям;

4 – аутоферментной агрессии;

5 – нарушению венозного оттока.

16. Болезненность при пальпации в левом реберно-позвоночном углу при остром панкреатите носит название симптома (2):
1 – Воскресенского;

2 – Мейо-Робсона;

3 – Грюнвальда;

4 – Мондора;

5 – Грея-Тернера.

17. Жировой панкреонекроз формируется в результате (2):

1 – присоединения инфекции на фоне отечного панкреатита;

2 – активации и повреждающего действия липолитических ферментов;

3 – активации и повреждающего действия протеолитических ферментов;

4 – активации и повреждающего действия гликолиточеских ферментов;

5 – инволюции мелкоочагового панкреонекроза.

18. Геморрагический панкреонекроз формируется в результате (3):

1 – присоединения инфекции на фоне отечного панкреатита;

2 – активации и повреждающего действия липолитических ферментов;

3 – активации и повреждающего действия протеолитических ферментов;

4 – активации и повреждающего действия гликолитических ферментов;

5 – инволюции мелкоочагового панкреонекроза.

19. Поперечная болевая резистентность в эпигастрии носит название симптома (б):

1 – Мейо-Робсона;

2 – Керте;

3 – Грея-Тернера;

4 – Мондора;

5 – Воскресенского.

20. Эзофагогастродуоденоскопия у больных острым панкреатитом позволяет (5):

1 – диагностировать острый панкреатит;

2 – уточнить локализацию некроза в поджелудочной железе;

3 – уточнить распространенность панкреонекроза;

4 – определить форму острого панкреатита;

5 – оценить состояние большого дуоденального сосочка.

21. Появление пятен цианоза на боковых стенках живота при остром панкреатите носит название симптома (3):

1 – Мейо-Робсона;

2 – Керте;

3 – Грея-Тернера;

4 – Мондора;

5 – Воскресенского.

22. Появление пятен цианоза на лице при остром панкреатите носит название симптома (4):

1 – Мейо-Робсона;

2 – Керте;

3 – Грея-Тернера;

4 – Мондора;

5 – Воскресенского.

23. К развитию острого панкреатита могут привести (5):

1 – тупая травма живота;

2 – операционная травма поджелудочной железы;

3 – ущемленный камень большого дуоденального сосочка;

4 – стриктура большого дуоденального сосочка;

5 – все выше перечисленные причины.

24. К развитию панкреатической гипертензии может привести (4):
1 – камни желчного пузыря;

2 – камень общего печеночного протока;

3 – камень пузырного протока;

4 – ущемленный камень большого дуоденального сосочка;

5 – все выше перечисленные причины.

25. Желтуха у больных острым панкреатитом может быть обусловлена (1):

1 – сдавлением общего желчного протока тканью поджелудочной железы;

2 – дуоденостазом;

3 – холедохолитиазом;

4 – панкреатогенным гепатитом;

5 – все выше перечисленные причины.

26. Феномен отсутствия пульсации брюшного отдела аорты при остром панкреатите носит название симптома (4):

1 – Мейо-Робсона;

2 – Керте;

3 – Грея-Тернера;

4 – Воскресенсого;

5 – Мондора.

27. Форму острого панкреатита можно установить (3):

1 – при гастродуоденоскопии;

2 – при обзорной рентгенографии органов брюшной полости;

3 – при лапароскопии;

4 – при ирригоскопии;

5 – все выше перечисленное верно.

28. Боль при остром панкреатите (2):

1 – периодическая;

2 – постоянная;

3 – схваткообразная;

4 – колющая;

5 – пульсирующая.

29. Рвота при остром панкреатите (3):

1 – однократная;

2 – застойная;

3 – многократная;

4 – каловая;

5 – поздняя.

30. Развитие метеоризма при остром панкреатите связано (3):

1 – со сдавлением двенадцатиперстной кишки;

2 – с неукротимой рвотой;

3 – с парезом кишечника;

4 – с тромбозом верхней брыжеечной артерии;

5 – с ферментативной недостаточностью поджелудочной железы.

6.4 Ситуационные задачи.

Задача №1.

Больной 30 лет, два дня тому назад принимал в обильном количестве алкоголь и жирные закуски. На вторые сутки после приема алкоголя появилась тошнота, затем многократная рвота. Появились сильные боли в верхней половине живота. На третьи сутки боли усилились, стула не было. Исчез аппетит. Усилилась жажда.

При поступлении: кожа лица гиперемирована. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 80 ударов в минуту. АД 120/80 мм рт. ст. Язык сухой, обложен серовато-желтоватым налетом. Живот увеличен в объёме, вздут. Перистальтические шумы не выслушиваются. При пальпации выраженная болезненность в эпигастральной области. При перкуссии живота выраженный тимпанит в эпигастральной области. Симптомов раздражения брюшины нет. При ректальном исследовании патологии не выявлено. Анализ крови: Л 13*109/л, Эр 3,5*1012/л. Анализ мочи без особенностей.

Ваш диагноз? План обследования? Лечение?

Задача №2.

Женщина 55 лет, многорожавшая. Заболела два дня назад, когда появились сильные боли в верхней половине живота, затем появились тошнота и рвота. Два месяца назад были менее интенсивные боли в правом подреберье с иррадиацией в правую лопатку, после приёма «но-шпы» стихли. В настоящее время «но-шпа» не помогает. Рвота облегчения не приносит.
При осмотре: питание повышенное. Кожный покров обычного цвета. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 76 в минуту. АД 125/80 мм рт. ст. Язык сухой, обложен белесоватым налетом. Живот правильной формы, увеличен в объеме, перистальтические шумы слабые. При пальпации определяется болезненность в верхней половине живота. Пульсация аорты не определяется. Симптомов раздражения брюшины и притупления в отлогих местах нет. При ректальном исследовании патологических изменений не выявлено. Анализ крови: Эр 3,8*1012/л, Л 12,3*109/л. Анализ мочи без особенностей.

Сформулируйте диагноз. Назначьте объем обследования и лечения.

Задача №3.

Больная З., 63 лет, три года назад оперирована по поводу желчнокаменной болезни, механической желтухи. В послеоперационном периоде чувствовала себя хорошо. Два дня назад съела много шашлыка, после чего через 4 часа появились боли в животе и тошнота. Принимала много минеральной воды. От воды эффекта не было, наоборот появилась многократная, без облегчения рвота. Усилились боли в животе. Стула не было два дня. Газы не отходили.

При осмотре: избыточно выражена подкожная жировая клетчатка. Кожный покров обычной окраски. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 70 ударов в минуту, АД 130/90 мм рт. ст. Язык сухой, обложен желтоватым налетом. Живот резко правильной формы, вздут, при пальпации резко болезнен в эпигастральной области. Пульсация аорты не определяется. Симптомов раздражения брюшины нет. Притупление звука в отлогих местах не определяется. Ректальное обследование без особенностей.

Анализ крови: Эр 4,0*1012/л, Л 14,0*109/л. Анализ мочи без особенностей.

Диагноз? План обследования? Лечение?
Задача №4.

У больной С., 50 лет, после приема в обильном количестве жирной мясной пищи внезапно появился приступ жестоких опоясывающих болей в эпигастральной области, многократная рвота, температура тела оставалась нормальной.

При осмотре: больная с выраженной подкожной жировой клетчаткой. Цвет кожного покрова обычный. Язык обложен желтоватым налетом, сухой. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения, 70 в минуту, АД 130/85 мм рт. ст. Живот правильной формы, активно участвует в дыхании. При пальпации резкая болезненность в эпигастральной области. Здесь же высокий тимпанический звук. Притупления в отлогих местах нет. Пульсация аорты не определяется. Симптомов раздражения брюшины нет. Ректальное обследование без особенностей.

Анализ крови: Эр 3,9*1012/л, Л 12,5*109/л. Диастаза мочи 2024 Ед.

Проводимое консервативное лечение в течение суток привело к улучшению состояния, боли стали меньше, прекратилась рвота. Живот стал мягким, легкая болезненность при пальпации еще оставалась. Диастаза мочи 256 Ед., Л 9,5*109/л.

Сформулируйте диагноз. План обследования и лечения.

Задача №5.

У больного Б., 42 лет, через 6 часов после приема алкоголя и жирной пищи появились сильные боли в эпигастральной области. Два месяца назад боли были похожими, но менее интенсивными, при ФГС установлена гастропатия. После соблюдения диеты боли прошли. На этот раз кроме сильных болей была многократная рвота с примесью желчи.
При осмотре: положение активное, кожный покров со слегка синюшным оттенком. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 90 в минуту. АД 105/65 мм рт. ст. Язык сухой, обложен желтоватым налетом. Живот правильной формы, активно участвует в дыхании. При пальпации резкая болезненность в эпигастральной области. Печеночная тупость сохранена. Симптомов раздражения брюшины нет. Ректальное обследование без особенностей.

Анализ крови: Эр 3,6*1012/л, Л 14*109/л. Анализ мочи без особенностей.

В течение 2 суток после госпитализации проводилась интенсивная инфузионная терапия, которая не привела к улучшению общего состояния. Тошнота и рвота стали более редкими, но усилились боли в животе, которые стали опоясывающими. Пульс стал частым, 110 в минуту. Температура тела 38,1°C. Возрос лейкоцитоз до Л 16*109/л. Симптомов раздражения брюшины нет.

Ваш диагноз? Какой предпринять вид лечения?

Задача №6.

Больная Б., 49 лет, через 5 часов после начала заболевания доставлена «Скорой помощью» с диагнозом: «Острый панкреатит». При поступлении жалуется на сильную опоясывающую боль в верхней половине живота, боль за грудиной, затрудненное дыхание.

Общее состояние средней степени тяжести. Стонет от боли. Пульс 99 в минуту, удовлетворительного наполнения и напряжения. Живот правильной формы, не вздут, верхняя половина его напряжена и болезненна при пальпации, особенно в проекции тела поджелудочной железы. Притупления перкуторного звука нет. Симптомов раздражения брюшины нет. Л 6,6*109/л. Амилаза мочи 32 Ед. Диагноз: обострение хронического панкреатита.
К вечеру общее состояние значительно ухудшилось. Боль в животе стала разлитой, появилась желтушность кожи и склер. Пульс стал 104 в минуту, слабого наполнения и напряжения. Симптом Щеткина-Блюмберга нечеткий. Появилось притупление перкуторного звука в отлогих местах. При пункции брюшной полости через задний свод получена желчь, содержащая амилазу 2048 Ед.

При лапароскопии установлен флегмонозный холецистит. Поджелудочная железа отечная, напряжена, с множественными кровоизлияними, в сальниковой сумке стеатонекрозы. Выполнена холецистэктомия, холедохостомия, в сальниковую сумку введен микроирригатор.

Сформулируйте диагноз, оцените качество лечения.

Задача №7.

Больному К., 39 лет, 04.12 по поводу дуоденального кровотечения из пенетрирующей в головку поджелудочной железы и печеночно-двенадцатиперстную связку язвы выполнена резекция 2/3 желудка по Гофмейстеру-Финстереру. Культю двенадцатиперстной кишки ушивали открытым способом.

С первых суток послеоперационного периода появились боли в эпигастральной области с иррадиацией в спину. В моче повышение диастазы до 128 Ед по Вольгемуту. Несмотря на интенсивную терапию общее состояние резко ухудшилось. Общее состояние 06.12 тяжелое. Пульс 120 в минуту, удовлетворительного наполнения и напряжения. Язык сухой. Живот вздут, ригиден и болезнен по правому фланку, где положителен симптом Щеткина-Блюмберга. С целью уточнения диагноза 06.12 выполнена лапароскопия. Диагностирован послеоперационный панкреатит. Дренирование брюшной полости и интенсивная терапия привели к 40 суткам к выздоровлению, однако при контрольной рентгеноскопии установлен синдром приводящей петли. Какой механизм образования синдрома приводящей петли?

Задача №8.

Больной И., 42 лет, обратился в приемное отделение с жалобами на наличие раны в левой подвздошной области с незначительным отделяемым. Из анамнеза выяснилось с больного оперировали 2.5 месяца назад, по поводу разрыва почки выполнена нефрэктомия слева. Спустя неделю после выписки был госпитализирован в хирургическое отделение с диагнозом: острый панкреатит, жировой панкреонекроз – лечился консервативно.

Объективно: состояние удовлетворительное. АД 130/70 мм рт. ст., пульс 74 в минуту, ритмичный, удовлетворительных качеств, температура тела 37,2°C. Дыхание в легких по всем полям, без хрипов. Тоны сердца ритмичные, шумов нет. Живот правильной формы, не вздут, в акте дыхания участвует, при пальпации мягкий, безболезненный, симптомов раздражения брюшины нет. Физиологические отправления в норме.

В левой подвздошной области, в месте послеоперационного рубца отверстие 0,5*0,3 см, с незначительным серозным отделяемым. Длины зонда не хватает для оценки протяженности свища. Общеклинические анализы без особенностей.

Ваш диагноз? Дополнительные методы обследования? Лечебная тактика?

Задача №9

Больной И., 30 лет, обратился в больницу с жалобами на боли в эпигастральной области, тошноту и трехкратную рвоту, которые наступили спустя 6 часов после обильного приема алкоголя и жирной пищи.
При поступлении лицо бледное. Пульс ритмичен, слабого наполнения и напряжения, 120 в минуту, АД 90/60 мм рт. ст. Язык сухой, обложен белым налетом. Живот правильной формы, участвует в дыхании, при пальпации болезнен в эпигастральной области, где при перкуссии определяется высокий тимпанит. Симптомов раздражения брюшины нет. Ректальный осмотр без особенностей. Анализ крови: Эр 2,8*1012/л, Л 18,0*109/л, выраженный сдвиг формулы влево. Анализ мочи без особенностей.

Сформулируйте диагноз. Какой объём обследования?

Чем обусловлена тяжесть состояния? 1) уменьшением объёма внеклеточной жидкости; 2) потерей жидкости за счет рвоты; 3) потерей жидкости в третье пространство; 4) сепсисом.

Задача №10

У больной 45 лет после надвлагалищной ампутации матки на 3 сутки появились боли в эпигастральной области, тошнота и однократная рвота. Затем присоединилась жажда. Перестали отходить газы и начало поддувать живот. При осмотре: лицо гиперемировано. Пульс ритмичный, слабого наполнения и напряжения, 120 в минуту, АД 100/60 мм рт. ст. Язык сухой, обложен белым налетом. Живот правильной формы, слегка вздут, но участвует в акте дыхания. Живот более болезнен в эпигастральной области, чем в области послеоперационного рубца. При перкуссии определяется тимпанит выше пупка. Участков притупления не выявлено. Инфильтрата в области послеоперационной раны нет. Симптомов раздражения брюшины нет. Ректальное обследование без особенностей. В анализе крови: Эр 3,1*1012/л, Л 15*109/л. Анализ мочи без особенностей.
Какое осложнение возникло у больной?

Какие методы обследования необходимы? Объём лечения?
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