Список сокращений

Алат – аланиновая аминотрансфераза

АТ - антитело

Асат – аспаргиновая аминотрансфераза

АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время

БДС – большой дуоденальный сосочек

ГГПТ – гамма – глутамилтранспептидаза

ГДГ – глутаматдегидрогеназа
ГПОД – грыжа пищеводного отверстия диафрагмы

ГПП – главный панкреатический проток

ГЭРБ - гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ДСЩ – дисфункция сфинктера Одди

ЖКБ – желчнокаменная болезнь
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт

ИБС – ишемическая болезнь сердца

КТ – компьютерная томография

ЛАП - лейцинаминопептидаза

ЛДГ - лактатдегидрогеназа
МАО – моноаминоксидаза

МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография

МРТ – магнитно-резонансная томография

ОЖП – общий желчный проток

ОЖСС – общая железосвязывающая способность сыворотки

ОЦК – объем циркулирующей крови

НПВП - нестероидные противовоспалительные препараты

НЯК – неспецифический язвенный колит

ПТИ – протромбиновый индекс

ПТВ – протромбиновое время

ПЦР - полимеразная цепная реакция

РНК – рибонуклеиновая кислота

РФ – Российская федерация

СКТ – спиральная компьютерная томография

СОЭ – скорость оседания эритроцитов

СРК – синдром раздраженного кишечника

США – соединенные штаты Америки

ТТГ – тиреотропный гормон

УЗИ – ультразвуковое исследование

ХБХ – хронический бескаменный холецистит

ШИ – шоковый индекс

ЩФ – щелочная фосфотаза

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия

ЭКГ – электрокардиограмма

ЭРХПГ – эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография

NO – оксид азота
I. Основные синдромы в гастроэнтерологии
I.1 Боль в животе
Боль в животе (синоним абдоминальная боль - abdominalgia) - сложное ощущение, в котором непосредственное восприятие организмом повреждающих стимулов соединяется с субъективным опытом, включающим сильный эмоциональный компонент.
Симптом боли возникает при различных заболеваниях, как органов брюшной полости, так и других органов, имеет важное диагностическое значение.

Причины появления боли в животе весьма многообразны. В целом их можно разделить на следующие основные группы. 

Связанные с заболеваниями органов пищеварения:

· состояния, при которых повышается спастическая активность гладкомышечных клеток полых органов ЖКТ (боль при ущемлении камня в шейке жёлчного пузыря; боль при кишечной колике);

· состояния, при которых происходит растяжение стенки полого органа ЖКТ и внутрипротоковая гипертензия (боль при обструкции камнем общего жёлчного протока; боль при остром панкреатите; боль при кишечной непроходимости);

· состояния, при которых поражаются листки висцеральной или париетальной брюшины (боль при аппендиците или остром холецистите в стадии развития местного перитонита; боль при раке с прорастанием брюшины; боль при глубоком язвенном дефекте желудка, достигающем брюшинного покрова);

· состояния, при которых происходит быстрое растяжение капсулы паренхиматозных органов (боль при остром гепатите; боль при отёке поджелудочной железы).
Связанные с поражением других органов и систем:

· ишемия задней диафрагмальной стенки левого желудочка (иррадиация боли);

· диафрагмальный плеврит (иррадиация боли);
· пневмоторакс;

· острый пиелонефрит (иррадиация боли);

· острый цистит;

· почечная колика (иррадиация боли);

· аднексит;

· внематочная беременность;
· острая перемежающаяся Порфирия (сопровождается сильнейшими приступами кишечной колики);

· свинцовая интоксикация (сопровождается сильнейшими приступами кишечной колики);

· истерия (патогенез недостаточно изучен);

· гемолитический криз/посттрансфузионные осложнения (нарушения микроциркуляции);

· болезни щитовидной железы (повышенная спастическая активность);

· декомпенсированный сахарный диабет (вероятно, повышение болевой чувствительности под воздействием кетоновых тел);

· воспаление или сдавление нервных корешков на уровне нижнегрудного отдела позвоночника (иррадиация боли);

· анемия (патогенез недостаточно изучен);

· депрессия (патогенез недостаточно изучен).

Связанные с воздействием различных веществ и лекарственных препаратов.

Наиболее распространённые их них:

· усиливающие перистальтическую активность (никотин, антибиотики-макролиды, холиномиметики и ингибиторы фосфодиэстеразы, эуфиллин, соматостатин);

· усиливающие секрецию соляной кислоты (препараты кальция, витамин D),

· паратгормон, противотуберкулёзные препараты, эуфиллин;

· обладающие повреждающим действием на слизистую (нестероидные противовоспалительные средства, глюкокортикоиды, препараты двухвалентного железа, цитостатики, тетрациклин, стрептомицин, сульфаниламиды, противогрибковые средства — имидазолы, калия хлорид, 3-адреноблокаторы, тироксин, производные хинина, бифосфонаты);

· вызывающие билиарный сладж и приступы жёлчной колики (цефтриаксон);

· механизмы не полностью изучены (антидепрессанты-ингибиторы МАО;
· этанол).

По механизму развития абдоминальную боль можно разделить на висцеральную, париетальную и иррадиирующую.

Висцеральная боль происходит от возбуждения механорецепторов мышечного слоя полых органов ЖКТ вследствие их спазма или растяжения (нарастания внутрипросветного давления). Сигнал от механорецепторов воспринимается как болевой импульс. 
Спазм гладкой мускулатуры - это универсальный ответ на раздражение хеморецепторов слизистой оболочки и нейронов подслизистого сплетения. Поэтому висцеральная боль в клинической практике наиболее распространена.

В качестве непосредственных раздражителей рецепторов могут выступать:

· механическая обструкция полого органа (при холедохолитиазе, вирсунголитиазе);

· микробные токсины (при инфекционно-воспалительных заболеваниях кишечных инфекциях, антибиотикоассоциированной диарее);

· ионы водорода (при кислотозависимых заболеваниях: рефлюкс-эзофагите, язвенной болезни);
· воспалительные медиаторы (при воспалительно-деструктивных заболеваниях: болезни Крона, НЯК);

· дисбаланс нейромедиаторы в результате нарушений центральной и автономной регуляций (при дискинезии сфинктера Одди, неязвенной диспепсии, синдроме раздражённого кишечника).

Растяжение мышечного слоя наблюдают при нарушении проходимости полых органов (обструкции билиарного дерева, панкреатической гипертензии, кишечной непроходимости).

Париетальная (соматопариеталъная) боль возникает вследствие возбуждения рецепторов брюшинного покрова вследствие воспаления (например, при перихолецистите), прорастания опухолью, травмы, некроза. Париетальную боль наблюдают также при растяжении капсулы паренхиматозных органов (например, при увеличении печени вследствие острого гепатита, правожелудочковой недостаточности).

Иррадиирующая боль локализована в участках тела, получающих иннервацию из одного сегмента спинного мозга с поражённым органом пищеварения. Иррадиацию отмечают как при париетальной, так и при висцеральной боли. Кроме того, иррадиирующая боль возможна при поражении (диафрагмальном плеврите, инфаркте задней стенки левого желудочка).

Некоторые авторы выделяют также сосудистую боль, обусловленную раздражением симпатических нервов сосудистого сплетения и возникающую при ишемии.

В развитии и поддержании хронической боли в животе подчас играют важную роль механизмы нейрогенного воспаления. Существует гипотеза, что повышение порога болевой чувствительности (так называемые гипералгезия, аллодиния, спонтанные болевые спазмы) при синдроме раздражённого кишечника обусловлено нейрогенным воспалением, затрагивающим ганглии подслизистого и межмышечного сплетений. Нейрогенное воспаление, возможно, играет важную роль в развитии резистентной к лечению боли при хроническом панкреатите.

Следует помнить о разном пороге болевой чувствительности у различных пациентов, что обусловлено генетическими особенностями восприятия боли, особенностями воспитания и развития личности, а также состоянием нервной системы. При поражении центральных или периферических нервных структур отмечают как повышенную, так и резко сниженную восприимчивость к боли. Классическими примерами могут служить больные старческого возраста и больные сахарным диабетом, у которых своевременное распознавание заболеваний затруднено вследствие стёртой симптоматики.

Классификация
При первом осмотре пациента боль в животе классифицируют по её патогенезу (париетальная, висцеральная, иррадиирущая), локализации и давности возникновения (острая и хроническая).

В процессе дальнейшего наблюдения пациента можно также получить данные о том, каким заболеванием обусловлена боль - органическим или функциональным.
Локализацию боли принято описывать по топографическим областям живота:

· верхний этаж живота отграничен сверху мечевидным отростком, снизу - линией, проходящей по краю реберных дуг. К верхнему этажу относят подложечную (эпигастральную), правую и левую подреберные области;
· средний этаж живота ограничен сверху линией, проходящей по краю реберных дуг, снизу линией, проходящей через передние верхние ости подвздошных костей. К среднему этажу относят околопупочную (мезогастральную), правую и левую боковые (латеральные) области;

· нижний этаж живота отграничен сверху линией, проходящей черен передние верхние ости подвздошных костей, снизу - лобковой костью. К нижнему этажу относят надлобковую (гипогастральную), правую и левую подвздошные области.

При многих заболеваниях абдоминальная боль имеет характерную локализацию и иррадиацию, знание которых помогает в распознавании патологии. Наиболее характерные примеры представлены в табл. 1.

Таблица 1.

Наиболее характерные примеры локализации абдоминальной боли при различных заболеваниях

	Группа заболеваний
	Основные локализации боли
	Места возможной локализации

	Боль при заболеваниях желудка
	Подложечная область
	Левая половина грудной клетки

	Боль при заболеваниях поджелудочной железы
	Верхние отделы живота: при поражении хвоста – левое подреберье; при поражении головки – правое подреберье
	Иррадиация по типу «пояса» или «полупояса»

	Боль при заболеваниях желчевыводящих путей
	Подложечная область – при висцеральной боли.

Правая подреберная область – при париетальной боли
	Правая лопатка, правая половина шеи и нижней челюсти

	Боль при заболеваниях тонкой кишки
	Околопупочная область
	-

	Боль при заболеваниях слепой кишки и аппендикса
	Околопупочная область – при висцеральной боли

Правая подвздошная область – при париетальной боли
	Передневнутренняя поверхность правого бедра, наружные половые органы, пояснично-крестцовая область

	
	При подпечёночном расположении аппендикса соответствует боли при патологии желчевыводящих путей

	Боль при заболеваниях сигмовидной кишки
	Надлобковая и левая подвздошная области
	Пояснично-крестцовая область

	Боль при заболеваниях мочевыводящих путей
	Боковые или надлобковая области
	Передневнутренняя поверхность правого бедра, наружные половые органы, пояснично-крестцовая область


Оценка давности возникновения боли имеет большое значение в исключении «острого живота», онкологических процессов. Граница между острой и хронической болью довольно размыта. Боль можно квалифицировать как хроническую, если она длиться на протяжении 6 месяцев до обращения к врачу. Хроническая боль в 90 % случаев носит рецидивирующий характер, в 10% - постоянный.

При исследовании пациента необходимо в первую очередь оценить:
· характер и силу боли;

· локализацию боли;

· провоцирующие факторы (в том числе связь с приёмом пищи и её характером, связь с приёмом медикаментов, со временем суток, сезонность возникновения);

· воздействия, облегчающие боль;

· дополнительные симптомы, с которыми связана боль (тошнота, рвота, нарушение стула, головокружение);

· данные физикального обследования.

В проявлениях висцеральной, париетальной и сосудистой боли, как правило, можно выявить существенные различия. Оценка характера боли имеет принципиальное значение для определения тактики ведения. При париетальной и сосудистой боли может потребоваться хирургическое лечение.

Висцеральная боль. 
В связи с тем, что полые органы брюшной полости получают двустороннюю иннервацию из спинного мозга, боль, связанная со спазмом/растяжением гладкой мускулатуры, характеризуется неотчётливой локализацией и тяготеет к средней линии живота.
Характерны следующие зоны восприятия висцеральной боли:

· эпигастральная - при заболеваниях желудка, двенадцатиперстной кишки, поджелудочной железы, желчевыводящих путей, поперечной ободочной кишки;

· параумбиликальная - при поражении тонкой и слепой кишки, восходящего и нисходящего отделов ободочной кишки;

· надлобковая - при патологии сигмовидной кишки.
Висцеральная боль имеет характер ноющей, схваткообразной спастической, изредка - колющей или жгучей, с периодами волнообразного нарастания и стихания болевых ощущений. Приступ интенсивной схваткообразной боли носит название «колика». В качестве провоцирующих факторов могут выступать, например, употребление жирной, жареной пищи или тряская езда (при жёлчной колике), обильная пища и алкоголь (при панкреатите), голодание (при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки). Висцеральная боль облегчается при применении тепла и введении спазмолитиков.

Этот тип боли часто сопряжён с рефлекторными вегетативными реакциями: рвотой, не приносящей облегчения, субфебрильной температурой тела, изменением артериального давления и частоты пульса.

При висцеральной боли пальпаторно определяют болезненность передней брюшной стенки в месте локализации боли; защитное напряжение мышц и симптомы раздражения брюшины отсутствуют. Во время приступа колики пациент мечется от боли. Появление нейтрофильного лейкоцитоза в крови при висцеральной боли не характерно.

Париетальная боль.
В связи с тем, что брюшина и капсульный покров получают одностороннюю иннервацию из спинного мозга, париетальная боль характеризуется отчётливой локализацией в квадранте живота, соответствующем месту поражения.

Характер париетальной боли постоянный, без волнообразного нарастания и стихания. Часто боль бывает мучительной, усиливающейся с каждым днем. Не удаётся выявить определённых факторов, спровоцировавших появление боли. Париетальная боль усиливается при резких движениях, кашле и не купируется при применении тепла, введении спазмолитиков.

При париетальной боли пациент избегает лишних движений, при пальпации живота определяются, защитное напряжение мышц в месте локализации боли, ограничение дыхательных движений, болезненность при пальпации, которая резко усиливается при сотрясении брюшины (так называемые симптомы раздражения брюшины Щеткина-Блюмберга, Ортнера). Этот тип боли, как правило, сопряжен с повышением температуры тела, лейкоцитозом в крови.
Сосудистая боль обусловлена недостаточным кровоснабжением органов брюшной  полости и может наблюдаться при хронической и острой ишемии.
Хроническая сосудистая боль чаще выступает как симптом атеросклеротического стеноза брюшной аорты и артерий брюшной полости у пожилых пациентов. Наблюдают также случаи сосудистой боли у молодых лиц при врожденном стенозе чревного ствола или внешнем сдавлением сосудов опухолью или лимфатическим узлом. При хронической ишемии боли имеют неотчетливую локализацию и появляются или усиливаются после приёма пищи, особенно обильной. Весьма характерен также метеоризм, плохо поддающийся лечению традиционными средствами. Такой характер болей часто затрудняет дифференциальную диагностику с хроническим панкреатитом, синдромом раздражённого кишечника.

Хроническая боль может также наблюдаться при рецидивирующем субкомпенсированном тромбозе мелких венозных сосудов при тромбофилических состояниях (тромбоцитоз, антифосфолипидный синдром, врождённый дефицит противосвёртывающих факторов крови). Симптомы часто стёртые и волнообразно меняются на протяжении нескольких дней, месяцев и даже лет. Для периодов обострений характерны ноющие боли неотчётливой локализации, упорный метеоризм, неоформленный стул.
Острая сосудистая боль, связанная с тромбозом или тромбоэмболией мезентерииальных сосудов, как правило, появляется внезапно и нарастает по интенсивности.

При артериальном тромбозе боль быстро принимает характер нестерпимой, могут присоединяться тошнота, рвота. В ближайшие часы можно обнаружить признаки пареза кишечника и перитонита. При осмотре и пальпации живота определяют вздутие, выраженную разлитую болезненность, симптомы раздражения брюшины. В определённой стадии боль может становиться более стёртой вследствие гангрены кишечника.

При венозном тромбозе симптомы более стёртые. Портальному тромбозу нередко сопутствуют проявления портальной гипертензии: спленомегалия, кровотечение из вен пищевода, асцит. При венозном тромбозе, не компенсированном коллатералями, в течение 1-2 дней развивается гангрена кишечника.

Опасные симптомы, сопровождающие абдоминальную боль, указывают на необходимость срочных диагностических мероприятий, интенсивного наблюдения и решения вопроса о неотложном хирургическом вмешательстве. К ним относят:

· боль, остро возникшую и сохраняющуюся 6 ч или более;

· непрерывно усиливающуюся боль;

· головокружение, слабость, апатию;

· артериальную гипотонию, тахикардию;

· видимое кровотечение;

· лихорадку, упорную рвоту;

· признаки «острого живота»: напряжение мышц брюшной стенки, положительный симптом Щёткина-Блюмберга, симптомы пареза кишечника (увеличение объёма живота, неотхождение газов, отсутствие перистальтических шумов);

· гнойные или кровянистые выделения из влагалища.

При хронической боли следует обращать внимание на так называемые симптомы тревоги («красные флаги»), которые могут свидетельствовать о

воспалительно-деструктивном процессе: на появление симптомов в пожилом возрасте, лихорадку, примесь крови в кале, кишечные расстройства, прерывающие сон, немотивированное похудание, анемию, лейкоцитоз, увеличение СОЭ.

На основании анализа симптомов можно выделить отдельные синдромы, как правило, отчетливо указывающие на тот или иной патологический процесс (табл. 2).
Таблица 2.

Характеристика отдельных болевых синдромов

	Синдром
	Характер боли

	Дуоденита


	Боль в правой половине эпигастральной области, усиливающаяся натощак и облегчающаяся после приёма пищи и антацидов. Боль висцеральная. Сезонность возникновения боли

	Панкреатита


	Боль в верхних отделах живота, отчётливо связанная с приёмом пищи. Характерна связь с нарушением диеты.

	Желчной колики
	Интенсивная схваткообразная боль в эпигастральной области с характерной иррадиацией (табл. 1). Провоцируется употреблением жирной, жареной пищи, тряской ездой. Часто наблюдается реакция со стороны вегетативной нервной системы. Купируется теплом и спазмолитиками.

	Кишечной колики


	Боль неотчётливой локализации, усиливающаяся или облегчающаяся после дефекации и отхождения газов, ассоциированная с изменениями стула.

	Периспленита
	Колющая боль в левом подреберье, усиливающаяся при дыхании. Выслушивается шум трения селезёнки.

	Острой ишемии кишечника


	Боль в эпигастральной или околопупочной области, возникающая внезапно, нарастающей интенсивности. Обычно развивается у пациентов из группы риска по тромбозу и тромбоэмболии.

	Хронической ишемии

кишечника


	Боль в эпигастральной или околопупочной области, возникающая или усиливающаяся после приёма пищи, часто ассоциирована с метеоризмом и нарушением стула. Обычно развивается у пожилых пациентов.

	Почечной колики


	Интенсивная схваткообразная боль в боковом отделе или надлобковой области с характерной иррадиацией (табл. 1). Сочетается с дизурией. Провоцируется тряской ездой. Часто наблюдается реакция со стороны вегетативной нервной системы. Купируется теплом и спазмолитиками.

	«Острого живота»

	Ноющая боль нарастающей интенсивности, усиливающаяся при дыхании, по локализации соответствующая воспалённому участку брюшины. Сопровождается лихорадкой, защитным напряжением мышц передней брюшной стенки, положительными симптомами раздражения брюшины, признаками пареза кишечника.


I.2 Диспепсия 
Термин диспепсия (dyspepsia) дословно переводят с греческого языка как «нарушенное пищеварение». Необходимо отметить, что в разные периоды этим термином обозначали различные состояния. В частности, в нашей стране словом диспепсия долгое время было принято обозначать расстройства, связанные с изменением стула.

Согласно современной концепции диспепсией называют неприятные ощущения (боль, жжение, вздутие, чувство переполнения после приёма пищи, тошнота, рвота, чувство быстрого насыщения), локализуемые в эпигастральной области.

Синдром диспепсии - одна из самых распространённых проблем в гастроэнтерологии. Диспепсию считают хронической, если симптомы беспокоят пациента на протяжении не менее трёх месяцев. От хронической диспепсии страдают от 7 до 40% населения в разных странах. Синдром диспепсии - причина 2-3% всех обращений к врачам общей практики и 20-40% обращений к гастроэнтерологам.

Классификация

В настоящее время принято выделять желудочную и кишечную диспепсию каждая из которых может быть органической и функциональной.

Под синдромом желудочной диспепсии понимают симптомокомплекс, возникающий вследствие недостаточности секреции пепсина и соляной кислоты или при чрезмерно быстрой эвакуации содержимого из желудка. Клинические проявления при этом весьма неопределенны и заключаются в основном в ощущении тяжести, распирания в подложечной области после приема пищи, тошноте, иногда рвоте съеденной пищей.
Кишечная диспепсия наблюдается при недостаточности внешнесекреторной функции поджелудочной железы, хронических воспалительных заболеваниях тонкой кишки. Характеризуется ощущениями вздутия живота, урчания и переливания в кишечнике, обильным выделением газов, поносом с гнилостным или кислым запахом каловых масс. Более подробно эти симптомы будут рассмотрены далее.
В тех случаях, когда симптомы диспепсии обусловлены такими заболеваниями, как язвенная болезнь, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, злокачественные опухоли желудка, желчнокаменная болезнь или хронический панкреатит, говорят об органической диспепсии. На долю органической диспепсии выпадает 30-40% всех случаев диспепсии.

Если при тщательном обследовании пациента не удаётся обнаружить каких-либо органических или метаболических изменений, которые могли бы вызвать указанные симптомы, выставляют диагноз функциональной диспепсии. Функциональная диспепсия встречается в 60 - 70% случаев.
Клиническая картина

Как видно из определения, термином «диспепсия» обозначают не только боль, но целый комплекс неприятных ощущений, локализуемых эпигастральной области (табл. 3).

Таблица  3.
Симптомы, входящие в синдром диспепсии и их определение

	Боль в эпигастральной области
	Ощущения, локализованные между нижним краем грудины и пупком по срединной линии. Боль субъективно воспринимают как интенсивное неприятное ощущение, некоторые пациенты могут чувствовать как бы повреждение тканей. При расспросе пациента необходимо отличать боль от чувства дискомфорта и других ощущений

	Жжение в эпигастральной области
	Ощущения, локализованные между нижним краем грудины и пупком по срединной линии. Субъективно воспринимают как чувство жара

	Чувство переполнения после еды
	Неприятное ощущение, будто пища длительно задерживается в желудке

	Чувство быстрого насыщения
	Ощущение, что желудок переполнен вскоре после начала приёма пищи, независимо от её количества; невозможность дальнейшего приёма пищи


Больных, страдающих желудочной диспепсией, беспокоят изжога, икота, отрыжка, тошнота и рвота. Рассмотрим каждый симптом более подробно.

Изжога – ощущение жжения за грудиной, обусловленное раздражением нервных окончаний преимущественно дистального отдела пищевода. Среди факторов, приводящих к её возникновению, основным является недостаточность кардии, при которой происходит заброс (рефлюкс) в пищевод кислого желудочного содержимого. Имеет также значение повышение внутрижелудочного и внутрибрюшного давления. Распространенное мнение, что изжога является признаком только гиперацидного состояния, неверно, так как она может встречаться при нормальной, пониженной кислотности желудочного сока и даже при ахилии. Изжога – один из основных симптомов грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, при этом характерно её возникновение или усиление в положениях тела, способствующих рефлюксу. Особо упорно изжога при эзофагитах и пептической язве пищевода. Нередко изжога является одним из проявлений патологии желудка и двенадцатиперстной кишки, Среди прочих причин следует учитывать состояния, приводящие к повышению внутрибрюшного давления (беременность, метеоризм, асцит).
Икота (singultus) – преходящее непроизвольное клоническое сокращение диафрагмы, ведущее к внезапному всасыванию воздуха в дыхательные пути, сопровождающееся сокращением голосовых связок. 

Патогенез этого симптома не совсем изучен, он может возникать по типу рефлекса при раздражении парасимпатического отдела нервной системы, чувствительных волокон диафрагмального нерва. Икота может быть случайным, не имеющим значения симптомом, нередко возникая у здоровых людей, однако упорная длительная, частая икота, безусловно, является патологическим признаком. Упорная икота возникает при повреждениях диафрагмального нерва (травмы), сдавлении его (патология плевры и органов средостения, болезни пищевода, желудка, особенно сопровождающиеся их расширением), перитоните, непроходимости верхних отделов кишечника, растяжении брюшной полости, поражениях диафрагмы.
Отрыжка  –  внезапное, непроизвольное выхождение через рот газов из желудка или пищевода. Если при этом происходит заброс в глотку или полость рта небольшого количества пищеводного или желудочного содержимого возникает срыгивание. В отличие от рвоты срыгивание происходит легко, не сопровождается сокращением диафрагмы и мышц живота, ему не предшествует тошнота. Механизм отрыжки и срыгивания заключается в напряжении и легких антиперистальтических движениях пищевода и желудка, необходимым условием является кратковременное или длительное открытие кардии. Как случайный эпизод эти симптомы могут наблюдаться у здоровых людей при переедании, значительной физической нагрузке вслед за приемом пищи. Упорная отрыжка или срыгивание подозрительны на наличие функциональных или органических поражений пищевода или желудка. Отрыжка, возникающая при изменении положения тела, наклоне туловища, являются весьма патогномоничными признаками недостаточности кардии. В отличие от пищеводного содержимого, массы, выбрасываемые из желудка, содержат соляную кислоту и отличаются кислым вкусом, при наличии примеси желчи срыгивание сопровождается ощущением горечи во рту, длительный застой содержимого в желудке или пищеводе определяет гнилостный характер срыгиваемых масс.

Рвота (vomitus)  - сложный рефлекторный акт непроизвольного выброса желудочного содержимого через пищевод, глотку, полость рта, носовые ходы, который происходит за счёт усиленной перистальтики антрального и пилорического отделов желудка и расслабления фундального отдела, кардии желудка и пищевода при возбуждении рвотного центра, расположенного в продолговатом мозге.
Рвоту следует отличать от срыгивания, при которой пища поступает из пищевода и желудка в полость рта без сокращения мышц диафрагмы и брюшной стенки и предшествующей тошноты.

Тошнота (fastidium) - тягостное ощущение приближения рвоты, сопровождающееся дискомфортом в эпигастрии и разнообразными вегетативными проявлениями (чувство «дурноты», слабость, потливость, головокружение).

Тошнота и рвота могут возникать независимо друг от друга, но часто связаны между собой, поэтому их рассматривают вместе.

Этиология и патогенез

Рвота возникает при раздражении рвотного центра, который расположен в продолговатом мозге в непосредственной близости от центров дыхания и слюновыделения. Он координирует отдельные двигательные компоненты акта рвоты. Выделяют афферентное и эфферентное звено регуляции рвоты.

Афферентное звено регуляции
К рвотному центру импульсы могут поступать от хеморецепторов триггерной зоны, рецепторов органов брюшной и грудной полости, а также по кортикобульбарным путям. 

Хеморецепторы триггерной зоны. Рвотный центр связан с хеморецепторами триггерной зоны, расположенной в области дна четвёртого желудочка. Хеморецепторы реагируют на различные токсические вещества, попадающие в системный кровоток, а также нейрогенную стимуляцию, например, при раздражении лабиринта. При воздействии на хеморецепторы происходит активация рвотного центра.

Афферентная нервная импульсация может поступать от органов пищеварительной системы (например, при растяжении антрального отдела желудка, раздражении брюшины, поджелудочной железы, печени и желчевыводящих путей), органов ретроперитонеального пространства (при почечной колике) и грудной полости (инфаркт миокарда).

Кортико - бульварные пути обеспечивают стимуляцию рвотного центра в ответ на действие психогенных раздражителей (неприятные зрительные образы, плохой запах и т.д.).

Эфферентное звено регуляции

Оно включает, с одной стороны, холинергические и нехолинергические волокна блуждающего нерва, обеспечивающие соответствующие изменения моторики пищевода, желудка и тонкой кишки, с другой стороны, волокна диафрагмального и спинномозговых нервов, вызывающие сокращения мышц брюшной стенки и диафрагмы.

Моторика желудка и кишечника во время рвоты включают два взаимосвязанных компонента: антиперистальтические и пропульсивные сокращения.

Высокоамплитудные антиперистальтические сокращения, возникающие в тощей кишке, быстро распространяются на антральный отдел желудка. При этом содержимое тонкой кишки поступает ретроградно в желудок, после чего наружу за счёт сокращения мышц диафрагмы и передней брюшной стенки.

Пропульсивные сокращения двенадцатиперстной и тощей кишки, возникающие через несколько минут после прекращения ретроградной перистальтики, способствуют продвижению содержимого тонкой кишки в толстую.

Классификация

В зависимости от основных патогенетических механизмов, лежащих в основе симптомов, выделяют рвоту центрального и висцерального происхождения, а также гематогенно-токсическую рвоту. При отсутствии органических или метаболических причин говорят о синдроме функциональной тошноты и рвоты.

Классификация рвоты в зависимости от патогенетических механизмов развития:

· рвота центрального происхождения может возникать при повышении внутричерепного давления, гипертоническом кризе, нарушении мозгового кровообращения, черепно-мозговой травме, менингите, поражении лабиринта (лабиринтит, морская болезнь, болезнь Меньера), эпилепсии, мигрени. Психогенная рвота может возникать на основе условно рефлекторных механизмов при виде неприятных предметов, ощущении неприятных запахов;

· гематогенно-токсическая рвота может возникать при экзогенных интоксикациях (лекарственные средства, алкоголь, никотин) и заболеваниях, сопровождающихся нарушением обмена веществ (декомпенсированный сахарный диабет, хроническая почечная недостаточность, гиперпаратиреоз, тиреотоксический криз, надпочечниковая недостаточность, токсикоз первой половины беременности, лучевая болезнь);
· рвота висцерального происхождения её могут вызывать различные острые и хронические заболевания органов пищеварительной системы: пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки (язвенная болезнь, рак, постгастрорезекционные расстройства, дуоденостаз); жёлчного пузыря (острый холецистит, желчнокаменная болезнь); поджелудочной железы (острый и хронический панкреатит, рак, синдром Золлингера - Эллисона) кишечника (острый аппендицит, кишечная непроходимость); брюшины (перитонит); раздражение слизистой оболочки желудка бактериальными токсинами и химическими веществами.

Любая очень сильная боль (например, при почечной колике, заболеваниях органов малого таза, инфаркте миокарда), а также сильный кашель способны рефлекторно вызывать рвоту.

· Функциональная тошнота или рвота. В случае если исключены все перечисленные причины, больному ставят диагноз синдрома функциональной тошноты или рвоты, который включает:

· синдром хронической идиопатической тошноты;

· синдром функциональной рвоты;

· синдром циклической рвоты.

Диагностические критерии синдрома хронической идиопатической тошноты:

· возникновение тошноты не реже нескольких раз в неделю;

· тошнота обычно не сопровождается рвотой;

· отсутствие структурных или метаболических нарушений, которые могли быть причиной тошноты.

Диагностические критерии синдрома функциональной рвоты:

· один или более эпизодов рвоты в неделю;

· отсутствие критериев расстройств пищевого поведения, срыгивания и «больших» психических расстройств;

· отсутствие индуцированной рвоты, заболеваний центральной нервной системы или метаболических нарушений, способных вызвать рвоту.

Диагностические критерии синдрома циклической рвоты:

· стереотипные по началу (острые) и продолжительности (менее одной недели) эпизоды рвоты;

· не менее трёх эпизодов за прошедший год;

· отсутствие тошноты или рвоты в период между эпизодами.

Клиническая картина

Рвота, возникающая при различных заболеваниях, имеет свои особенности.

Клинические особенности рвоты различного происхождения:

· рвота центрального происхождения возникает обычно без предшествующей тошноты, не связана с приёмом пищи, сочетается с головной болью, бывает скудной и не приносит облечения;

· висцеральная рвота обычно возникает после приёма пищи, на фоне боли в животе; приносит облегчение;

· пищеводная рвота, которую провоцирует задержка содержимого в пищеводе, возникает без предшествующей тошноты и участия мышц брюшной стенки (т.е. фактически её можно рассматривать как срыгивание), обычно при горизонтальном положении больного или наклоне вперёд. Она возникает при стриктурах пищевода, дивертикулах, ахалазии кардии, раке пищевода.

Важное диагностическое значение может иметь объём рвотных масс, их цвет, консистенция и наличие примесей. Большой объём рвотных масс характерен для органического стеноза привратника. Рвота значительным количеством жидкости возникает при острой атонии и парезе желудка. Рвота кислым желудочным содержимым характерна для обострения язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Рвота пищей, съеденной накануне, часто возникает при стенозе привратника. Присутствие в рвотных массах остатков малоизменённой пищи с примесью слюны свидетельствует о пищеводной рвоте.

Примеси в рвотных массах

Из патологических примесей чаще всего обнаруживают слизь, жёлчь и кровь, реже гной или кал.

Жёлчь - она может появляться в рвотных массах при упорной, продолжительной рвоте, а также при желчнокаменной болезни, пептической язве анастомоза. Рвота большим количеством жёлчи может свидетельствовать о нарушении проходимости двенадцатиперстной кишки дистальнее фатерова сосочка. Такая рвота может возникать при постгастрорезекционных расстройствах (синдром приводящей петли).

Гной – его примесь в рвотных массах указывает на развитие флегмонозного воспаления желудка.

Каловая рвота свидетельствует о наличии кишечной непроходимости, разлитого перитонита или свища между желудком и поперечной ободочной кишкой.

Кровавая рвота (гематемезис) - симптом желудочно-кишечного кровотечения. Она обычно возникает в тех случаях, когда источник кровотечения расположен выше связки Трейтца, а объём кровопотери составляет более 500 мл. Причины кровавой рвоты:

- язвы или эрозии пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки;

- злокачественные опухоли пищевода и желудка;

- варикозно-расширенные вены пищевода.

Реже к развитию кровавой рвоты приводят:

- синдром Мэллори-Вейса (надрывы слизистой оболочки желудка в
  области кардии при неукротимой рвоте);

- телеангиоэктазии слизистой оболочки желудка и кишечника
 (болезнь Рандю-Ослера-Уэбера);

- инородные тела желудка;

- геморрагический васкулит;

- болезнь Менетрие;

- туберкулёз и сифилис желудка.

Цвет крови, присутствующей в рвотных массах, зависит от источника кровотечения:

- алая кровь характерна для артериального пищеводного
 кровотечения;

- кровь темно-вишнёвого цвета в рвотных массах появляется при
 разрыве варикозно-расширенных вен пищевода;

- «кофейная гуща» - кровь бурого цвета за счёт солянокислого
 гемоглобина, образующегося при взаимодействии гемоглобина с
 соляной кислотой - характерна для желудочного кровотечения.

Осложнения рвоты

К ним относят синдром Мэллори-Вэйса, Бурхаве, Мендельсона, водно-электролитные нарушения, кахексию.

Синдром Мэллори-Вэйса. Упорная рвота может привести к появлению поверхностных надрывов слизистой оболочки пищеводно-желудочного перехода с последующим развитием пищеводно-желудочного кровотечения.

• Синдром Бурхаве. Реже при упорной рвоте возникают более глубокие повреждения стенки пищевода с его перфорацией.
• Синдром Мендельсона. Аспирация рвотных масс в бронхиальное дерево может привести к развитию тяжёлой асфиксии и аспирационной пневмонии.

• Водно-электролитные нарушения возникают при рецидивирующей рвоте. Для них характерно развитие дегидратации, гипокалиемии, гипонатриемии, алкалоза и гиповолемии,

• Кахексия. Длительная рвота может вызвать серьёзные нарушения трофологического статуса.

Этиология диспепсии
Наиболее частая органическая причина диспепсии - язвенная болезнь. Несколько реже диспепсия бывает вызвана гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, заболеваниями желчевыводящих путей или поджелудочной железы, К простым причинам диспепсии относят опухоли желудка, поджелудочной железы и толстой кишки, а также синдром мальабсорбции, заболевания сосудов, состояния, сопровождаемые резким увеличением размеров печени и/или селезёнки.

Диспепсия также может быть вызвана приёмом лекарственных средств или метаболическими нарушениями.

Возможные причины диспепсии, которые исключают диагноз функциональной диспепсии:
· Болезни органов пищеварения:
· Часто: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки; гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь;
· Не очень часто: заболевания билиарного тракта, панкреатит;

· Редко: рак желудка, поджелудочной железы, толстой кишки; инфильтративное поражение желудка; заболевания, протекающие с синдромом мальабсорбции; заболевания сосудов;

· Лекарственные средства: нестероидные противовоспалительные средства (в том числе неспецифические блокаторы циклооксигеназы-2), антибиотики, теофиллин, препараты наперстянки, препараты калия, железа;

· Другие причины: сахарный диабет, гипер- или гипотиреоз, гиперпаратиреоз, электролитные нарушения, ишемическая болезнь сердца, заболевания соединительной ткани, хроническая интестинальная псевдообструкция, заболевания печени.

При обследовании пациента с синдромом диспепсии необходимо дифференцировать органическую диспепсию от функциональной, что предусматривает исключение всех перечисленных органических и метаболических нарушений.

Во многих случаях сделать предположение о функциональной природе жалоб помогают клинико-анамнестические данные (табл. 4).
При диспепсии, обусловленной язвенной болезнью, диагноз может быть выставлен только после проведения ЭГДС, поскольку клиническая картина, может быть, не иметь отличий от таковой при функциональной диспепсии. Обычно отмечают выраженный эффект от приема антисекреторных средств. Как правило, симптомы полностью исчезают после рубцевания язвы.
Таблица 4. 

Клинико-анамнестические данные при синдроме функциональной диспепсии и органических заболеваниях желудочно-кишечного тракта
	Клинико-анамнестические признаки


	Функциональная диспепсия


	Органические

заболевания



	Длительность заболевания
	Значительная
	Небольшая

	Выраженность жалоб
	Чаще изменчивая
	Постоянная

	Локализация боли


	Чаще диффузная, изменчивая
	Ограниченная, постоянная

	Необъяснимое снижение массы тела
	(+)


	++



	Связь возникновения жалоб со стрессовыми ситуациями
	+++
	(+)

	Связь со временем приёма пищи и её качеством
	(+)
	++

	Жалобы, нарушающие ночной сон
	(+)
	++

	Другие функциональные жалобы
	+++
	(+)


При гастроэзофагеальной рефлюксной болезни диспепсия обычно сочетается  с изжогой. Следует отметить, что причиной диспепсии может стать даже эндоскопически негативная рефлюксная болезнь. В этом случае для подтверждения диагноза необходимо проведение внутрипищеводной рН-метрии.
Опухоли желудка могут протекать бессимптомно и течение длительного времени и вызывать диспепсию только ни поздних стадиях развития. Для установления диагноза показано проведение ЭГДС.

Желчнокаменная болезнь и дискинезия желчевыводящих путей в некоторых случаях могут стать причиной диспепсии. Однако желчнокаменная болезнь нередко протекает бессимптомно. Поэтому для решения вопроса о роли данной патологии в каждом конкретном случае необходимо опираться на клинико-анамнестические данные. 
Кишечная  диспепсия – это группа симптомов, характеризующееся поражением кишечника. Проявляется диареей, синдромом мальабсорбции, запорами. 

Диарея (diarrhoea) - учащённое (обычно более 2-3 раз в сутки) опорожнение кишечника с выделением жидких или кашицеобразных испражнений. Следует иметь в виду, что не всегда учащённая дефекация выступает в качестве признака диареи, как это приводилось, например, в «Римских критериях синдрома раздражённого кишечника» 2-го пересмотра (1998). Учащённый (до 2-3 раз в сутки) стул при сохранении его нормальной консистенции не будет считаться диареей. Увеличение суточной массы кала (свыше 200 г) также не является обязательным атрибутом диареи, как полагают некоторые авторы, поскольку при некоторых заболеваниях (в частности, СРК) диарею не сопровождает увеличение общего объёма кала. Единственным определяющим признаком диареи следует считать более высокое, чем в норме, содержание воды в кале: с 60-75% (в случаях твёрдого или оформленного кала) до 85-95% (при диарее). В новых Римских критериях СРК 3-го пересмотра (2006) именно изменение консистенции кала по Бристольской шкале - показатели 6 (кашицеобразный кал) и 7 (водянистый, жидкий кал) - названо основным признаком диареи.

Инфекционная диарея, которая составляет большинство случаев острой диареи, относится в настоящее время к наиболее распространённым заболеваниям и занимает по своей частоте второе место после острых воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей. В странах Африки, Азии и Латинской Америки у детей в возрасте до 5 лет ежегодно регистрируют более 750 млн. случаев острой инфекционной диареи (или 2,6 эпизода острой диареи на одного ребёнка). В США ежегодно диагностируют 375 млн. случаев острой диареи (1,2-1,3 эпизодов на каждого жителя). Расходы на лечение больных с острой диареей в США превышают таковые, связанные с заболеваемостью гриппом, и составляют 23 млн. долларов США.

Эпидемиологические характеристики неинфекционной диареи обусловлены теми заболеваниями или состояниями, с которыми связан этот синдром.
Классификация диареи
Резерв всасывающей способности толстой кишки довольно велик. Максимально она может абсорбировать 2-3 мл жидкости в минуту или до 5-6 л в сутки. Диарея может возникнуть, если количество поступающей в толстую кишку жидкости превышает её всасывательную способность, если жидкость поступает слишком быстро и если по каким-то причинам нарушены процессы всасывания в кишечнике. В зависимости от преобладания того или иного патофизиологического механизма выделяют несколько вариантов диареи:
· секреторная диарея, связанная с усиленной секрецией натрия и воды в просвет кишечника, может возникать при некоторых опухолях, выделяющих полипептидные гормоны (липоме, гастриноме); приёме слабительных препаратов из группы антрахинонов и простагландинов, появлении в просвете толстой кишки жёлчных кислот (например, после резекции подвздошной кишки), применении некоторых лекарственных препаратов (в частности, фторурацил), реакции «трансплантат против хозяина». Секреторную диарею характеризует более низкое давление кишечного содержимого по сравнению с осмолярным давление плазмы;

· гиперосмолярная (осмотическая) диарея наблюдается при синдроме нарушенного всасывания (например, дисахаридной недостаточности), приеме солевых слабительных (магнии сульфат). Осмотическое давление кишечного содержимого при гиперосмолярной диарее выше осмотического давления плазмы;

· гиперкинетическая диарея возникает при усилении перистальтики кишечника (например, в результате нарушения её нервной регуляции) и часто возникает у больных СРК и тиреотоксикозом. Осмолярность кала при этой форме диареи соответствует осмолярности плазмы;

· экссудативная диарея отмечается при выделении в просвет кишечника воспалительного экссудата, увеличивающего объём кишечного содержимого и содержания в нём жидкости. Экссудативную диарею встречают при острых кишечных инфекциях, воспалительных заболеваниях кишечника (неспецифический язвенный колит, болезнь Крона), туберкулёзе кишечника, ишемическом колите. Осмотическое давление в просвете кишечника при этой форме диареи обычно выше осмотического давления плазмы.

Всех больных можно  разделить на две большие группы:

· пациенты сострой диареей (продолжительностью до 3 недель), требующей, в первую очередь, исключения её инфекционной природы (инфекционная диарея);

· пациенты с хронической диареей, при которой жидкий пул отмечают на протяжении нескольких месяцев и даже лет и которая чаще всего имеет неинфекционное происхождение.

Клиническая картина 

Для острой инфекционной диареи характерны, помимо основного симптома поноса, общее недомогание, лихорадка, отсутствие аппетита, иногда рвота. Рвота более характерна для пищевой токсикоинфекции, вызванной стафилококком, и почти не бывает при сальмонеллёзе и дизентерии.

Клиническая картина диареи в значительной степени зависит от её причины, продолжительности, тяжести, локализации и поражения тонкой или толстой кишки, а также других органов.

Оценка частоты актов дефекации, характера каловых масс, наличия и степени дегидратации и сопутствующих симптомов позволяет наметить план обследования в каждом конкретном случае с учётом большого числа различных причин диареи. 
Дифференциальный диагноз при  инфекционной диарее.

Заподозрить у больного инфекционную природу диареи позволяет подробный сбор анамнеза, в частности эпидемиологического анамнеза. К факторам риска заражения кишечной инфекцией относят недавнее путешествие (так называемая диарея путешественников), причиной которой в большинстве случаев становится энтеротоксигенная кишечная палочка. Помимо этого причиной развития диареи во время или после путешествий могут послужить экзотические возбудители, о которых также надо помнить.

Настораживающие врача факты анамнеза - употребление необычных продуктов, и особенности морской рыбы (которая часто не подвергается горячей обработке), посещение мест общественного питания, банкетов и пикников на природе.

Наличие диареи, лихорадки и крови в кале должно всегда настораживать врача. Данные кишечные инфекции чаще всего вызывают инвазивные микроорганизмы, поражающие локализовано преимущественно толстую и прямую кишку, что обусловливает не столько увеличение объема каловых масс, сколько изменение частоты и характера дефекации. В данном случае логично предположить у больного инфекцию штаммами шигелл, кампилобактера, и определёнными штаммами сальмонелл.

Диарею без повышения температуры и появления крови в каловых массах вызывают неинвазивные микроорганизмы, выделяющие токсины. Так как в этом случае поражаются преимущественно верхние отделы ЖКТ, то для клиническом картины характерны значительная потеря жидкости, стул большого объема и водянистого характера. Может развиваться также гастроэнтеритический вариант с жалобами на тошноту и рвоту. Наиболее частыми возбудителями подобного рода инфекций становится энтеротоксигенная кишечная палочка, стафилококк, а также один из самых опасных, но, к счастью, в настоящий момент не столь уж частый возбудитель - холерный вибрион.

Пребывание в медицинском стационаре и применение антибиотиков предопределяющие факторы для развития антибиотикоассоциированной диареи, вызванной Clostridium difficile.

Дифференциальный диагноз при неинфекционной диарее

Обильный стул (полифекалия) с частотой 1-2 раза в сутки и выделением кашицеобразных или жирных испражнений с кислым или гнилостным запахом бывает, как правило, проявлением энтеральных поносов, свидетельствующих о наличии синдрома мальабсорбции. Подтверждением такого вывода служит уменьшение выраженности диареи на фоне голодания. Диарея с обильными водянистыми испражнениями, сохраняющаяся при голодании, указывает на повышенную кишечную секрецию или скрываемый больными приём слабительных средств. Стул с частотой 4-6 раз в сутки и более с небольшим количеством каловых масс, нередко с примесью слизи и крови, сопровождаемый схваткообразными болями в животе и тенезмами, характерен для поражения толстой кишки (колитические поносы) (табл. 5).

Таблица 5.
Дифференциальный диагноз между энтеральными поносами и поносами, обусловленными поражением толстой кишки
	Признак
	Энтеральные поносы
	Поносы, обусловленные поражением толстой кишки

	Частота стула
	1 -3 раза в сутки
	3-10 раз в сутки и чаще

	Объём стула
	Увеличен
	Обычно небольшой

	Консистенция стула
	Водянистая, пенистая
	Кашицеобразная, со слизью

	Примесь крови
	Нет
	Часто (при органических поражениях)

	Лейкоциты в кале
	Нет
	++ (при колитах)

	Похудание
	Выражено
	Возможно (при органических поражениях)

	Дегидратация
	Возможна
	Редко

	Боли в животе
	В верхней половине живота или околопупочной области
	В нижних отделах живота

	Тенезмы
	Нет
	Часто

	Императивные позывы на дефекацию
	Нет
	Возможны


Таблица 6.
Дифференциально-диагностические различия между функциональной диареей и диареей при органических заболеваниях

	Признаки
	Функциональная

диарея
	Диарея при органических заболеваниях

	Возраст
	Чаще 30-40 лет
	Любой

	Пол
	Чаще у женщин
	Половые различия могут отсутствовать

	Продолжительность заболевания
	Значительная (годы)


	Может быть различной

	Масса кала
	<200 г/сут
	Может быть различной (в том числе и

>200 г/сут)

	Частота дефекации
	2-4 раза в сутки
	Может быть различной (в том числе и более

2-4 раз в сутки)

	Зависимость дефекации от времени суток
	В утренние часы
	В любое время

	Примесь крови в кале
	Нет
	Может быть

	Примесь гноя в кале
	Нет
	Может быть

	Симптомы тревоги (немотивированное похудание, лихорадка, анемия, повышение СОЭ)
	Нет
	Могут быть

	Сопутствующие вегетативные нарушения
	Характерны
	Могут отсутствовать


Синдром мальабсорбции (синоним синдром нарушенного всасывания) - комплекс нарушений (диарея, потеря массы тела, гипоальбуминемия, отёки и признаки гиповитаминоза), возникающий в результате уменьшения всасывания питательных веществ в тонкой кишке.

Эпидемиологические характеристики синдрома мальабсорбции неизвестны, но широкий круг заболеваний и состояний, при которых развивается мальабсорбция, косвенно свидетельствуют о широком распространении этого синдрома, как у детей, так и у взрослых.

Этиология

Причиной мальабсорбции могут служить врождённые изолированные нарушения транспорта отдельных аминокислот, моносахаридов и жирных кислот (вследствие ферментопатии), поражение слизистой оболочки тонкой кишки, некоторые другие заболевания и состояния, при которых происходит нарушение всасывания (воспалительные, системные или опухолевые процессы, пострезекциоиные синдромы).

Мальабсорбция отдельных питательных веществ может возникнуть вследствие изолированной ферментативной недостаточности щёточной каёмки. Нарушение всасывания возникает на фоне поражения тонкой кишки воспалительным или опухолевым прицепом, при обширной резекции тонкой кишки (синдром короткой кишки) и паразитарных инвазиях. Нарушение лимфооттока приводит к изменению абсорбции хиломикронов и липопротеидов.

Классификация

Выделяют следующие формы заболевания:

· врождённый синдром мальабсорбции, связанный с врождённой ферментопатией;

· первичный синдром мальабсорбции, обусловленный поражением абсорбтивного эпителия  (например, при целиакии);

· вторичный синдром мальабсорбции, встречающийся  гораздо чаще первых двух вариантов и связанный с повреждением отдельных слоев или всей стенки кишки, а также других органов.

Клиническая картина

Главным клиническим проявлением синдрома мальабсорбции служит диарея. Её возникновение обусловлено, в первую очередь, гиперосмолярностью, связанной с накоплением в просвете кишки не подвергшихся всасыванию осмотически активных частиц (непереваренных углеводов). Нарушения переваривания и всасывания жиров приводят к возникновению стеатореи. Непереваренные жиры в просвете толстой кишки подвергаются гидроксилированию с участием бактериальной микрофлоры, в результате чего происходит стимуляция секреторной активности колоноцитов. Поражение слизистой оболочки тонкой кишки приводит к дополнительному нарушению процессов всасывания и секреции воды в кишечнике. При синдроме мальабсорбции объём стула возрастает (полифекалия), кал при этом часто имеет неприятный запах, а при наличии стеатореи содержит видимые капли жира и плохо смывается.

Другим важным клиническим признаком синдрома мальабсорбции считают потерю массы тела, обусловленную уменьшением поступления в организм основных питательных веществ. Прогрессирующая гипопротеинемия (связанная с повышенной потерей белка через слизистую оболочку кишечника) приводит к появлению отёков. Снижение всасывания железа, витамина В12 и фолиевой кислоты ведёт к развитию анемии.

У многих больных отмечают признаки дефицита других витаминов: витамина B1 (парестезии), витамина В2 (глоссит и ангулярный стоматит), витамина D (боли в костях, судороги), витамина К и аскорбиновой кислоты (повышенная кровоточивость), а также клинические признаки снижения содержания в организме кальция (остеопения) и дефицита цинка (анорексия, нарушение роста, акродерматит, алопеция, замедленное заживление ран). При длительном и тяжёлом течении синдрома мальабсорбции прогрессирует кахексия, присоединяются симптомы полигландулярной недостаточности (дефицит гормонов надпочечников, гонад), мышечная атрофия, психические нарушения.

Клинические проявления синдрома мальабсорбции, особенности его диагностики во многом зависят от конкретных заболеваний, послуживших причиной развития нарушений всасывания.

Синдром мальабсорбции может возникнуть при интестинальных энзимопатиях, наиболее частым вариантом, которых считают лактазную недостаточность. Диагноз обычно ставят на основании данных анамнеза (непереносимость молоки и молочных продуктов). В необходимых случаях дополнительно проводят пробу с нагрузкой лактозой. Возникновение диспепсических симптомов, отсутствие подъёма концентрации глюкозы в крови после нагрузки лактозой подтверждают диагноз лактазной недостаточности. Простые элиминационные диеты с исключением из рациона питания молока и молочных продуктов обычно ведут к существенному улучшению состояния больного.

Развитие синдрома мальабсорбции (чаще в детском возрасте) может быть связано с наличием целиакии (синоним - глютеновая энтеропания). В основе данного наследственно обусловленного заболевания лежит непереносимость белка злаков - глютена (глиадина). Развитие иммунных реакций приводит к лимфоидно-плазмоклеточной инфильтрации собственной пластинки слизистой оболочки тонкой кишки с атрофией ворсинок. Снижение всасывательной способности слизистой оболочки тонкой кишки вызывает нарушение абсорбции углеводов с повышением осмолярности кишечного содержимого, расстройством всасывания жиров и возникновением стеатореи, нарушением процессов секреции и всасывания воды, электролитов. Первые клинические симптомы обычно возникают при переводе на питание продуктами, приготовленными из злаковых культур, содержащих глютен (хлеб, каши). Объем стула возрастает, он приобретает жирный блеск и неприятный запах. Ребёнок начинает худеть и отставать в росте. 

Синдром мальабсорбции ведущее клиническое проявление тропической спру, заболевания, возникающего при нахождении в тропических странах (или посла возвращения из них), этиологии которого пока не выяснена до конца. С учётом неспецифичности клинических проявления диагноз тропической спру ставят после исключения других заболеваний, протекающих с синдромом мальабсорбции (паразитарные инвазии, целиакия, болезнь Уипла).

Синдром мальабсорбции служит ведущим клиническим проявлением болезни Уипла (кишечной липодистрофии) - системного заболевания, вызываемого микроорганизмами Tropherima whippelii и протекающего с поражением тонкой кишки. В диагностике заболевания помогает обнаружение таких симптомов, как лихорадка, боли в суставах, увеличение лимфатических узлов (прежде всего мезентериальных), признаки поражения лёгких (бронхит, плеврит), сердца (эндокардит, перикардит), центральной нервной системы. Диагноз болезни Уипла подтверждают данными гистологического исследования (обнаружение в собственной пластинке слизистой оболочки тонкой кишки больших полигональных макрофагов с пенистой цитоплазмой и PAS-положительными включениями), а также результатами ПЦР, позволяющей идентифицировать возбудителей в биоптатах слизистой оболочки кишечника, периферической крови, спинномозговой жидкости.

Выраженные нарушения процессов всасывания в тонкой кишке возможны при эозинофильном гастроэнтерите - заболевании, характеризующемся эозинофильной инфильтрацией различных слоев стенки желудочно-кишечного тракта. У таких больных возможна пищевая аллергия, нередко существует связь с бронхиальной астмой и аллергическим ринитом, в крови часто обнаруживают эозинофилию и повышенное содержание Ig E. Диагноз ставят при обнаружении эозинофильной инфильтрации и отёка различных слоев стенки желудочно-кишечного тракта во время гистологического исследования.

В ряду различных нарушений процессов кишечного всасывания в качестве отдельного синдрома часто выделяют синдром экссудативной энтеропатии, которым обозначают комплекс расстройств, связанных с потерей белка через желудочно-кишечный тракт при неизменённой синтетической функции печени, отсутствии протеинурии. К развитию этого синдрома могут привести инфекционные и паразитарные заболевания, лимфангиэктазия тонкой кишки, болезнь Менетрие (хронический гипертрофический полиаденоматозный гастрит) и др. Повышенную потерю белка через желудочно-кишечный тракт подтверждают, определяя суточную экскрецию альбумина, меченного Сr51, с калом (в норме не более 1% от принятой дозы), а также уровень α-1-антитрипсина в кале.

Синдром мальабсорбции при экзокринной панкреатической недостаточности (хронический панкреатит, рак поджелудочной железы, муковисцидоз) возникает в результате снижения выработки поджелудочной железой ферментов, участвующих в переваривании и всасывании жиров (липаза, колипаза, фосфолипаза А), белков (трипсин, химотрипсин, эластаза, карбоксипептидаза) и углеводов (амилаза). Резервные возможности экзокринной функции поджелудочной железы очень велики, в связи, с чем клинически значимая стеаторея возникает лишь при снижении выработки липазы более чем на 90%.

Синдром мальабсорбции при заболеваниях печени и желчевыводящих путей возникает в тех случаях, когда нарушен синтез жёлчных кислот либо если они не поступают в кишечник (холестаз). Стул при этом ахоличный, при исследовании определяют жирные кислоты и мыла. Стеаторея у больных с холестазом часто сопровождается нарушением всасывания жирорастворимых витаминов (А, К, Е, D) с последующим развитием геморрагического синдрома, остеопороза и патологических переломов костей.
Запор (claustrum) – нарушение опорожнения кишечника, выражающееся в увеличении интервалов между дефекациями сверх индивидуальной физиологической нормы или затрудненном стуле (более 48 часов). 
Запор является признаком множества различных патологических состояний или следствием воздействия на организм некоторых неблагоприятных факторов внешней среды.

Классификация
Запоры бывают:

· Органические, связанные с механическими препятствиями для продвижения содержимого по кишечнику – опухолями и большими полипами толстой кишки, стриктурами воспалительными и послеоперационными, спаечной болезнью;
· Функциональные, среди которых выделяют:

· алиментарный запор - возникает вследствие недостаточного потребления пищевых продуктов или жидкости, качественно неполноценного питания (дефицит солей калия, витаминов, растительной клетчатки, неправильный ритм питания);
· неврогенный запор – в эту группу включают запоры, связанные с проявлениями патологических висцеро-висцеральных рефлексов (при язвенной болезни, дуодените, хроническом холецистите, пиелонефрите, хронических воспалительных процессах половой сферы), а также запоры, возникающие при неврологических заболеваниях (рассеянный склероз, нарушение мозгового кровообращения, опухоли и травмы головного и спинного мозга);
· психогенный запор – к ним в первую очередь относятся так называемые привычные запоры (вследствие нарушения привычки ежедневного опорожнения кишечника при перемене места жительства, длительных поездках, неблагоприятных условий труда и быта). Кроме того, запоры являются спутником психических заболеваний;

· запор, обусловленный аноректальными поражениями – геморроем, трещинами заднего прохода, параректальными абсцессами и другими заболеваниями, сопровождающимися спазмом анального сфинктера, ограниченными язвенными проктитами и проктосигмоидитами;

· запор, вследствие ослабления соматической мускулатуры – гиподинамия, истощение, грыжи диафрагмы, передней брюшной стенки, промежности;

· эндокринный запор, обусловленный гипотиреозом, гиперпаратиреозом, гипокортицизмом, сахарным диабетом, беременностью, климаксом;
· токсический запор (свинцовые, ртутные, хронические интоксикации). К этой группе примыкают запоры, обусловленные приемом некоторых лекарственных препаратов (анестетики, миорелаксанты, опиаты и другие).

Различают два основных механизма развития запоров:

· дискинезия толстой кишки;

· нарушение акта дефекации (дишезия).

Дискинезии толстой кишки выражаются в расстройстве координации кишечных сокращений или нарушения тонуса кишечника. В основе их лежит нарушение нервной регуляции толстой кишки, воздействие гормонов. Расстройство дефекации обусловлено психогенным подавлением этого акта, гипертонусом анального сфинктера, ослаблением соматической мускулатуры, участвующей в акте дефекации, снижением чувствительности рецепторного аппарата прямой кишки и мускулатуры тазового дна.
С клинической точки зрения целесообразно выявление не только этиологического фактора, что возможно не во всех случаях, но и механизма развития запора, так как это позволяет выбрать целесообразную в каждом конкретном случае терапию. 

Ведущую роль в распознавании формы запора играют объективные методы исследования (ирригоскопия, пассаж бариевой взвеси принятой per os, ректороманоскопия).

Клиническая картина
Для расстройства акта дефекации характерны длительные интервалы между опорожнениями кишечника, нередко достигающие 5-7 суток. Консистенция каловых масс при этом своеобразна – первая порция плотная, а последующие разжижены. Весьма специфично для дишезий то, что больной для вызывания стула надавливает пальцами на промежность, способствуя раздражению рецепторов аноректальной области. Дополнительным диагностическим признаком дишезий является хорошее терапевтическое действие суппозиториев, стимулирующих дефекацию и отсутствие эффекта от применения общепринятых слабительных.
Тенезмы – ложные мучительные императивные позывы к дефекации. Причиной тенезмов является воздействие на рецепторные зоны сигмоидо-ректо-анальной области неадекватных раздражителей. В более редких случаях тенезмы могут быть обусловлены невротическими состояниями. Жалобы больного на тенезмы требует детального обследования органов тазовой области с обязательным использованием метода ректороманоскопии.

I.3 Желудочно-кишечные кровотечения

Кровотечение (haemorrhagia) развивается при нарушении целостности слизистой ЖКТ с вовлечением мелких или более крупных кровеносных сосудов.
Классификация
Принято разделять кровотечения из верхних и нижних отделов ЖКТ.
Кровотечения из верхних отделов желудочно-кишечного тракта

Кровотечения из верхних отделов ЖКТ составляют 80-90% всех случаев желудочно-кишечных кровотечений. Летальные исходы при подобных кровотечениях в последние годы составляют 5-10%.

Этиология

Выделены основные причины кровотечений из верхних отделов ЖКТ и их относительная частота в общей структуре (табл. 7).

Таблица 7.
Основные причины кровотечений из верхних отделов ЖКТ
	Причины
	Относительная частота, %

	Язвенная болезнь
	46-56

	Эрозии желудка и двенадцатиперстной кишки
	16-20

	Варикозное расширение вен пищевода
	9-12

	Эрозивный эзофагит и пептическая язва пищевода
	4-7

	Синдром Мэллори-Вейса
	4-4,5

	Опухоли пищевода и желудка
	3-5

	Другие причины
	4-5


Факторы риска кровотечений в результате язвенной болезни и эрозий желудка, двенадцатиперстной кишки:

· пожилой возраст;

· приём НПВП;

· кровотечения, возникшие из-за варикозного расширения вен пищевода, отмечают чаще всего у больных с циррозом печени, но подобные симптомы могут быть и при других заболеваниях, сопровождающихся синдромом портальной гипертензии;

· ангио-дисплазия сосудов желудка (болезнь Вебера-Ослера-Рандю);

· разрыв аневризмы аорты в просвет двенадцатиперстной кишки;

· туберкулёз или сифилис желудка;

· гипертрофический полиаденоматозный гастрит (болезнь Менетрие);

· инородные тела желудка;

· опухоли поджелудочной железы (вирсунгорагия);

· повреждения жёлчных протоков или разрыв сосудистых образований печени;

· нарушения свёртываемости крови.

Классификация

Широко распространена эндоскопическая классификация кровотечений из язвы (табл. 8).

Таблица 8. 

Зависимость активности желудочно-кишечного кровотечения от эндоскопической картины (по Forrest)
	Активность

кровотечения


	Эндоскопические признаки



	Forrest Ia
	Струйное артериальное кровотечение

	Forrest Ib
	Кровотечение с медленным выделением крови

	Forrest II
	Тромб или видимый участок некровоточащего сосуда в дне язвы

	Forrest III
	Эрозии или язвы без признаков кровотечения


Клиническая картина

Основные клинические признаки кровотечений из верхних отделов ЖКТ - рвота с кровью (гематемезис) и чёрный дёгтеобразный стул (мелена).

Рвота с кровью обычно возникает при значительной по объему кровопотере и, как правило, всегда ассоциируется с меленой. 
Артериальное пищеводное кровотечение характеризуется рвотой с примесью неизменённой крови, кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода нередко бывает профузным и проявляется рвотой с кровью тёмно-вишнёвого цвета. При желудочном кровотечении и результате взаимодействия гемоглобина с соляной кислотой и образования хлорида гематина рвотные массы имеют вид кофейной гущи.

Мелена в большинстве случаев проявляется не ранее чем через 8 ч после начала кровотечения, при кровопотери более 50 мл. При ускоренном (менее 8 ч) транзите содержимого по кишечнику и кровопотере свыше 100 мл с калом может выделиться алая кровь (гематохезия).
К общим симптомам кровотечений из верхних отделов ЖКТ относят общую слабость, головокружение, ощущение потемнения в глазах, одышку, сердцебиение. В ряде случаев непрямые симптомы желудочно-кишечных кровотечений могут предшествовать возникновению мелены и рвоты с кровью или выступать на передний план в клинической картине заболевания.

О тяжести желудочно-кишечного кровотечения в первые часы его развития судят по изменениям АД, выраженности тахикардии, дефициту объёма циркулирующей крови. Необходимо помнить, что снижение содержания гемоглобина, обусловленное гемодилюцией, можно выявить лишь через несколько часов после начала кровотечения. Для оценки дефицита ОЦК используют расчёт шокового индекса по методу Альговера: ШИ - частное от деления частоты пульса на величину систолического давления. При показателях ШИ, равных 1, дефицит ОЦК составляет 30%, при ШИ 2 - 70%. В зависимости от объёма кровопотери и дефицита ОЦК выделяют III степени тяжести острого желудочно-кишечного кровотечения (табл. 9).
Таблица 9.
Зависимость тяжести желудочно-кишечных
кровотечений от объёма кровопотери и дефицита ОЦК
	Степень тяжести
	Объём кровопотери, л
	Дефицит ОЦК, %

	I
	1-1,5


	<20



	II
	1,5-2,5


	20-40



	III
	>2,5


	40-70




Кровотечения из нижних отделов желудочно-кишечного тракта

При кровотечениях из нижних отделов ЖКТ источник кровотечения расположен в кишечнике дистальнее связки Трейтца.

Этиология

Основные причины кровотечений из нижних отделов ЖКТ:

• ангиодисплазии тонкой и толстой кишки;

• дивертикулёз кишечника;

• опухоли и полипы кишечника;

• хронические воспалительные заболевания кишечника (язвенный
  колит, болезнь Крона);

• острые инфекционные колиты (в том числе псевдомембранозный
 колит);

• туберкулёз кишечника;

• острые ишемические поражения кишечника, возникающие в 
результате тромбоза или эмболии ветвей мезентериальных артерий 
при их атеросклерозе или васкулитах;

• радиационный колит у больных, проходивших курсы лучевой  

терапии по поводу злокачественных новообразований органов
 брюшной полости и забрюшинного пространства, включая опухоли
 урологической и гинекологической сфер;

• геморрой и анальные трещины:

• инородные тела и травмы кишечника;

• аортокишечные свищи;

• гельминтозы (анкилостомидоз);

• в редких случаях - амилоидоз и сифилис кишечника;

• иногда кишечные кровотечения отмечают у спортсменов во время
 бега на марафонские дистанции.

У 5-10% больных с кровотечениями из нижних отделов ЖКТ, поступающих в стационар, причину кровотечений, несмотря на проведение комплексного инструментального обследования, выявить так и не удаётся.

Классификация

Кровотечения из нижних отделов ЖКТ могут быть явными или скрытыми (оккультными).

Клиническая картина

Нередко явные кровотечении из нижних отделов ЖКТ выражены умеренно и не сопровождаются падением артериального давления и другими общими симптомами. Иногда больные сообщают о периодически возникающих у них кишечных кровотечениях лишь при тщательном расспросе. Реже встречаются массивные кишечные кровотечения, сопровождающиеся гипополемией, артериальной гипотонией, тахикардией.

Цвет выделяющейся крови имеет диагностическое значение. Чаще всего при кишечном кровотечениях отмечают появление неизменённой крови (гематохезия). При этом наблюдают закономерность: чем светлее выделяющаяся из прямой кишки кровь, тем дистальнее расположен источник кровотечения. Алая кровь выделяется преимущественно при кровотечениях, вызванных поражением сигмовидной кишки, тогда как появление тёмно-красной крови (цвета «бургундского вина») указывает, как правило, на локализацию источника кровотечения в более проксимальных отделах толстой кишки.

При кровотечениях, связанных с поражением перианальной области (геморрой, анальные трещины), выделяющаяся кровь (в виде следов на туалетной бумаге или капель, попадающих на стенки унитаза) обычно не смешана с калом, в таких случаях он сохраняет коричневую окраску. Если источник кровотечения расположен проксимальнее ректосигмоидного отдела, то кровь бывает более или менее равномерно перемешана с калом.

Боли в животе, предшествующие эпизоду кишечного кровотечения, свидетельствуют об острых инфекционных или хронических воспалительных заболеваниях кишечника, острых ишемических поражениях тонкой или толстой кишки. Боли в области прямой кишки, сопровождающие акт дефекации или усиливающиеся после неё, возникают обычно при геморрое или трещине заднего прохода. Безболевое массивное кишечное кровотечение может возникать при дивертикулёзе кишечника, телеангиоэктазиях.

Важное диагностическое значение имеют и другие клинические симптомы, сопутствующие кишечным кровотечениям. Остро возникшая лихорадка, боли в животе, тенезмы и диарея свойственны инфекционным заболеваниям с поражением толстой кишки. Длительная лихорадка, потливость, похудание, диарея могут свидетельствовать о туберкулёзе кишечника. Лихорадка, артрит, афтозный стоматит, узловатая эритема, первичный склерозирующий холангит, поражения глаз (ирит, иридоциклит) характерны для хронических воспалительных заболеваний кишечника.
  I.4 Биохимические печёночные синдромы

I.4.1 Цитолиз

Синдром цитолиза (от греч. cytolysis - разрушение клетки) развивается при повреждении цитоплазмы и органоидов клетки. При этом нарушается проницаемость клеточных мембран и внутриклеточные ферменты выходят в кровеносное русло. Этот синдром относят к основным показателям активности патологического процесса в печени.

К наиболее важным индикаторам повреждения печени (воспаление или некроз клеток) относят повышение активности Алат и Асат. Это ферменты группы трансаминаз, катализирующие обратимую трансформацию α-кетокислот в аминокислоты.

Внепечёночные причины повышения уровня трансаминаз:

· инфаркт миокарда;

· заболевания скелетной мускулатуры;

· тромбоэмболия лёгочной артерии;

· чрезмерная физическая нагрузка;

· длительное голодание;

· гипотиреоз, гипертиреоз;

· целиакия;

· тепловой удар;

· гипертермия;

· избыточное употребление белка;

· гемолиз;

· длительный венозный застой;

· ожирение;

· II триместр беременности;

· выраженная тахикардия.

Асат локализуется и в цитозоле, и в михондриях клеток печени, скелетных мышц, почек, поджелудочной железы, сердца, головного и спинного мозга, Алат - только в цитозоле. Активность Алат максимальна в гепатоцитах, поэтому именно этот фермент - наиболее чувствительный (83%) и специфичный (84%) показатель повреждения клеток печени. Однако изолированное повышение его активности не указывает на возможную причину поражения. Кроме того, Алат - надёжный маркёр для определения активности воспалительных заболеваний печени, для наблюдения за состоянием бессимптомных носителей HbsAg и для обследования доноров крови.

Диагностическая чувствительность Асат (71%) значительно ниже, поскольку при повреждении клеточных мембран в кровоток поступает только ее цитоплазматическая часть (20%).

Повышение активности аминотрансфераз - один из первых признаков развития вирусного или лекарственно-индуцированного гепатита. Активность ферментов возрастает пропорционально объёму поражения, но степень увеличения прогностически не значима. Наиболее выраженная гиперферментемия выявляется при остром вирусном гепатите, а высокая активность трансаминаз на протяжении 6 месяцев и более - один из признаков хронического гепатита.

При вирусных гепатитах или лекарственно-индуцированных поражениях печени активность аминотрансфераз может превышать 3000 МЕ/мл, при печёночной недостаточности или ишемической гепатопатии (синдром «шоковой печени») - доходит до 5000 МЕ/мл. При подпечёночной обструктивной желтухе активность ферментов нарастает в пределах 500 МЕ/мл, а при остром холецистите в течение несколько дней может достичь 3000 МЕ/мл.

Глутаматдегидрогеназа (ГДГ, GDH) обеспечивает окислительное дезаминирониние глутамата. Этот фермент находится в основном в митохондриях печёночных клеток, а в клетках сердца и скелетных мышц, в почках, головном мозге и лёгких активность его очень мала. Изолированное определение активности ГДГ не подходит для скрининга заболеваний печени, поскольку чувствительность метода составляет лишь 47%. Однако нарастание активности ГДГ параллельно активности Алат и Асат свидетельствует о поражении гепатоцитов.

Значительное повышение активности ГДГ наблюдается при алкогольном гепатозе, первичном билиарном циррозе, гепатоцеллюлярной карциноме на фоне цирроза печени или при доброкачественной билиарной обструкции. Нарастание активности этого фермента при обтурации камнями жёлчных протоков позволяет надёжно дифференцировать печёночную и почечную колику. Очень высокая активность ГДГ (1000 ME/л и выше) зафиксирована при тяжёлом некрозе гепатоцитов токсического происхождения (например, отравление галотаном), острой правожелудочковой недостаточности, выраженной дыхательной недостаточности, резком нарушении печёночной циркуляции, при реакции отторжения печёночного трансплантата. Определение активности ГДГ более надежно, чем определение активности трансаминаз для контроля прогрессирования хронического заболевания печени или оценки разрешения острого вирусного гепатита.

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ, LDH) цитоплазматический фермент, который катализирует окисление лактата в пируват. Различают пять его изоэнзимов, которые находится практически во всех тканях и поступают в кровоток при минимальном повреждении клетки. Например, в печени и сердечной мышце находятся преимущественно изоэнзимы ЛДГ4 и ЛДГ5. Высокую активность ЛДГ выявляют при гепатоцеллюлярных некрозах, синдроме «шоковой печени», раке печени или ее метастатическом поражении, гемолизе, при инфаркте миокарда и механической желтухе. Надёжным маркёром поражения печени в рамках инфекционного мононуклеоза служит повышение активности ЛДГ при низкой активности трансаминаз. Для дифференциальной диагностики гемолитической и печёночно-клеточной желтухи важно учитывать соотношение ЛДГ/Асат (в первом случае оно >12, во втором - <12). При острых вирусных гепатитах соотношение Алат/ЛДГ обычно превышает 1,5, тогда как при синдроме «шоковой печени» и отравлении ацетоминофеном оно меньше 1,5.
I.4.2 Холестаз

Иногда употребляют термин «обструктивная желтуха», что неправильно, так как наличие механического препятствия необязательно для возникновения холестаза. Кроме того, холестаз и желтуха не тождественные понятия.

Холестаз (cholestasis) - нарушение синтеза, секреции и оттока жёлчи.
Этиология

Внепечёночный холестаз связан с нарушением оттока жёлчи, вызванным

механическим фактором (холедохолитиаз, стриктура в дистальной части общего жёлчного протока, рак или псевдокиста поджелудочной железы, панкреатит, дуоденальные дивертикулы и др.).

Внутрипечёночный холестаз возникает у больных вирусным, аутоиммунным гепатитом, алкогольной болезнью печени, первичным билиарным циррозом, первичным склерозирующим холангитом, под действием лекарств. Реже причинами внутрипечёночного необструктивного холестаза выступают болезнь Вильсона-Коновалова, гемохроматоз, гликогенозы.
Внутрипечёночный холестаз может быть одним из синдромов хронических заболеваний печени (гепатиты, циррозы различной этиологии, метаболические расстройства, опухолевые процессы печени) или самостоятельным процессом (лекарственный холестаз, доброкачественный рецидивирующий семейный холестаз, холестаз беременных).
Механизм развития холестаза многофакторный.
При внутрипечёночном холестазе происходит уменьшение тока желчи и её поступления в двенадцатиперстную кишку при отсутствии механического повреждения и обструкции внепечного билиарного тракта. 
Причины развития внутрипечёночного холестаза:
· нарушение механизмов образования и транспорта жёлчи на уровне гепатоцитов в результате гепатоцеллюлярной патологии;
· повреждение внутрипеченочных протоков;
· возможно сочетание обеих причин.

Соответственна этому выделяют интралобулярный холестаз, обусловленный поражением гепатоцитов (гепатоцеллюлярный) и канальцев (каналикулярный), а также экстралобулярный связанный с поражением внутрипечёночных жёлчных протоков.

В патогенезе интралобулярного холестаза важную роль играет нарушение (функции базолатеральной и каналикулярной мембран гепатоцита. Гепатоцеллюлярная аккумуляции токсических холефильных соединений вызывает множественные нарушения экспрессии гепатоцеллюлярных переносчиков. Кроме того, недостаток специфических компонентов желчи, вызываемый дисфункцией белков-переносчиков, раскрывает токсический потенциал других компонентов желчи.

Многие холестатические заболевания печени связаны с глубокими нарушениями цитоскелета гепатоцитов, внутриклеточного транспорта везикул.

В развитии холестаза огромная роль принадлежит детергентному действию жёлчных кислот, накопление которых приводит к повреждению клеточных мембран, увеличению количества цитозольного кальция, активации внутриклеточных гидролаз и некрозу гепатоцитов. Жёлчные кислоты ингибируют регенерацию гепатоцитов, активизируют фиброгенез, индуцируют экспрессию антигенов класса главного комплекса гистосовместимости, предрасполагая к развитию аутоиммунных повреждений. Кроме того, они способствуют накоплению свободных радикалов, которые в свою очередь запускают активацию каскада, что в конечном итоге ведёт к апоптозу клеток билиарного эпителия.

Классификация
Традиционно по этиологическому принципу различают холестаз внутрипечёночный и внепечёночный. Выделяют также острый и хронический холестаз, протекающий с желтухой или без неё, с повреждением гепатоцитов. Различают обструктивный и необструктивный, интралобулярный (гепатоцеллюлярный, каналикулярный) и экстралобулярный внутрипечёночный холестаз.
Клиническая картина
Основные симптомы:
· генерализованный кожный зуд;
· желтуха;
· тёмная моча;
· обесцвеченный кал.

При развитии хронического холестаза независимо от причины характерны:
· гиперпигментация кожи;
· следы расчёсов на коже;
· боли в костях;
· ксантелазмы или ксантомы.

Такие симптомы, как абдоминальная боль, анорексия, рвота, лихорадки и ряд других, являются проявлениями заболевания, вызвавшего холестаз, а не холестаза как такового.

Дефицит жёлчи приводит к нарушению пищеварения и абсорбции пищевых жиров. Стеаторею сопровождают диарея, потеря жидкости, электролитов, жирорастворимых витаминов; возникает мальабсорбция и последующее снижение массы тела. У половины больных обнаруживают признаки остеопороза либо остеомаляции.

Главный биохимический признак холестаза - повышенный уровень жёлчных кислот в сыворотке крови. Определение уровня жёлчных кислот целесообразно как для ранней диагностики холестаза, так и для наблюдения за его течением. Щелочная фосфатаза - основной энзиматический маркёр холестаза. Нормальный уровень ЩФ не обязательно исключает холестаз. Для подтверждения необходимо исследовать уровень лейцинаминопептидазы и ГДГ. Чувствительность ГДГ при холестазе в 9 раз выше чувствительности ЛАП и в 6 раз выше ЩФ. Однако специфичность лейцинаминопептидазы выше специфичности ГДГ и ЩФ. В ряде случаев при холестазе повышен  уровень ЩФ и лейцинаминопептидазы при нормальном уровне ГДГ. Возникает повышение уровня холестерина с преимущественным увеличением свободного холестерина, увеличение уровня фосфолипидов. Желтуха не всегда сопутствует холестазу. В случае обструкции внепечёночных желчных путей возникает механическая желтуха. Желтуха может быть следствием рефлюкса билирубина из канальцев в кровь или транспорта билирубина через синусоидальную мембрану. В ряде случаев она возникает как результат метаболической дисфункции гепатоцитов.

При холестазе происходит увеличение содержания меди в сыворотке крови. При длительно существующем холестазе возникают отложения меди в органах, кольцо Кайзера-Флейшера в роговице (как при болезни Вильсона-Коновалова). Накапливаемая медь не обладает токсическими свойствами.

При проведении дифференциально-диагностического поиска, в частности, при отсутствии расширения жёлчных протоков, необходимо исследование уровня иммуноглобулинов, α-фетопротеина, антител. Следует иметь в виду, что обнаружение антител при холестазе может быть ложноположительным феноменом, так как антитела не экскретируются с жёлчью, как обычно.
I.5 Желтуха
Одним из характерных симптомов заболеваний печени и желчных путей является желтуха (morbus regius) – окрашивание кожи и видимых слизистых в желтый цвет. Она зависит от увеличения содержания в крови билирубина и проникновения его в кожу и слизистые. Цвет кожи при желтухе может быть разнообразных оттенков – бледным с желтоватым оттенком, лимонно-желтым, золотистым, желто-зеленым и темно-бурым.

Наиболее интенсивна окраска кожи при механической (обтурационной) желтухе, связанной с препятствием к оттоку желчи в отводящих желчных путях. В этом случае образование желчи идет нормально, но задерживается выделение ее через желчные пути в кишечник. В результате билирубин, как и другие составные части желчи, всасывается и накапливается в крови в очень большом количестве. Полная непроходимость желчных путей наблюдается чаще всего при закупорке камнем общего желчного протока и раке головки поджелудочной железы. Она обусловливает появление совершенно обесцвеченного глинистого кала, не содержащего желчных пигментов. Желтуха при этом достигает максимальной интенсивности. В свежих случаях цвет кожи при этом золотисто-желтый, позже он становится желто-зеленым, при длительно существующей непроходимости кожа темнеет и приобретает буро-зеленый, почти черный оттенок.

Паренхиматозная желтуха вызывается поражением самой печени. При этом нарушается деятельность печени по преобразованию билирубина, выделению его в желчные ходы, при разрушении печеночной клетки билирубин попадает в кровь. Наиболее частыми причинами паренхиматозной желтухи являются вирусные гепатиты и токсические гепатиты. Интенсивность желтухи различная – от небольшой желтушности склер до значительной окраски кожи и видимых слизистых в разгаре острого вирусного гепатита, цирроза печени.

Гемолитическая желтуха появляется при избыточном образовании билирубина вследствие усиленного распада эритроцитов (гемолиза). При этом функциональная способность даже здоровой печени может оказаться недостаточной для преобразования всего образовавшегося билирубина. Поэтому гемолитическая желтуха наблюдается при заболеваниях, не связанных непосредственно с поражением печени (при переливании несовместимой крови, резус-конфликте новорожденных, действии гемолитических ядов). Гемолитическая желтуха обычно мало интенсивна и комбинируется с бледностью кожи.
В таблице 10 суммированы основные дифференциально-диагностические признаки желтух. От описанных истинных желтух необходимо отличать ложную желтуху, которая возникает при приеме внутрь ряда препаратов (акрихин, пикриновая кислота) и не сопровождается окрашиванием слизистых оболочек и повышением уровня билирубина в крови.
Таблица 10.
Дифференциально-диагностические признаки желтух

	Клинические признаки
	Вид желтухи

	
	Надпеченочная (гемолитическая)
	Печеночная (паренхиматозная)
	Подпеченочная (механическая)

	Механизм
	Увеличенное образование желчи
	Печеночная недостаточность
	Закупорка общего желчного протока

	Общие причины
	Повышенный гемолиз
	Вирусный гепатит, медикаменты, токсины, цирроз
	Камни, опухоль поджелудочной железы, большого дуоденального соска

	Анамнез
	Предыдущие обострения, семейный характер
	Контакт, инъекции, гемотрансфузии, прием гепатотоксических средств, алкоголизм
	Могут быть предшествующие обострения

	Тип развития
	Быстрый, с анемией и иногда лихорадкой и ознобами. Периодические приступы
	После периода тошноты и потери аппетита. Постепенное начало
	Быстрое (иногда преходящее) после приступа болей (камни). Незаметное и постепенное прогрессирование (рак)

	Зуд кожи
	Отсутствует
	Нет или небольшой
	есть

	Цвет кожи
	Лимонно-желтый, светлый
	Желтый
	Темный зелено-желтый

	Увеличение печени
	Нет или небольшое
	Равномерное, слегка или значительно выражено. Иногда не увеличена
	Нехарактерно

	Увеличение селезенки
	Обычно есть
	Иногда есть
	Нет

	Желчный пузырь
	Не пальпируется
	Не пальпируется
	Может пальпироваться (при раке поджелудочной железы, камне желчного протока)

	Уробилиногенурия
	Есть
	Непостоянный признак, но обычно есть
	Непостоянно, но обычно нет

	Билирубинурия
	Нет
	Перемежающаяся
	Обычно есть

	Кал
	Темный
	Светлый, жирный на высоте болезни
	Светлый

	Гипербилирубинемия
	Есть, реакция непрямая
	Есть, реакция двухфазная
	Есть, реакция прямая

	Функциональные пробы печени
	Не изменены
	Сильно изменены
	Слегка изменены

	Щелочная фосфатаза сыворотки
	В норме
	Может быть слегка повышена
	Заметно повышена

	Тесты гемолиза
	Положительные
	Отрицательные
	Отрицательные


I.6 Асцит

Асцит (ascites) - патологическое накопление жидкости в  брюшной полости.
Развитие асцита значительно ухудшает прогноз жизни у пациентов с циррозом печени. Данное осложнение встречается более чем в половине случаев при 10-летней длительности заболевания.
Этиология
В 80-85% случаев в роли основной причины асцита выступают хронические заболевания печени. Кроме того, асцит встречается при опухолях органов брюшной полости, застойной сердечной недостаточности и в ряде других случаев:

· заболевания печени (75-80%) - портальный асцит:
· цирроз печени;
· алкогольный гепатит;
· острая печёночная недостаточность;

· тяжёлый острый вирусный гепатит;
· обструкция печёночных вен;
· новообразования печени;
· кисты печени;
· фиброз печени (саркоидоз, шистосоматоз, сифилис);
· артериовенозные шунты, артериопортальные фистулы;
· тромбоз портальной вены;
· обструкция верхней полой вены;
· узловая регенеративная гиперплазия;
· состояние после трансплантации печени;
· злокачественные новообразования (10-15%) - злокачественный асцит:
· опухоли брюшной полости;
· метастазы;
· болезнь Ходжкина;
· лейкемия;
· заболевания сердечно-сосудистой системы (3- 1%) кардиальный асцит:
· застойная сердечная недостаточность;
· констриктивный перикардит;
· перитонит (2-3%) - воспалительный асцит:
· бактериальная) паразитарная, грибковая инфекция;
· эозинофильный перитонит;
· послеоперационный перитонит;
· заболевания поджелудочной железы - панкреатический асцит;
· заболевания почек (1-2%) - ренальный асцит:
· нефротический синдром;
· экстракорпоральный диализ;
· заболевания сосудов:
· тромбоз мезентериальных вен;

· обструкция нижней полой вены;

· перитонеальный васкулит;

· нарушения питания;
· гастроэнтеропатия с выраженной потерей белка;
· Болезнь Уипла;
· амилоидоз;
· эндокринопатии:

· гипотироидизм;

· гиперстимуляция яичников;

· синдром неадекватной секреции АДГ;

· струма яичника;

· синдром Мейгса.

Выделяют несколько компонентов этого сложного процесса. Повышение давления в портальной системе приводит к нарушению капиллярного кровообращения и пропотеванию жидкости через стенки капилляров. Гипопротеинемия при гепатитах и циррозах снижает онкотическое давление плазмы, что способствует выходу жидкости из кровяного русла и скоплению ее в полостях. Уменьшение почечного кровотока приводит к гиперпродукции альдостерона и задержке в организме натрия. Последний в свою очередь также вызывает скопление жидкости в тканях и полостях. Воспаление брюшины, повышая проницаемость капилляров, также способствует пропотеванию жидкости в брюшную полость. При разрыве лимфатических магистралей может происходить накопление лимфы в брюшной полости. 
Классификация

Асцит классифицируют по степени выраженности:
·  I степень - жидкость в брюшной полости определяют только при
   ультразвуковом исследовании;
·  II степень - симметричное увеличение живота;
·  III степень - напряжённый асцит.

Клиническая картина

Обычно пациент впервые замечает асцит, когда у него увеличивается объём живота. При более выраженном скоплении жидкости из-за подъёма диафрагмы может появиться одышка. Клиническая картина может развиваться постепенно, в течение нескольких месяцев, или внезапно, и в рамках остро развившейся ситуации. Из-за резкого увеличения размеров брюшной полости возможно появление диспепсии.

При сборе анамнеза обращают внимание на наличие предшествующего хронического заболевания печени, избыточной массы тела, сердечной недостаточности, рака или туберкулёза любой локализации. У пациентов с лихорадкой, желтухой, гепатоспленомегалией и асцитом можно подозревать лимфому или лейкемию. При осмотре можно обнаружить симптомы, характерные для заболеваний печени: «печёночные знаки», желтуху, энцефалопатию, гинекомастию, венозные коллатерали на передней брюшной стенке. При перкуссии над местом скопления свободной жидкости в брюшной полости вместо тимпанита определяется тупой звук (если свободной жидкости более 1,5 л). При напряжённом асците пальпации внутренних органов затруднена, однако печень и селезёнка могут баллотировать.

Со стороны лабораторных показателей могут быть изменения, вызванные основным заболеванием.
I.7 Нарушение аппетита
Нарушения аппетита могут иметь  в своей основе как изменения центральных, так и местных механизмов, регулирующих функции пищеварения. Гипертонус желудочных мышц ведет к возрастанию аппетита, гипотония их – к снижению его.
Кратковременное расстройство аппетита – малозначащий признак, однако длительные нарушения его имеют существенное значение для диагностики, особенно при сопоставлении этого симптома с другими данными.

Снижение аппетита (анорексия) нередко встречается при различных психических заболеваниях, неврозах, лихорадке, хронических инфекциях, тяжелых анемиях, эндокринных дисфункциях, интоксикациях. Анорексия – важный симптом некоторых заболеваний ЖКТ. Она почти постоянно отмечается при раке желудка и кишечника, хроническом гастрите со сниженной секреторной функцией, при хронических заболеваниях печени, сопровождающихся нарушением её антитоксической функции. Нередко наблюдается избирательная или частичная анорексия, т.е. отвращение к определенному роду пищи (к мясу – при опухолях желудка, анемиях; к жирной пищи – при заболеваниях печени). Истинные извращения вкуса (прием несъедобных веществ) характерны для психических болезней, иногда они отмечаются во время беременности.

Усиление аппетита (полифагия) нередко наблюдается у выздоравливающих. Высшая степень полифагии (булимия) наблюдается у психических больных, больных сахарным диабетом.
I.8 Дисфагия
Дисфагия (dysphagia) – расстройство акта глотания при прохождении пищи по пищеводу. Дисфагия может быть обусловлена функциональными или органическим поражениями пищевода, а также сдавлением его извне при заболевания других органов грудной клетки. Среди чисто функциональных причин развития дисфагии следует иметь в виду:

· кардиоспазм;

· паралич пищевода;

· грыжу пищеводного отверстия диафрагмы.

К органическим причинам относятся:

· опухоли пищевода;

· эзофагиты различного происхождения;

· пептические, туберкулёзные, актиномикотические, сифилитические язвы пищевода;

· стриктуры пищевода различного происхождения;

· дивертикулы пищевода;

· свищи пищевода.

Дисфагия возникает при сдавлении или смещении пищевода большой щитовидной железой, опухолями или абсцессами средостения, аневризмой аорты, перикардитами и экссудативными плевритами.

Клиническая картина
Дисфагия может проявляться:

· затруднениями при совершении глотательных движений;

· болями при прохождении твердой или жидкой пищи;

· регургитацией заглатываемой пищи;

· попаданием пищи в соседние органы при свищевых сообщениях с ними пищевода.
Дисфагия  - неспецифический симптом, присущий практически всем заболеваниям пищевода. Поэтому при нарушениях акта глотания необходимо тщательное клиническое обследование, в том числе оценка психического статуса пациента для исключения психогенных дискинезий пищевода.
Обязательно при дисфагии рентгенологическое и эндоскопическое исследование.

I.9 Лихорадка
Лихорадка (febris) – повышение температуры тела более 36,6º С. В практике гастроэнтеролога встречается довольно часто. Нередко возникает при наличии локализованных инфекционных очагов в органах брюшной полости или интоксикаций, сопровождающих заболевания органов пищеварения. 
Волнообразные повышения температуры (febris undulans) характерны для первичного рака и циррозов печени, рака желудка и кишечника, туберкулёзных и сифилитических поражений органов пищеварения.

Рецидивирующие лихорадочные приступы с ознобами, кратковременной желтухой характерны для холелитиаза. 

Иногда небольшие повышения температуры, по-видимому, вегетативного генеза отмечаются при неосложненной язвенной болезни, при внутренних кровотечениях возникают и держатся несколько дней резорбтивные лихорадки.

Субфибралитет – нередкий спутник гельминтозов, катаральных холециститов, перивисцеритов, вегетативных дистоний.

Лихорадку можно отнести к признакам патологии органов пищеварения только при обнаружении других явных симптомов этой патологии, а в остальных случаях только после тщательного исследования больного с исключением других причин повышения температуры.

I.10 Суставной синдром
Суставной синдром - характерный симптомокомплекс, проявляющийся болями в суставах, их дефигурацией и деформацией, ограничением движений в суставах, изменениями сухожильно-связочного аппарата суставов окружающих мышц. В основе патогенеза суставного синдрома лежат воспалительные или дистрофические изменения в суставах и околосвязочном аппарате, в легких случаях синдром проявляется только артралгиями.
Суставной синдром может быть проявлением преимущественного поражения самих суставов, отражением системных поражений организма при диффузных заболеваниях соединительной ткани, системных васкулитах, заболеваниях желудочно-кишечного тракта. 
С воспалительными артритами сочетаются следующие заболевания ЖКТ:
· НЯК;
· Болезнь Крона;
· Микроскопический колит и коллагенозный колит;
· Инфекционный гастроэнтерит;
· Болезнь Уиппла;
· Глютенчувствительная энтеропатия;
· Артриты при наложении обходных межкишечных анастомозов.
Частота развития периферических артритов и артритов позвоночника (спондилитов) у пациентов с идиопатическими воспалительными заболеваниями кишки представлена в таблице 11.

Таблица 11.
Частота развития периферических артритов и артритов позвоночника у пациентов с неспецифическим язвенным колитом и болезнью Крона
	Поражение суставов
	Неспецифический язвенный колит, %
	Болезнь Крона,%

	Периферические артриты
	10
	20

	Сакроилеит
	15
	15

	Сакроилеит/спондилит
	5
	5


Причиной развития реактивного артрита могут быть патогенные возбудители, вызывающие заболевания ЖКТ – Yersinia enterocolitica или Y. Pseudotuberculosis, Salmonella enteridias или S. typhimurium, Shigella dysenteria или S. Flexneri, Campilobacterjejuni. 
Патогенез

Антигены окружающей среды, проникающие в организм через слизистую оболочку дыхательных путей, кожу или слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта, способны вызывать развитие различных ревматологических заболеваний. ЖКТ человека имеет поверхность, площадь которой составляет 1000 м2, и его функции не ограничиваются только всасыванием питательных веществ. Одной из функций ЖКТ является еще и выведение из организма потенциально опасных для него антигенов. Органы лимфатической системы, локализованные в кишечнике, включают пейеровы бляшки, собственную пластинку и внутриэпителиальные Т-клетки. Все эти образования составляют 25 % слизистой оболочки ЖКТ, и именно они блокируют проникновение во внутреннюю среду организма бактерий и других чужеродных антигенов. Хотя верхние отделы ЖКТ в норме не контактируют с микробами, нижние отделы ЖКТ постоянно находятся в контакте с миллионами бактериями (до 1012/г каловых масс). Воспаление, которое развивается как при идиопатических воспалительных заболеваниях кишки, так и при инфекциях, вызванных патогенными микроорганизмами, может нарушать нормальную интеграцию и функционирование кишки, что приводит к увеличению проницаемости ее стенки. При увеличении проницаемости стенки кишки неспособные к самостоятельному существованию бактериальные антигены легче проникают из просвета кишки во внутреннюю среду организма. Эти микробные антигены могут либо непосредственно откладываться в синовиальной оболочке суставов, в результате чего развивается местная воспалительная реакция, либо вызывать системный иммунный ответ, в процессе которого формируются иммунные комплексы, которые затем откладываются в суставах и других тканях организма. 
Клиническая картина
Наиболее часто при язвенном колите, чем при болезни Крона поражаются верхние конечности и мелкие суставы. При болезни Крона преимущественно поражаются коленные и голеностопные суставы. 

Артриты встречаются с одинаковой частотой у мужчин и женщин. Дети поражаются столь же часто, как и взрослые. 
Для типичного артрита характерны острое начало, мигрирующий асимметричный характер поражения, вовлечение в процесс, как правило, менее 5 суставов (так называемый олигоартрит). Анализ синовиальной жидкости позволяет установить наличие воспалительного экссудата, в котором содержание лейкоцитов достигает 50 000 кл/мм3 (преимущественно нейтрофилов). Кристаллический осадок в синовиальной жидкости отсутствует, бактериальные исследования ее дают отрицательные результаты. В большинстве случаев эпизоды артритов разрешаются в течение 1-2 месяцев и не приводят к развитию рентгенологических изменений или деформаций суставов. 

У пациентов с язвенным колитом и болезнью Крона периферические артриты развиваются более часто при наличии распространенных поражений ободочной кишки. Большинство приступов артрита возникают в течение первого года после начала заболевания. Эти эпизоды совпадают со вспышками активности заболеваний кишки у 60-70 % пациентов. Иногда артриты предшествуют появлению симптомов воспалительных заболеваний кишки, особенно у детей, страдающих болезнью Крона. Следовательно, отсутствие симптомов воспалительных заболеваний кишки и отрицательный результат исследования кала на скрытую кровь вовсе не исключает возможности существования болезни Крона у пациентов с характерными артритами. 
Клинические проявления и характер течения артритов, поражающих суставы позвоночника при воспалительных заболеваниях кишки, сходны с таковыми при анкилозирующем спондилите. Воспалительные артриты позвоночника более часто встречаются у мужчин, чем у женщин (в соотношении 3:1). Пациенты предъявляют жалобы на боли в спине и малоподвижность позвоночника, особенно по ночам и в утренние часы (после сна). Боли и малоподвижность позвоночника уменьшаются при выполнении физических упражнений и движении. При объективном обследовании пациентов выявляются болезненность в области подвздошно-крестцовых суставов, общее снижение подвижности позвоночника и, иногда, уменьшение экскурсии грудной клетки. 

Рентгенологические изменения у пациентов с воспалительными заболеваниями кишки и воспалительными артритами позвоночника подобны изменениям, наблюдающимся при анкилозирующем спондилите. У пациентов с воспалительным сакроилеитом в начале заболевания на обзорных рентгенограммах часто не выявляется никаких изменений. При проведении у этих пациентов магнитно-резонансной томографии крестцово-подвздошных суставов определяются признаки воспаления и отека тканей. Через несколько месяцев или лет у больных развиваются склероз и изъязвление нижних 2/3 крестцово-подвздошных суставов. У некоторых больных эти суставы полностью разрушаются. У пациентов со спондилитом на ранней стадии заболевания также могут отсутствовать изменения на рентгенограммах. Позднее на рентгенограммах могут появляться так называемые "блестящие углы" в области фиброзных колец, в передних отделах позвонков и в области образовавшихся синдесмофитов. Синдесмофиты являются, как правило, толстыми, краевыми и двусторонними. У некоторых пациентов также выявляются разрушение поверхности суставов и кальцификация надостных связок. 
II. Методы диагностики в гастроэнтерологии

II.1 Методы непосредственного исследования больного с патологией органов пищеварительной системы

       Непосредственное обследование больного включает проведение расспроса и обследование объективного статуса (физикальное обследование). При проведении исследования необходимо соблюдение определённых условий, чтобы обследование было более полным и не усугубляло страдания больного. Помещение для обследования должно быть тёплым, без сквозняков, с естественным освещением и изоляцией от возможных внешних шумов. В палате постель больного должна быть ровной, не слишком мягкой, с невысоким изголовьем.
II.1.1 Расспрос

Как правило, заболевания желудочно-кишечного тракта развиваются постепенно. Отмечают наследственную предрасположенность к возникновению воспалительных и язвенных заболеваний желудочно-кишечного тракта. Причинами могут быть нарушение режима и характера питания: употребление горячей, острой, жирной пищи, сухоедение, нерегулярное, несбалансированное питание, несвежая пища. Стрессы, курение могут способствовать развитию заболеваний желудка.

Основные жалобы: боль в животе, тошнота, рвота, расстройство стула, желтуха, изжога, отрыжка, икота, нарушение глотания, кровотечения, изменение аппетита, вкуса.
Аппетит: хороший, удовлетворительный, отсутствует, жадность к еде, извращение аппетита, отвращение к пище, особенно к мясной, быстрая насыщаемость.

Вкус: неприятный вкус во рту, горький, сладкий, отсутствие или из​вращение вкуса. Сухость во рту: при волнении, жажде, лихорадочном состоянии.

Глотание: болезненное, свободное, невозможное, затруднено глота​ние сухой или жидкой пищи.

Боли в животе: локализация болей, характер: приступо-образные, периодические (в определенные часы), постоянные, сезонные (весной, осенью), интенсивность и характер (колющие, коликообразные, режущие, тупые), связь с приемом пищи, ее количеством, консистенцией, иррадиацию болей (в спину, лопатку, за грудину, в левое подребе​рье), изменение болей (уменьшение или увеличение) после рвоты, приема пищи, лекарственных препаратов (спазмолитиков) и пищевой соды, применения тепла, связь с физическим напряжением (толчки, подъем тяжестей, тряс​ка), с волнением.
Тошнота: частота, продолжительность, зависимость от вида пищи, появление натощак, при головокружении, при изменении положения тела, нарушении равновесия. Тошнота часто предшествует рвоте, но может быть и без нее. Отли​чительной особенностью тошноты при заболеваниях желудка является ее связь с приемом пищи, особенно определенного вида пищи. При рас​спросе следует обратить внимание на эти моменты и исключить другие причины тошноты (токсикоз беременных, почечная недостаточность, нарушение мозгового кровообращения и т.д.).
Рвота, как правило, сочетается с тошнотой. Выясняют: время появления рвоты (натощак, после еды; продолжительность, зависимость от вида пищи, приема лекарств); количество удаленного рвотой желудочного со​держимого; вкус рвотных масс: без вкуса, кислый, горький; характер рвоты: непереваренные куски пищи, съеденные задолго до рвоты; пе​нистые рвотные массы; желтовато-зелёный цвет их, примеси крови, слизи, количество и вид крови (рвота чистой кровью, в виде «кофейной гущи»); рвота желтого или темно-бурого цвета с каловым запахом, есть ли об​легчение после рвоты.

Кровотечение может проявиться в виде рвоты или дегтеобразного стула. Выяснить: как часто оно возникает, характер (преходящий, по​стоянный), количество; не беспокоят ли головокружения, шум в ушах, общая слабость, т.е. признаки анемического синдрома на фоне явных или скрытых кровотечений.

Отрыжка: пустая, воздухом, пищей с горьким, кислым или тухлым привкусом; время появления, интенсивность, продолжительность, чем облегчается, срыгивание.

Изжога: частота, интенсивность, продолжительность, связь с приемом и видом пищи, чем снимается.
Расстройство стула: (запоры или поносы); число испражнений в сутки; если стул бы​вает не ежедневно, то через сколько дней. Действие кишечника само​стоятельное, с клизмой или слабительными; чувство неполного опорож​нения, понос (с указанием частоты испражнений), смена поносов и за​поров, непроизвольное испражнение. Кал оформленный, кашицеобразный, жидкий, твердый, орешками ("овечий" кал), цвет кала; наличие примеси крови и слизи. Боли при акте дефекации, тенезмы, зуд в области прямой кишки, выпадение пря​мой кишки.

Отхождение газов: свободное, умеренное, обильное, без запахов, с резким запахом.

История настоящего заболевания и жизни. Следует ознакомиться с характером питания, соблюдается ли его рит​мичность, каково общее и разовое количество пищи, хорошо ли она пережевывается; вредные привычки - курение, злоупотребление ал​коголя; профессиональные вредности, отравления. Чрезвычайно важ​но установить, не произошли ли какие-то изменения в состоянии боль​ного (потеря веса, анемия, кровавая рвота, дегтеобразный стул), не имел ли место длительный прием лекарств, раздражающих стенку желудка (аспирин, резерпин, стероидные гормоны и др.) Выяснить возможную на​следственность в приобретении заболеваний желудочно-кишечного тракта у больного.

II.1.2 Осмотр
II.1.2.а Общий осмотр
1. Общее состояние больного оценивают на основании полного и всестороннего исследования. Принято различать следующие градации общего состояния: удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, крайне тяжелое, терминальное, агональное, клиническая смерть. 

При удовлетворительном состоянии больной активен, свободно ходит, испытывает желание к общению с другими больными, сознание его ясное. Болезнь при этом находится в стадии относительной компенсации функций организма. 
При состоянии средней тяжести больной ограничивает движения, не стремится к общению, однако, способен обслуживать себя, сознание его ясное. Болезнь протекает в стадии декомпенсации основных функций организма, но непосредственной угрозы жизни в настоящее время нет. 
При тяжелом состоянии больной не ходит, лежит в постели, сознание может быть ясным, но часто помрачено (ступор, сопор), функции организма декомпенсированные, существует угроза для жизни. 
При крайне тяжелом состоянии положение больного пассивное, сознание может оставаться ясным, но часто  помрачено  (сопор)  или   полностью  отсутствует (кома).   При  таком  состоянии  резко нарушены основные жизненные функции организма, без срочной и энергичной лечебной помощи больной погибнет. Крайне тяжелое состояние бывает при заболеваниях, сопровождающихся комой, шоком и отеком легких.

Клиническая смерть - состояние больного, при котором уже прекратилось дыхание и сердечные сокращения,  не определяется артериальное давление и пульс на магистральных сосудах,  но еще не произошли необратимые изменения  во внутренних органах и, прежде всего, в головном мозге.
2. Сознание. 

Не нарушенное сознание – ясное. При ясном сознании больной активно ведет беседу с врачом, ориентирован в месте, пространстве и времени. 

Нарушения сознания могут быть вызваны его угнетением или возбуждением.
Различают следующие виды угнетения сознания по мере нарастания тяжести:
· ступор (оглушение) - состояние оглушения, из которого больного на короткое время можно вывести разговором с ним. Больной плохо ориентируется в окружающей обстановке, отвечает на вопросы медленно, с запозданием;

· сопор (спячка) – глубокая стадия оглушения. Больной не реагирует на окружающих, хотя чувствительность, в том числе болевая, сохранена, на вопросы не отвечает или отвечает односложно ("да - нет"), реагирует на осмотр;

· кома -  состояние глубокого угнетения центральной нервной системы и расстройства регуляции жизненно важных функций организма. Больной находится в бессознательном состоянии. Сохранены дыхание и деятельность сердечно-сосудистой системы. Отмечается снижение или исчезновение основных рефлексов.

Возбуждение может сопровождаться эйфорией, спутанностью сознания, психомоторным беспокойством, бредом. 
Эйфория представляет состояние возбуждения, неадекватное общему состоянию больного. Такое состояние самим больным оценивается  некритично, оптимистически. 

Бред (делирий)  может быть тихим и буйным. Важнейшей задачей является установить, лихорадит ли больной, поскольку при лихорадке вероятнее всего диагноз лихорадочного делирия, затем необходимо установить причину самой лихорадки. Если бредит больной, у которого нет лихорадки, следует подумать о возможности отравления, алкоголизме, уремии, печеночной энцефалопатии, гипогликемии, заболеваниях головного мозга. 

Осмотр может служить для оценки психического облика и темперамента больного.
3. Положение больного

Активное положение - это возможность самообслуживания, активных движений. Необходимо учитывать, что для разных возрастных категорий активность может быть различная.

Пассивное положение – отсутствие возможности к самообслуживанию (кома, выраженная слабость, паралич).

Вынужденное положение принимает больной часто неосознанно для облегчения страданий. При этом он в состоянии изменить свое положение самостоятельно, но это приводит к ухудшению его состояния. Иногда вынужденное положение пациента настолько характерно для того или иного заболевания или синдрома, что позволяет сразу предположить его наличие. Вынужденное положение больной может принимать лежа, сидя, стоя.

Например:
· при опухолях поджелудочной железы, язве задней стенки желудка - лежат на животе, т.к. уменьшается давление на солнечное сплетение;
· при гастритах - согнувшись, прижав руки к животу (уменьшается давление в желудке, расслабляется стенка желудка под воздействием тепла);
· при перитоните - на спине, вытянувшись, замерев.

4. Телосложение (Habitus). Собирательное понятие, включающее в себя конституциональный тип, антропометрические данные (рост, масса тела), оценку упитанности. Телосложение  больного  может быть  правильным   и  неправильным.  При   правильном  телосложении  обе половины    тела   симметричны,    размеры    отдельных    частей    тела   (головы,    туловища,    конечностей) пропорциональны,   отсутствуют   деформации   позвоночника,   грудной   клетки   или   других   частей   тела. Неправильность телосложения может проявиться в асимметрии частей тела, диспропорциях размеров их или в деформации какой-то части тела.

Конституция - это совокупность функциональных и морфологических особенностей организма, сложившихся на основе наследственных и приобретенных признаков и определяющая его реакции на воздействие эндо - и экзогенных факторов. Типы конституции (по М.В. Черноруцкому):

Нормостенический тип характеризуется правильным телосложением с пропорциональным соотношением частей тела, хорошо развитой скелетной мускулатурой, правильной формой грудной клетки с реберным углом, приближающимся к прямому.

Астенический тип отличается преимущественным развитием тела в длину. Мышцы слабо развиты, плечи покатые, длинная шея, грудная клетка узкая и плоская (ее поперечный размер значительно превышает переднезадний), эпигастральный угол узкий (меньше 90°). Ребра идут косо, межреберные промежутки увеличены. Лопатки неплотно прилегают к грудной клетке.

Гиперстенический тип характеризуется преимущественным развитием тела в ширину; средним (или ниже среднего) ростом, повышенным питанием, мышцы развиты хорошо. Плечи широкие, шея короткая. Живот увеличен в объеме. Грудная клетка у гиперстеников широкая, ее переднезадний размер увеличен и приближается к поперечному. Эпигастральный угол тупой (больше 90°), ребра расположены более горизонтально, чем у нормостеников, межреберные промежутки узкие.

Оценка конституционального типа имеет определенное диагностическое значение. 

У людей астенического типа относительно небольшое сердце, расположенное вертикально (висячее сердце), более низкое стояние диафрагмы, границы легких, печени, желудка, почек нередко опущены. Для астеников характерна гипотония, снижение секреторной и моторной активности желудка, гиперфункция щитовидной железы и гипофиза, более
низкий уровень гемоглобина, холестерина, глюкозы крови. Они чаще болеют язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки.
У  людей   гиперстенического  типа  относительно  большие  размеры  сердца и аорты, высокое стояние диафрагмы, склонность к более высокому уровню АД, повышенному содержанию гемоглобина, холестерина, глюкозы крови. Они чаще болеют ожирением, ишемической болезнью сердца, гипертонической болезнью, сахарным диабетом, обменно-дистрофическими заболеваниями суставов.

Рост и масса тела. Рост больного измеряется ростомером. Измерение следует производить утром после сна, так как к вечеру он может несколько уменьшиться. Рост обозначается в сантиметрах. 

Масса тела больного определяется утром натощак, в одной и той же одежде и после предварительного опорожнения мочевого пузыря, дефекации. Потеря веса может встречаться при злокачественных новообразованиях органов желудочно-кишечного тракта.
5. Температура тела
У здорового человека температура тела колеблется в небольших пределах: от 36,4°С до 36,9°С. В зависимости от суточных колебаний температуры тела и ее изменения на протяжении болезни различают несколько температурных кривых:
· постоянная лихорадка (febris continua): длительное повышение температуры с суточными ее колебаниями, не превышающими 1°С (сыпной тиф, крупозное воспаление легких);
· послабляющая лихорадка (febris remittens): длительное повышение температуры тела с суточными колебаниями, превышающими 1°С (гнойные заболевания);
· перемежающаяся лихорадка (febris intermittens): высокая лихорадка, на 1-2 дня сменяющаяся нормальной температурой тела (ниже 37°С), а затем вновь повышающаяся до 38-40°С (малярия);

· истощающая лихорадка (febris hectica): значительное повышение температуры тела до 39-41°С (чаще к вечеру) в течение суток утром сменяется нормальной температурой. Повышение температуры сопровождается выраженными ознобами, а её снижение - изнуряющим потоотделением (сепсис, тяжелые формы туберкулеза);
· возвратная лихорадка (febris reccurrens): длительная лихорадка сменяется коротким периодом нормальной температуры тела, после чего наступает новый ее подъем (возвратный тиф);
· волнообразная лихорадка (febris undulans): периоды постепенного повышения температуры тела в течение нескольких дней сменяются периодами плавного ее снижения (бруцеллез);
· извращенная лихорадка (febris inverse): утренняя температура выше вечерней (туберкулез, сепсис).

В остальных случаях чаще наблюдается лихорадка постоянного типа или различные варианты лихорадки неправильного типа с разнообразными (неправильными) суточными колебаниями (дизентерия, грипп).
II.1.2.b Местный осмотр

1. Осмотр рта  и его полости

При осмотре рта обращают внимание на его форму (симметричность углов рта, постоянно открытый рот), окраску губ, высыпаний пузырьков (herpes labialis), трещины слизистой оболочки губ.

Язык здорового человека чистый и влажный. При ряде заболеваний язык имеет свои особенности.

При хроническом гастрите, неосложненной язвенной болезни язык влажный, обложен белым налетом. При остром гастрите на языке может быть серо-белый, неприятно пахнущий налет. При остром животе, тяжелых инфекциях и интоксикации язык сухой, может быть обложен коричневым налетом. “Лакированный” язык со сглаженными сосочками - при раке желудка, атрофическом гастрите. “Малиновый” язык - при скарлатине.  На языке могут быть локальные утолщения эпителия (лейкоплакия) – у курильщиков, при стоматитах.
Необходимо обратить внимание на состояние зубов, так как отсутствие значительного количества зубов не обеспечивает достаточного пережевывания пищи. Кариозные зубы, стоматиты, гингивиты (воспаление слизистой оболочки десны) служит источником инфекции для органов пищеварения.

 Следует осмотреть слизистую оболочку полости рта (наличие афт, пятен Филатова-Коплика, кровоизлияний). При осмотре ротовой полости необходимо обратить внимание на состояние миндалин, их величину, консистенцию, наличие налета, гнойных пробок и цвет слизистой вокруг них.
2. Осмотр живота 

Форма живота оценивается в положении стоя и лежа на спине. Живот может быть увеличен вследствие чрезмерного развития подкожной жировой клетчатки при общем ожирении, метеоризме, значительной гепато - спленомегалии, беременности, скопления жидкости в брюшной полости (асцит) и др. Увеличение живота при асците сопровождается выбуханием пупка и невозможностью взять кожу в складку, чего не бывает при ожирении. В вертикальном положении живот при асците выглядит отвисшим, так как жидкость стекает вниз (в виде фартука), а в  горизонтальном – живот распластан (“лягушачий живот”). 

У истощенных людей могут быть видны контуры и перистальтика желудка. При стенозе привратника отчетливо прослеживаются перистальтические движения в виде вала, приподнимающего брюшную стенку. При перитоните живот напряжен, втянут и имеет плоскую форму (“доскообразный живот”).

Ассиметрия живота. При больших опухолях можно увидеть выбухание брюшной стенки. При низко расположенной кишечной непроходимости развивается ассиметричное вздутие живота. Выпячивание правого подреберья  и подложечной области встречается при значительном увеличении печени.  Выбухание левого подреберья наблюдается в случае значительного увеличения селезенки, в надлобковой области - чрезмерно переполненным мочевым пузырём или увеличенной маткой. Большая опухоль почки иногда приводит к появлению выбухания в соответствующем боковом отделе живота. Крупные кисты в брюшной полости исходят из поджелудочной железы или яичников. Локальные выпячивания передней брюшной стенки наблюдают при грыжах, образующихся вдоль белой линии живота, в области пупочного кольца, паховых областях и на месте послеоперационных рубцов.
Участие живота в акте дыхания. При острых воспалительных процессах в брюшной полости и выраженном болевом синдроме передняя брюшная стенка не участвует в акте дыхания или ее движения ограничены.
При осмотре живота необходимо обратить внимание на развитие подкожной венозной сети. Подкожная венозная сеть живота в норме не видна. Появление просвечивающего через кожу расширенного, иногда отчётливо выступающего венозного рисунка свидетельствует о затруднённом оттоке крови из воротной вены (портальная гипертензия) и развитии обходных анастомозов (коллатералей) с системами верхней и нижней полых вен. Причинами портальной гипертензии могут быть цирроз печени, тромбоз или сдавление извне воротной вены, а также тромбоз печёночных вен, впадающих в нижнюю полую вену (болезнь Бадда-Киари). В ранней стадии

портальной гипертензии венозный рисунок вначале появляется в боковых отделах живота, в последующем - и на передней его поверхности. Расширение вен живота выше пупка указывает на существование анастомозов с верхней полой пеной, а появление венозной сети ниже пупка -  на развитие коллатералей с системой нижней полой вены. Выраженный венозный застой в воротной вене иногда приводит к появлению радиально расходящихся от пупка расширенных и причудливо извитых подкожных вен, что вызвано восстановлением проходимости облитерированной в норме пупочной вены. Такой венозный рисунок получил название caput medusae.
Расширение подкожных вен живота (обычно в боковых его отделах) можно наблюдать при тромбозе нижней полой вены и развитии коллатералей с системой верхней полой вены.
Необходимо отметить наличие грыжевых выпячиваний и расхождения прямых мышц живота при подъеме больным головы.
При обнаружении на коже живота послеоперационных рубцов их локализация и форма дают ориентировочное представление о характере перенесённого оперативного вмешательства и возможных осложнениях, в частности спаечного процесса. Гиперпигментация живота, связанная с применением грелки, свидетельствует о наличии у больного длительно существующего болевого синдрома.
II.1.3 Пальпация

Пальпация живота позволяет получить информацию о локализации органов брюшной полости, их форме, размерах, консистенции и болезненности. 

Правила пальпации брюшной стенки и органов брюшной полости:
· врач сидит справа от больного на поставленном рядом стуле (а не на кровати), лицом к пациенту, наблюдая за его реакцией;
·  больной лежит на твердой постели (на мягком ложе прогибается туловище, опускается таз, затрудняется равномерное расслабление мышц). Голова вместе с плечами должна быть слегка приподнята, находясь на подушке. Руки свободно расположены вдоль туловища. Ноги вытянуты или слегка согнуты в тазобедренных и коленных суставах  с упором под стопы или подкладыванием валика под колени;

· руки врача должны быть теплыми, чтобы не вызвать рефлекторного сокращения брюшного пресса, с коротко подстриженными ногтями. Рука врача кладется на живот на слегка согнутые 2-3-4-5 -й пальцы (основание ладони над передней брюшной стенкой, большой палец не участвует в пальпации).

Пальпация  передней брюшной стенки.
Поверхностная пальпация живота

Начинать следует с  поверхностной, ориентировочной пальпации. Исследование начинают с левой подвздошной области, потом переходят на симметричный участок правой подвздошной области, и постепенно поднимаясь вверх (на 2-3 см),  пальпируют все отделы живота. Можно обойти живот против часовой стрелки, начиная от левой подвздошной области и заканчивая в правой подвздошной области. После этого пальпация проводится по срединной линии от эпигастральной области до надлобковой.

При поверхностной пальпации определяется напряжение брюшной стенки,  ее болезненность  в  том или ином участке,  резко увеличенные печень или селезенка, большие опухоли, расхождение прямых мышц живота, грыжевые выпячивания и опухолевидные образования, расположенные поверхностно. 

Обычно пальпирующая  рука не встречает никакого сопротивления, брюшная стенка мягкая и податливая. При патологии ощущается повышение напряжения, при этом различают резистентность и мышечное напряжение (defanse musculaire), возникающие вследствие сокращения  мышц  брюшного  пресса  как проявление висцеромоторного рефлекса.

Резистентность воспринимается   как   легкое  сопротивление брюшной стенки и  возникает лишь во время пальпации,  уменьшается или  исчезает  при отвлечении внимания больного и сопровождается небольшой болезненностью.  Она наблюдается лишь на  ограниченных участках, соответствующих месту расположения пораженного органа. Так, при язве двенадцатиперстной кишки отмечается резистентность в эпигастральной области,  при воспалении желчного пузыря - в правом подреберье. 

Мышечная защита  связана с воспалением париетальной брюшины и характеризуется выраженным напряжением брюшной стенки. Она может быть локальной (ограниченный перитонит) или диффузной, когда поражена вся брюшина ("доскообразный живот"), и пальпация живота при этом резко болезненна.

Глубокая, скользящая,  топографическая, методическая пальпация,  разработанная В.П. Образцовым и Н.Д. Стражеско, позволяет определить местонахождение, величину, форму, консистенцию органов брюшной полости. Суть методики заключается в том, что врач погружает пальцы  вглубь  живота,  стараясь прижать исследуемый орган к задней стенке брюшной полости или кости с целью ограничения его подвижности и получения более четкого ощущения.  При проведении пальпации правую кисть кладут плашмя на переднюю брюшную стенку перпендикулярно к оси исследуемой части кишки или к краю органа.  Больному предлагают глубоко дышать «животом».  Во время вдоха врач, сдвигая кожу, набирает кожную складку (чтобы не ограничивать движения руки). Во время выдоха руку медленно погружают вглубь  брюшной  полости,  безболезненно для больного приближаются к задней  брюшной стенке. Можно проникать в брюшную полость постепенно за серию из 3-5 глубоких дыхательных движений. После этого производят скользящие движения пальцами поперек исследуемого органа.  В момент соскальзывания пальцев  с органа возникает ощущение, которое дает возможность судить о его локализации,  форме и консистенции.

Глубокая методическая пальпация проводится в строгой последовательности: вначале  пальпируется  сигмовидная  кишка,  затем слепая, конечная часть подвздошной кишки,  поперечно-ободочная кишка,  восходящая и нисходящая часть ободочной кишки, желудок,  поджелудочная железа, печень,  селезенка  и почки. 
Сигмовидная кишка пальпируется в левой подвздошной области. 

Первый способ. Четыре сомкнутых, слегка согнутых пальца правой руки помещают перпендикулярно оси сигмовидной кишки, которая расположена косо в левой подвздошной области, при этом основание ладони располагается на наружной поверхности подвздошной кости. Во время вдоха больного движением по направлению к пупку (от себя) образуют кожную складку.  Вслед за  этим  во время  выдоха стремятся, как можно глубже погрузить кончики пальцев в брюшную полость так,  чтобы они приблизились к  ее  задней стенке.  Затем  движением  кисти  руки  изнутри кнаружи и сверху вниз,  скользя по задней брюшной стенке  "перекатываются"  через кишку.  Именно в этот момент и составляется тактильное впечатление об особенностях прощупываемого отрезка. 

Второй способ. Четыре сомкнутых, слегка согнутых пальца правой руки устанавливают перпендикулярно оси сигмовидной кишки, при этом основание ладони обращено к средней линии живота. Во время вдоха больного движением на себя образуют кожную складку.  Вслед за  этим  во время  выдоха кончики пальцев погружаются  в брюшную полость до ее  задней стенке и с последующим вдохом как-бы приподнимают кишку к гребню подвздошной кости.  

Сигмовидная  кишка прощупывается у 90-95% здоровых лиц в виде гладкого, эластичного цилиндра толщиной с большой палец руки.  

При патологии спазмированная  кишка может ощущаться как плотная,  болезненная,  иногда четкообразная или бугристая. Она может быть раздутой, урчащей. При сращениях или рубцах брыжейки  сигмовидная  кишка может терять подвижность.
Слепая кишка.  При пальпации слепой кишки,  расположенной в  правой  подвздошной области, используют ту же методику, что и при ощупывании сигмовидной кишки, меняя только направление движения исследующей руки. Ладонь укладывается на наружную поверхность правой подвздошной кости и складка набирается от себя. Кишка прижимается к задней брюшной стенке и подвздошной кости. 

Слепая кишка в норме прощупывается в 79 % случаев в виде гладкого,  несколько расширяющегося книзу цилиндра диаметром 3-5 см, безболезненного и подвижного, урчащего при надавливании. 

При патологии она может быть крайне подвижной из-за врожденного удлинения брыжейки или неподвижной вследствие воспаления вокруг нее. Воспаление слепой кишки сопровождается ее раздуванием, усилением урчания, появлением болезненности и уплотнения. При туберкулезе и раке она становится очень плотной, бугристой. 
Поперечная ободочная кишка. При исследовании поперечно-ободочной кишки пользуются билатеральной пальпацией.  Руки врача лежат по обе стороны от прямых мышц живота на уровне пупка, хотя желательно предварительно найти нижнюю границу желудка и отступить от нее на 2-3 см вниз. Складку во время вдоха набирают от себя и постепенно погружают пальцы  в  брюшную полость на выдохе. Дойдя до задней стенки брюшной полости,  на вдохе скользят по ней книзу,  стараясь ощутить кишку под пальцами.

Нормальная поперечно-ободочная кишка прощупывается более,  чем у половины здоровых людей (у 60-70%), в виде мягкого цилиндра шириной в 3-5 см, безболезненного, легко смещающегося вверх и вниз.

При колите поперечно-ободочная кишка пальпируется плотной, сокращенной и болезненной. При раковом процессе она утолщена и бугристая. Если ниже ее имеется сужение или нарушение проходимости, то поперечно-ободочная кишка остается гладкой и эластичной, но увеличивается в объеме, перистальтирует и громко урчит. 


Восходящая часть ободочной кишки. Для пальпации восходящей части ободочной кишки левую руку подкладывают под поясницу, а правую руку располагают в правом боковом  отделе  живота, обращенную основанием ладони  кнаружи, пальцами - к пупку. Синхронно с дыханием больного набирают кожную складку от себя и погружают руку в брюшную полость до соприкосновения с левой рукой и на вдохе скользят  в  латеральном направлении  до возникновения ощущения соприкосновения с кишкой.
Нисходящая часть ободочной кишки. Для пальпации  нисходящей части ободочной кишки левую руку подкладывают под поясницу, а правую руку располагают в левом боковом  отделе  живота, обращенную основанием ладони к пупку, пальцами кнаружи. Синхронно с дыханием больного набирают кожную складку от себя и погружают руку в брюшную полость до соприкосновения с левой рукой и на вдохе скользят  в  медиальном направлении (к пупку) до возникновения ощущения соприкосновения с кишкой.

Эти отрезки кишки прощупываются в виде эластичных безболезненных цилиндров. 
Желудок. Пальпация желудка является весьма сложной. В.П. Образцов считал, что большая кривизна пальпируется только у 50-60 % людей, а малая лишь при выраженном опущении желудка. Пальпировать желудок можно в положении стоя и лежа.

Чтобы пропальпировать большую кривизну необходимо найти нижнюю границу желудка, воспользовавшись перкуторной пальпацией или аускультативной перкуссией. 

Пальпацию желудка производят в  эпигастральной  или  мезогастральной области, учитывая, что большая кривизна желудка определяется в виде валика, лежащего на позвоночнике и по бокам от него. Поэтому большую кривизну желудка пальпируют по средней линии и по обе стороны от нее,  на вдохе смещая кожу живота вверх, на выдохе погружая руку вглубь брюшной полости по направлению к задней стенке живота. На вдохе большая кривизна желудка выскальзывает из-под пальцев и дает ощущение мягкой тонкой складочки, расположенной по обе стороны  от срединной линии на 3-4 см выше пупка.  При опущении желудка она обнаруживается ниже пупка.

Поджелудочная железа. Пальпация поджелудочной железы проводится в положении больного лежа после очищения кишечника очистительной клизмой и, если возможно, промывания желудка. Нормальная поджелудочная железа может быть пропальпирована крайне редко (при выраженном  опущении, дряблой брюшной стенки). В этих случаях железа пальпируется в виде совершенно неподвижного тяжа толщиной 1-2 см, расположенного горизонтально на задней брюшной стенке  в верхней половине живота.

Пальпация поджелудочной железы может быть поверхностной и глубокой.  При поверхностной пальпации можно обнаружить целый ряд симптомов острого панкреатита. Это выраженная болезненность в правой и в верхней частях эпигастрия, иногда распространяющаяся влево.  На вторые сутки болезни обычно появляется напряжение мышц. Иногда удается выявить участок болезненности  и напряжения мышц, соответствующий проекции поджелудочной железы (симптом Керте).

При глубокой пальпации по Образцову-Стражеско обычно удается прощупать только увеличенную и уплотненную поджелудочную железу. Для этого сначала необходимо определить нижнюю границу желудка, выше которой на 2-3 см и находится поджелудочная железа. Затем, при вдохе набирают кожную складку вверх, при выдохе проникают в глубь живота до получения ощущения его плотной задней стенки. Оставляя пальцы в прежнем положении при последующем вдохе, производят скользящее движение  сверху вниз. 

Печень. Исследование проводится в положении больного лежа на спине, рука лежат на грудной клетке. В некоторых случаях (например, асците, метеоризме) пальпацию лучше проводить в вертикальном положении. Больной при этом должен стоять, несколько наклонившись вперед и глубоко дышать.
Пальпацию печени проводят бимануальным способом. Для этого левой рукой охватывают правую реберную  дугу (нижние два ребра),  что  ограничивает расширение грудной клетки в период вдоха, способствуя увеличению амплитуды движения печени  в  вертикальном  направлении.  Ладонь правой руки по среднеключичной линии плашмя кладут на правую подвздошную область,  слегка согнутые, находящиеся на одной линии пальцы располагают параллельно  определяемому  краю печени. На вдохе набирается кожная складка на себя, на выдохе пальцы погружают вглубь живота, образуя своеобразный "карман". При последующем глубоком вдохе (который больной делает по просьбе врача) печень, опускаясь вниз, выскальзывает из "кармана", давая возможность определить положение,  консистенцию,  болезненность своего нижнего края. Если зафиксированные пальцы в период вдоха не встречают край печени, то руку нужно постепенно продвигать к правому подреберью, повторяя манипуляцию до соприкосновения с органом. Если край печени располагается ниже реберной дуги, не следует ограничиваться его пальпацией только по среднеключичной линии, необходимо проследить его вправо и влево, насколько это возможно. При наличии увеличенной и уплотненной печени край ее может быть определен  и вне зависимости от фаз дыхания. 

Оценивают следующие свойства края печени:

- Локализация по отношению к реберной дуге. У здорового человека край печени находится по краю реберной дуги. 

- Консистенция и форма края. У здорового человека  печень имеет мягкую консистенцию. При застое крови в печени или гепатите ее край остается мягким и заостренном.  При циррозе – край становится плотным.

- Очертания края. В норме край ровный. При некоторых заболевания (опухоль, терминальная стадия цирроза печени) край становиться неровным, фестончатым.

- По возможности оценивается состояние поверхности печени (гладкая,  ровная или бугристая).

- Болезненность края печени появляется при гепатите, застое в печени, раке, жировом гепатозе, остром холангите, приступе желчнокаменной болезни, явлениях перигепатита.

- Пульсация печени может наблюдаться при недостаточности трехстворчатого клапана сердца, застойной сердечной недостаточности по большому кругу кровообращения.

В том случае, когда край печени отчетливо прощупать не удается, можно воспользоваться толчкообразной пальпацией. Сложенными вместе кончиками полусогнутых пальцев правой руки наносят толчкообразные удары по передней брюшной стенки, начиная от края реберной дуги вниз до тех пор, пока пальцы не ощутят исчезновение характерной резистентности, определяемой над печенью. Имея ориентировочные данные можно попробовать произвести пальпацию печени вновь на этом уровне.

Некоторые авторы считают, что край печени в норме не пальпируется.

Селезенка. Селезенку исследуют в положении больного на спине, при этом руки и ноги должны быть вытянуты. Левой рукой, положив ладонь на область VII-X левых ребер,  врач ограничивает, по возможности, подвижность грудной клетки. Правая ладонь укладывается плашмя на живот, перпендикулярно реберной дуге, чтобы указательный и средний пальцы находились, примерно,  у места прикрепления Х ребра к реберной дуге. При пальпации используется та же методика, что и при пальпации печени. На вдохе набирается кожная складка на себя. Во время выдоха руку медленно погружают в левое подреберье и, оставляя пальцы на месте, просят больного сделать глубокий вдох. В этот момент возникает определенное тактильное ощущение.

Если в положении больного на спине селезенка не прощупывается, исследование проводят в положении на правом боку. Больному предлагают положить  руки под голову и согнуть левую ногу в тазобедренном и коленном суставах,  выпрямив  правую. Врач  повторяет пальпацию по той же методике. 

У здорового человека селезенка не пальпируется. Увеличение селезенки наблюдается при острых инфекционных  заболеваниях, болезнях крови, малярии, циррозе печени. При хронических инфекционных  заболеваниях, болезнях крови селезенка становится плотной, край чаще сохраняет округлую форму.

При скоплении свободной жидкости в брюшной полости проводят баллотирующую (толчкообразную) пальпацию в положении лежа.  Левую руку кладут плашмя на боковую поверхность брюшной стенки, а пальцами правой руки наносят толчкообразные удары по брюшной стенки с противоположной стороны. Если в брюшной полости есть жидкость, то колебания жидкости и внутренних органов предаются другой руке («симптом волны»). Если помощник положит кисть ребром на середину живота, то передача колебаний  прекращается.
II.1.4 Перкуссия живота

Этот метод применяют для определения чувствительности брюшной стенки, выявления свободной жидкости в брюшной полости, для установления перкуссионных границ желудка, печени и селезенки.

Для определения чувствительности брюшной стенки используют перкуссию по Менделю. Средним пальцем правой руки отрывисто ударяют по прямым мышцам живота. При наличии патологического процесса в брюшной полости (язва желудка или двенадцатиперстной кишки, язвенного колита и т.д.) на месте удара возникает болезненность. Причиной этого является повышенная чувствительность пристеночного листка брюшины  в месте, соответствующем больному органу.

Перкуторное определение свободной жидкости в брюшной полости проводят следующим образом. В положении больного лежа на спине, проводят тихую перкуссию от пупка по направлению к боковым отделам живота. Если в брюшной полости есть свободная жидкость, то в положении лежа она смещается в боковые отделы живота и при перкуссии над ними вместо тимпанита появляется тупой звук.

В положении стоя перкуссию проводят по срединной и средне-ключичным линиям сверху вниз. В вертикальном  положении жидкость и, соответственно, зона тупости смещается в надлобковую область и расположена горизонтально. Минимальное количество жидкости обнаруживается при появлении  тупости  между пупком и лобком  в коленно-локтевом положении больного.

В брюшной полости может находиться осумкованная жидкость при развитии ограниченного перитонита с образованием спаек или кист. Над осумкованной жидкостью при перкуссии определяется тупой звук. В отличие от асцита тупой звук при осумкованной жидкости не меняет своей локализации в зависимости от изменения положения тела.
Перкуссия желудка

Условия для топографической перкуссии желудка не очень благоприятны. Используют тихую перкуссию.

Перкуссию желудка начинают со срединной линии, перкутируя от печеночной тупости до появления тимпанического звука. Затем перкутируют по левой средне-ключичной линии сверху вниз от ясного легочного  звука до тимпанического. Изменение перкуторного тона  соответствует верхней границе желудка. Перкутируя по левой реберной дуге, сверху вниз определяют левую границу желудка. В норме она расположена по передней подмышечной линии, правая граница желудка в норме не выходит за правую парастернальную линию.

Большинство авторов при определении границ желудка рекомендуют пользоваться методом перкуторной пальпации или аускультативной перкуссией.

Перкуторная пальпация. Больного натощак просят выпить стакан воды и укладывают как обычно для пальпации брюшной полости. Чтобы оттеснить воздух из верхнего отдела желудка и заставить его равномерно распределиться над жидкостью, рекомендуется надавить локтевой стороной левой кисти на грудную клетку в области мечевидного отростка. Четырьмя полусогнутыми пальцами правой руки наносят короткие удары по средней линии живота, идя снизу вверх. Появление шума плеска соответствует нижней границе желудка. В норме нижняя граница желудка у мужчин на 3-4 см выше пупка, у женщин – на 1-2 см.

Аускультативная пуркуссия. Метод основан на том, что при перкуссии желудка, благодаря резонансу, возникает звук более громкий, чем над кишечником. На эпигастральную область ставят стетофонедоскоп и одновременно проводят перкуссию по передней брюшной стенке слева от средней линии снизу вверх по направлению к желудку. Перкуссия проводится тихо, одним пальцем. Появление громкого звука соответствует нижней границе желудка.

Тот же принцип лежит в основе метода аускультативной аффрикации, только в место перкуторных ударов производят легкие царапающие движения  по поверхности кожи.

Для определения нижней границы желудка можно использовать метод суккуссии (сотрясение). В этом случае шум плеска вызывается сотрясением области желудка согнутыми и разведенными четырьмя пальцами правой руки. Для лучшего выслушивания шума плеска больному можно дать выпить 1-2 стакана воды.

Необходимо учитывать, что у здорового человека шум плеска  натощак и через 7-8 часов после приема пищи не вызывается.

В условиях патологии шум плеска выслушивается натощак при сужении  привратника или усиленной секреции желудка. Отсутствие шума плеска через 1-2 часа после еды указывает на усиление двигательной функции желудка и его ускоренное опорожнение.

Перкуссия кишечника

При перкуссии кишечника можно выявить усиление тимпанического тона при метеоризме.

Возможно появление притупления над опухолью кишечника или переполненной плотным содержимым кишкой, если между данным отделом кишки и передней брюшной стенкой не располагаются отделы желудочно-кишечного тракта, раздутые газами.

Перкуссия печени

Первый способ. Метод перкуссии позволяет определить границы, величину и конфигурацию печени. Перкуссией определяют верхнюю и нижнюю границы печени. Различают верхние границы двух видов печеночной тупости: относительной тупости, которая дает представление об истинной верхней границе печени и абсолютной тупости, т.е. верхней границе участка передней поверхности печени, которая непосредственно прилежит к грудной клетке и не прикрыта легкими. На практике ограничиваются определением лишь границ абсолютной тупости печени, так как положение верхней границы относительной тупости печени непостоянно и зависит  от размеров и формы грудной клетки, высоты стояния правого купола диафрагмы. Кроме того, верхний край печени очень глубоко скрыт под легкими, и верхнюю границу относительной тупости печени трудно определить. Наконец, почти во всех случаях увеличение печени происходит преимущественно книзу, о чем судят по положению ее нижнего края.

Верхняя граница абсолютной тупости печени. Применяют тихую перкуссию. Перкутируют сверху вниз по вертикальным линиям, как при определении нижних границ правого легкого. Границы находят по контрасту между ясным легочным звуком и тупым от печени. Найденную границу отмечают точками на коже по верхнему краю пальца-плессиметра по каждой вертикальной линии. В норме верхняя граница абсолютной тупости печени располагается по правой окологрудинной линии у верхнего края VI ребра, по правой среднеключичной линии на VI ребре и по правой передней подмышечной линии на VII ребре, т. е. верхняя граница абсолютной тупости печени соответствует положению нижнего края правого легкого. Таким же способом можно установить положение верхней границы печени и сзади, однако обычно ограничиваются определением только по указанным трем линиям.
Определение нижней границы абсолютной тупости печени представляет некоторую трудность из-за близости полых органов (желудок, кишечник), дающих при перкуссии высокий тимпанит, скрадывающий печеночный звук. Учитывая это, следует применять тишайшую перкуссию, а еще лучше, использовать непосредственную перкуссию одним пальцем по методу Образцова. Перкуссию нижней границы абсолютной тупости печени по Образцову-Стражеско начинают в области правой половины живота по правой передней подмышечной линии в горизонтальном положении больного. Палец-плессиметр устанавливают параллельно предполагаемому положению нижнего края печени и на таком отдалении от него, чтобы при нанесении удара слышался тимпанический звук (например, на уровне пупка или ниже). Постепенно передвигая палец-плессиметр вверх, доходят до границы перехода тимпанического звука в абсолютно тупой. В этом месте по каждой вертикальной линии (правая средне-ключичная линия, правая окологрудинная линия, передняя срединная линия), а при значительном увеличении печени и по левой окологрудинной линии делают отметку на коже, но нижнему краю пальца-плессиметра.

При определении левой границы абсолютной тупости печени палец-плессиметр устанавливают перпендикулярно краю левой реберной дуги на уровне VIII-IX ребер и перкутируют вправо непосредственно под краем реберной дуги до места перехода тимпанического звука (в области пространства Траубе) в тупой.

В норме нижняя граница абсолютной тупости печени в горизонтальном положении больного с нормостенической формой грудной клетки проходит по правой передней подмышечной линии на Х ребре, по средне-ключичной линии по нижнему краю правой реберной дуги, по правой окологрудинной линии на 2 см ниже нижнего края правой реберной дуги, по передней срединной линии на 3-6 см от нижнего края мечевидного отростка, на границе верхней трети расстояния от основания мечевидного отростка до пупка, слева не заходит на заднюю срединную линию. Положение нижнего края печени и в норме может быть различным в зависимости от формы грудной клетки, конституции человека, но это отражается в основном лишь на уровне его положения по передней срединной линии. Так, при гиперстенической грудной клетке нижний край печени располагается несколько выше указанного уровня, а при астенической грудной клетке ниже, приблизительно на середине расстояния от основания мечевидного отростка до пупка. Смещение нижнего края печени вниз на 1 – 1,5 см отмечается в вертикальном положении больного. При увеличении печени граница расположения ее нижнего края измеряется от края реберной дуги и мечевидного отростка; граница левой доли печени определяется по правой окологрудинной линии вниз от края реберной дуги и влево от этой линии (по ходу реберной дуги).

Полученные данные перкуссии печени позволяют определить высоту и размеры печеночной тупости. Для этого по вертикальным линиям измеряют расстояние между двумя соответствующими точками верхней и нижней границ абсолютной тупости печени. Эта высота в норме по правой передней подмышечной линии равна 10 - 12см, по правой средне-ключичной линии 9-11 см, а по правой окологрудинной 8 -11 см. Сзади определить перкуторную зону тупости печени трудно (она сливается с зоной тупого звука, образуемой толстым слоем мышц поясницы, почками и поджелудочной железой), но иногда удается в виде полосы шириной 4-6 см. Это позволяет избежать ошибочно заключения об увеличении печени в тех случаях, когда она опущена и выходит из-под правой реберной дуги, а также несколько повернута вокруг своей оси  кпереди, тогда полоса притупленного звука сзади становится уже.
Второй способ (по Курлову).  Для оценки   размеров  печени  М.Г.Курлов предложил производить измерение печеночной тупости по трем  линиям.  

Первое измерение осуществляется по правой средне-ключичной линии. По средне-ключичной линии палец-плессиметр устанавливают параллельно межреберьям, над заведомо легочной тканью, и перкутируют вниз. Место перехода ясного легочного звука в притупленный соответствует верхней границе печени. Отметив границу печени по верхнему краю пальца, палец-плессиметр смещают вниз (до уровня гребня подвздошной кости) и по средне-ключичной линии перкутируют вверх. Место перехода тимпанического перкуторного звука к притупленному соответствует нижней границе печени. Размер печени по этой линии в норме составляет 9-10 см.

В двух последующих измерениях за верхнюю точку печеночной тупости условно принимается место пересечения перпендикуляра, проведенного от верхней границы печени по правой средне-ключичной линии к срединной линии тела.

При определении второго размера печени палец-плессиметр устанавливают на уровне пупка (или ниже)  по срединной линии и перкутируют вверх от тимпанита до притупления  перкуторного тона. Второй размер печени по Курлову составляет 8-9 см. 

Третий размер печени определяется по левой реберной дуге. Палец-плессиметр устанавливается  перпендикулярно реберной дуге на уровне VIII-IX ребер и перкутируют вправо непосредственно под краем реберной дуги до места перехода тимпанического звука (в области пространства Траубе) в тупой. У здорового человека этот размер составляет 7-8 см. 

Определение перкуторных границ печени и ее размеров имеет диагностическое значение. Систематическое наблюдение за перкуторными границами печени и изменением высоты печеночной тупости позволяет судить об увеличении или уменьшении этого органа в течение заболевания.

Смещение верхней границы вверх чаще связано с внепеченочной патологией - высоким стоянием диафрагмы (асцит, метеоризм), параличом диафрагмы, пневмосклерозом или обтурационным ателектазом правого легкого.
Смещение верхней границы вниз встречается при внепеченочной патологии - низкое стояние диафрагмы (опущение органов брюшной полости), эмфизема легких.

Смещение нижней границе вверх свидетельствует об уменьшении ее размеров (терминальная стадия цирроза печени).

Смещение нижней границы вниз наблюдается, как правило, при увеличении органа в результате различных патологических процессов (гепатит, цирроз, рак, эхинококк, застой крови при сердечной недостаточности и др.).
Перкуссия селезенки

При исследовании системы кроветворных органов перкуссия имеет ограниченное значение: она используется лишь для ориентировочного определения размеров селезенки. Так как она находится в окружении органов,  содержащих воздух (желудок, кишки, легкие), точно определить ее размеры и границы с помощью перкуссии нельзя. Перкуссию проводят в положении больного стоя или лежа на боку по методу Образцова. Перкутировать нужно очень тихо от ясного звука к тупому. 

Для определения поперечника селезеночной тупости перкуссию ведут по линии, располагающейся на 4 см латеральнее левой реберно-суставной линии (эта линия соединяет грудино-ключичное сочленение со свободным концом XI ребра). Перкутируют от ясного легочного звука к притупленному (тупому) и далее до появления ясного звука. В норме селезеночная тупость определяется между IX и XI ребрами: ее размер 4-6 см. 

Длинник перкутируют по методу А.А. Шелагурова. Палец-плессиметр устанавливают у края реберной дуги перпендикулярно X ребру. Перкутируют от ясного перкуторного тона до притупленного (первая точка). Затем палец-плессиметр устанавливают перпендикулярно X ребру по  задней подмышечной линии. Тихую перкуссию ведут непосредственно по X ребру по направлению к первой точке (вторая точка). Отрезок, соединяющий эти точки, составляет длинник селезенки. Длинник селезенки заходит медиальнее реберно-суставной линии, перкуторный размер тупости длинника селезенки равен 6-8 см.

В положении на правом боку проперкутировать селезенку у здоровых лиц не удается,  так  как она смещается вглубь брюшной полости под своей тяжестью.  Появление притупленного перкуторного звука в этом положении  на месте селезенки - признак ее увеличения (симптом Рагозы).

Второй метод. Определяют вертикальный и передне-задний размеры органа.  Исследование проводится в положении больного на спине или стоя,  а также в положении на правом боку. Для определения верхней и нижней границ перкуссия  производится по средней подмышечной линии.  Притупление, соответствующее местоположению селезенки,  занимает  область  от IX-ого до XI-ого ребра.  Ширину селезенки методом перкуссии определяют по 10-ому ребру или параллельно ему  по  середине  вертикального размера органа.  Она составляет 4-7 см.  
II.1.5 Аускультация

Аускультация живота в норме выявляет периодически возникающие звуки перистальтики кишечника в виде урчания и переливания жидкости. В случае развития механической непроходимости кишечника перистальтические шумы выше места сужения кишки становятся более частыми и звонкими, а при паралитической непроходимости кишечника, например у больных, с разлитым перитонитом, кишечные шумы, напротив, полностью исчезают. У больных перигепатитом, перихолециститом или периспленитом над соответствующими отделами живота может выслушиваться шум трения брюшины. При атеросклеротическом поражении аорты и стенозировании отходящих от неё мезентериальных артерий аускультация живота иногда позволяет обнаружить систолический шум в эпигастральной и пупочной областях.
II.2 Лабораторные и инструментальные методы исследования
II.2.1 Лабораторные методы исследования
Лабораторные методы диагностики заболеваний органов желудочно-кишечного тракта позволяют оценить изменения гомеостаза организма. Во время обследования данной группы пациентов выполняют:

· гематологические исследования:

· общий анализ крови (сдвиг лейкоцитарной формулы крови  влево, нейрофилёз, повышение СОЭ характерны для острых воспалительных процессов, гнойных инфекциях, интоксикациях; сдвиг формулы вправо – болезни печени; снижение СОЭ – вирусном гепатите и механической желтухи);
· общеклинические исследования:

· общий анализ мочи (тёмно-желтый цвет мочи, билирубинурия при паренхиматозной и механической желтухе, уробилинурия при гемолитической и паренхиматозной желтухе);

· общеклиническое исследование жидкости из брюшной полости (при циррозе печени асцитическая жидкость бледно-жёлтая или примесью желчи, концентрация белка - < 25%, градиент альбумина > 1,1, содержание эритроцитов в 1мкл 1% случаев, лейкоциты и мезотелиоциты в 12мкл <250 в 90%; при панкреатите, ложной кисте поджелудочной железы асцитическая жидкость мутная, геморрагическая или хилёзная, концентрация белка чаще >25, градиент альбумина <1,1, возможно содержание эритроцитов, а лейкоцитов и мезотелиоцитов оно различно);
· общеклиническое исследование желудочного содержимого (количество желудочного содержимого может увеличиваться при язвенной болезни и гиперацидном гастрите; рефлекторное увеличение может наблюдаться во время приступов острого аппендицита, острого холецистита. Уменьшение количества желудочного сока наблюдают при ускоренном опорожнении желудка и при понижении секреции. Слизь в значительных количествах обнаруживают при гастритах и язвенной болезни, а с лейкоцитами или их ядрами, клетками цилиндрического эпителия, отложениями солянокислого гематина - при органических поражениях слизистой оболочки, гастритах, язвенной болезни, полипозе, раке. Увеличение концентрации пепсина в желудочном соке характерно для язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, гипертиреоза, сахарного диабета. Снижение или полное отсутствие пепсина в желудочном соке выявляют при атрофическом гастрите, пернициозной анемии, гипертиреозе, Аддисоновой болезни, интоксикациях. Концентрация свободной соляной кислоты снижается при гипоацидном гастрите. Полное отсутствие свободной соляной кислоты (ахлоргидрия) выявляют при хронических анацидных гастритах, новообразованиях желудка, интоксикациях, инфекционных заболеваниях. При отсутствии свободной соляной кислоты желательно определить наличие и количество связанной соляной кислоты для выяснения степени ахлоргидрии. При отсутствии свободной, но наличии связанной соляной кислоты констатируют относительную ахлоргидрию; при отсутствии и той и другой - абсолютную ахлоргидрию. Отсутствие в желудочном содержимом соляной кислоты и пепсина называют ахилией. Ахилия возможна при хроническом атрофическом гастрите, злокачественных новообразованиях, анемии Аддисона-Бирмера, при инфекционных заболеваниях, интоксикациях, сахарном диабете, гиповитаминозах. Повышение концентрации свободной соляной кислоты выявляют при хроническом гиперацидном гастрите, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Количество связанной соляной кислоты повышается при увеличении в желудке количества субстратов для её связывания (пища, гной, слизь, кровь, тканевой распад), то есть при застойных явлениях, воспалении, опухолях. Изменения при микроскопическом исследовании желудочного содержимого в нём различают элементы застоя, элементы воспаления и элементы атипии. Застойный желудочный сок, в котором образуется молочная кислота (результат жизнедеятельности палочек молочнокислого брожения или продукт метаболизма раковой опухоли), сопровождается появлением растительной клетчатки (непереваренной и переваримой), жира, сарцин, дрожжевых грибков, эпителия, лейкоцитов, эритроцитов. Палочки молочнокислого брожения обычно появляются при отсутствии свободной соляной кислоты. Увеличение количества бокаловидных клеток, особенно в зоне желудочно-кишечного анастомоза,  - признак гастрита. Резко выраженная атипия клеток эпителия (пролиферация с выраженной атипией) характерна для начального этапа малигнизированного роста. В диагностике аденокарциномы имеет значение полиморфизм ядер, ядерная атипия, что выявляют и при солидном раке, коллоидном раке, малодифференцированном или недифференцированном раке желудка);
· общеклиническое исследование дуоденального содержимого (изменение цвета порции А: тёмно-жёлтый - при забрасывании жёлчи порции В и при гемолитической желтухе, светло-жёлтый - при поражении паренхимы печени, вирусных гепатитах, циррозе печени, закупорке сфинктера Одди камнем, сдавлении увеличенной головкой поджелудочной железы, спазме сфинктера; окрашивание кровью – при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, опухоли фатерова соска, геморрагическом диатезе; зеленоватый цвет (прозрачная жёлчь) – при застое или инфекции; изменение цвета порции В: слабая окраска (белая жёлчь) - при хронических воспалительных процессах с атрофией слизистой оболочки пузыря; очень тёмная окраска - при патологическом сгущении жёлчи в пузыре (застой) и при гемолитических состояниях. Изменение цвета порции С бледная окраска - при вирусных гепатитах, циррозе печени, тёмная окраска (плеохромия) - при гемолитической желтухе, зелёная окраска - при воспалительных процессах жёлчных протоков, холангите (обусловлена окислением билирубина в биливердин), красный цвет - от примеси крови при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, злокачественных новообразованиях поджелудочной железы, пилорического отдела желудка. Нормальная жёлчь не содержит клеточных элементов, иногда присутствует незначительное количество кристаллов холестерина и билирубината кальция. Слизь в виде мелких клочков свидетельствует о катаральном воспалении желчевыводящих путей, дуодените. Эритроциты диагностического значения не имеют, так как они часто появляются в результате травмы при зондировании. Значительное количество лейкоцитов во всех фракциях жёлчи наблюдают у ослабленных престарелых больных с септическим холангитом и абсцессами печени. Эозинофильные лейкоциты обнаруживают при аллергических холециститах, холангитах и глистных инвазиях. В норме все кристаллические элементы отсутствуют, их наличие свидетельствует о нарушении нормальных коллоидальных свойств жёлчи, то есть о патологическом процессе холелитиаза;
· копрограмма (уменьшение количества каловых масс наблюдают при запорах, увеличение - при нарушении поступления жёлчи, недостаточном переваривании в тонкой кишке, при колите с диареей, колите с изъязвлениями, ускоренной эвакуации из тонкой и толстой кишок, недостаточности поджелудочной железы. Плотный, оформленный кал (помимо нормы) возможен при недостаточности желудочного пищеварения, мазевидный - при нарушении секреции поджелудочной железы и отсутствии поступления жёлчи, жидкий - при недостаточном переваривании в тонкой кишке и толстой кишке, кашицеобразный – при бродильной диспепсии, колите с диареей и ускоренной эвакуацией из толстой кишки, пенистый - при бродильной диспепсии, овечий - при колите с запором. Чёрный или дёгтеобразный - при желудочно-кишечных кровотечениях, тёмно-коричневый при недостаточности желудочного пищеварения, гнилостной диспепсии, колите с запором, колите с изъязвлением, повышенной секреторной функции толстой кишки, запорах, светло-коричневый - при ускоренной эвакуации из толстой кишки, красноватый - при колите с изъязвлениями; жёлтый - при недостаточности переваривания в тонкой кишке и бродильной диспепсии, светло-жёлтый – при недостаточности поджелудочной железы, светло-белый - при нарушении поступления жёлчи в кишечник. Гнилостный запах - при недостаточности желудочного пищеварения, гнилостной диспепсии, колите с запором, двигательных расстройствах кишечника, зловонный - при нарушении секреции поджелудочной железы, отсутствии поступления жёлчи, повышенной секреторной функции толстой кишки, слабый - при недостаточности переваривания в толстой кишке, запорах, ускоренной эвакуации из тонкой кишки, нерезкий – при колите с изъязвлением, кислый - при бродильной диспепсии, масляной кислоты - при ускоренной эвакуации из толстой кишки. Слабоосновная реакция - при недостаточности переваривания в тонкой кишке, основная - при недостаточности желудочного переваривания, нарушении секреции поджелудочной железы, колите с запорами, колите с изъязвлениями, повышенной секреторной функции толстой кишки, запорах, резкоосновная - при гнилостной диспепсии, резкокислая – при бродильной диспепсии. Стеркобилин его количество уменьшается при гепатитах, холангитах, повышается - при гемолитических анемиях. Билирубин появляется при ускоренной перистальтике, ускоренной эвакуации из кишки, при длительном приёме антибиотиков и сульфаниламидных препаратов. Растворимый белок. Определяют при гнилостной диспепсии, колите с изъязвлениями, повышенной секреторной функции толстой кишки, кровотечениях, воспалительных процессах. Мышечные волокна. Обнаруживают в первую очередь при недостаточности желудочного переваривания, нарушении секреции поджелудочной железы и нарушении процессов всасывания в кишечнике. Наличие мышечных волокон в кале сопровождается картиной гнилостной диспепсии. Соединительная ткань. Присутствует при недостаточности желудочного пищеварения и при функциональной недостаточности поджелудочной железы. Нейтральный жир. Обнаруживают в основном при недостаточности секреции поджелудочной железы, а не других отделов ЖКТ. Жирные кислоты. Обнаруживают при отсутствии поступления жёлчи, недостаточности переваривания в тонкой кишке, ускоренной эвакуации из тонкой кишки, бродильной диспепсии, при недостаточной секреции поджелудочной железы и ускоренной эвакуации из толстой кишки. Мыла. Присутствуют в кале в избыточном количестве при всех состояниях, перечисленных выше для жирных кислот, но с тенденцией к запорам. Крахмал. Определяют при нарушении секреции поджелудочной железы, недостаточности переваривания в тонкой кишке, бродильной диспепсии, ускоренной эвакуации из толстой кишки, недостаточности желудочного пищеварения. Йодофильная флора. Обнаруживают при недостаточности переваривания в тонкой кишке, ускоренной эвакуации из толстой кишки, бродильной диспепсии, нарушении секреции поджелудочной железы. Выявляют при недостаточности желудочного пищеварения, гнилостной диспепсии, отсутствии поступления жёлчи, недостаточности переваривания в тонкой кишке, ускоренной эвакуации из толстой кишки, бродильной диспепсии, при недостаточной секреции поджелудочной железы, колите с изъязвлениями. Слизь. Выявляют при колите с запорами, с изъязвлениями, бродильной и гнилостной диспепсии, повышенной секреторной функции толстой кишки, при запорах. Эритроциты. Выявляют при колите с изъязвлениями, дизентерии, геморрое, полипах, трещине прямой кишки. Лейкоциты. Обнаруживают при колите с изъязвлениями. Появление в кале лейкоцитов при параинтестинальном абсцессе указывает на его прорыв в кишечник, при наличии опухоли - на её распад. Кристаллы оксалата кальция. Накапливаются при недостаточности желудочного пищеварения. Кристаллы Шарко−Лейдена. Выявляют при амёбной дизентерии и попадании в кал эозинофильных гранулоцитов (аллергия, глистная инвазия). Кристаллы гемосидерина. Выявляют после кишечных кровотечений. Яйца гельминтов. Выявляют при различных гельминтозах. Entamoeba histolytica (дизентерийная амеба). Вегетативную форму и цисты выявляют при амёбной дизентерии, присутствует только в свежих фекалиях. Лямблии. Вегетативные формы и цисты, обнаруживают при лямблиозе. Обычно вегетативную форму выявляют только при профузных поносах или после действия сильных слабительных. Balantidium coli. Вегетативную форму и цисты выявляют при балантидиазе. Кровь «скрытая» - при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, при злокачественных заболеваниях желудка и кишечника;
· биохимические исследования:

· белки, белковые фракции (гипопротеинемия при недостаточности функции печени, энтеритах, энтероколитах, панкреатитах);

· мочевина (увеличение при печеночная энцефалопатия, коме);

· креатинин (повышение концентрации наблюдается при кишечной непроходимости);

· глюкоза крови (гипогликемия при хронических заболеваниях печени вследствие нарушения синтеза гликогена и уменьшения печёночного депо углеводов);
· молочная кислота крови (повышение лактата наблюдается при циррозе печени);

· липиды (снижение содержания триглицеридов – синдроме мальабсорбции, поражение паренхимы печени; гиперхолестеринемия – заболеваниях печени, внутри- и внепеченочном холестазе, злокачественных опухолях поджелудочной железы; гипохолестеринемия – при циррозе печени, злокачественных опухолях печени, синдроме мальабсорбции);

· жёлчные пигменты – билирубин, уробилиновые тела (повышение уровня билирубина крови при желтухах, анемиях);

· исследование ферментов и изоферментов (Асат, Алат – повышение уровня при поражениях печени; ЛДГ – увеличивается активность фермента при вирусном гепатите, печеночной недостаточности; щелочная фосфатаза – повышается при вирусных и аутоиммунных гепатитах, повреждениях печени, холангитах, калькулёзном холецистите, механической желтухе, циррозе печени; ГГТП – повышение активности при ишемическом и инфекционном поражении печени, заболевания гепатобилиарного тракта; сывороточная холинэстераза – резко снижается при тяжелых хронических заболеваниях печени, вирусном гепатите, острой печеночной недостаточности; α-амилаза крови, слюны повышается при поражении поджелудочной железы);
· исследование системы гемостаза;

· иммунологические исследования:

· Ig A в сыворотке крови (увеличение концентрации – хронические заболевания печени, цирроз печени);
· Ig M в сыворотке крови (увеличение концентрации – острые вирусные гепатиты, цирроз печени);

· Ig G в сыворотке крови (увеличение концентрации острые и хронические заболевания печени, цирроз печени, вирусный гепатит);

· CD20 (повышение показателя при хронических заболеваниях печени, циррозе печени, вирусном гепатите);

· CD23 (повышение показателя при хронических заболеваниях печени, циррозе печени);

· серологические исследования:
· маркеры вирусных гепатитов (главу III.5.5);

· обнаружение Helicobacter pylori  - наиболее распространенным тестом серологической диагностики Helicobacter pylori остается прямой иммуноферментный анализ, позволяющий при относительно небольших затратах выявлять иммуноглобулины классов M, G, A ко многим антигенам, которые покрывают клеточную стенку и жгутики бактерий. С помощью иммуноферментного анализа антитела выявляются у 85-95% больных (глава III.2.2). 

II.2.2 Инструментальные методы исследования
pH-метрия

Внутрипросветная рН-метрия — один из методов исследования секреторной и моторной функции желудочно-кишечного тракта. В настоящее время наиболее широкое распространение получила внутрижелудочная и внутрипищеводная рН-метрия.
Внутрижелудочная pH-метрия:

Цель - возможность точного исследования секреторной функции желудка в условиях, приближающихся к физиологическим, а также индивидуальная оценка эффективности лекарственных препаратов в режиме реального времени.

Показания к внутрижелудочной рН-метрии в последнее время значительно сократились из-за переоценки роли кислотно-пептического фактора в патогенезе язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и некоторых других кислотозависимых заболеваний желудочно-кишечного тракта.
К показаниям для проведения внутрижелудочной рН-метрии относят:
· необходимость точного определения кислотообразующей и ощелачивающей функции желудка и двенадцатиперстной кишки (в частности, при диагностике гастрином);
· индивидуальную оценку эффективности антисекреторных препаратов.
Противопоказания:

Абсолютные противопоказания отсутствуют.

Относительные противопоказания:

· декомпенсированная ишемическая болезнь сердца и пороки сердца;
· тяжёлая артериальная гипертензия;
· дыхательная и сердечная недостаточность;
· аневризма дуги или грудного отдела аорты;
· выраженный системный атеросклероз;
· почечная недостаточность;
· диабетический кетоацидоз;
· тяжёлые формы аллергических реакций в анамнезе; дивертикулы пищевода;
· недавнее желудочно-кишечное кровотечение;
· заболевания, сопровождающиеся нарушением глотания;

· нарушение сознания.
Подготовка и методика проводимого исследования:
Каждый раз перед исследованием (а в некоторых случаях и после него), необходимо, проводить калибровку электродов в буферных растворах, подогретых до температуры тела. За 12 ч до начала процедуры пациент не должен принимать медикаменты и пищу (для ингибиторов протонной помпы этот период увеличивают до 2-3 сут), курить нельзя за 3-4 ч до исследования.
Внутрижелудочную рН-метрию выполняют утром натощак. Зонд обычно вводят активно во время глотательных движений пациента, поэтому анестезию глотки проводить нежелательно. Пациент при введении зонда должен стоять и глубоко дышать для подавления рвотного рефлекса. После введения зонда на глубину 55-60 см его положение контролируют рентгенологическим способом. После введения зонда в желудок регистрируют базальный уровень рН, затем проводят стимуляцию желудочной секреции гистамином или пентагастрином. Регистрацию рН продолжают от 1,5 до 3 часов. На фоне стимуляции больному вводят антацидные препараты (перорально или через зонд) или антисекреторные (обычно - внутривенно), эффект которых оценивают по нескольким показателям.
Интерпретация результатов внутрижелудочной рН-метрии представлена в таблице 12.
Таблица 12.
Оценка кислотопродуцирующей функции желудка в единицах рН

	Оценка
	Базальные условия
	После стимуляции

	Гиперацидность
	1,5 и ниже
	1,2 и ниже

	Нормацидность
	1,6 – 2,0
	1,21 – 2,0

	Гипоацидность
	2,1 – 5,9
	2,1 – 3,0

	Сниженная реакция
	-
	3,1 – 5,0

	Слабая реакция
	-
	Снижение рН

на 1 в пределах 3 – 5 единиц

	Анацидность
	Выше 6,0
	6,0 и выше


Внутрипищеводная  рН – метрия:

При выполнении внутрипищеводной рН – метрии преследуют несколько целей:

· исследовать кислотопродуцирующую функцию желудка в течение суток;

·  определить, в течение, какого времени соляная кислота воздействует на слизистую оболочку пищевода;
· оценить эффективность пищеводного клиренса (возвращения в желудок его содержимого, заброшенного в пищевод);
· сопоставить возникновения рефлюксов с клиническими симптомами больного.
Показания:

· атипичные симптомы рефлюкс-эзофагита при нормальной эндоскопической картине (атипичные боли в эпигастрии, отрыжка, боль в грудной клетке внесердечного происхождения, патология лёгких и ЛОР-органов);
· наличие типичных симптомов рефлюкс-эзофагита, устойчивых к проводимой терапии при нормальной эндоскопической картине пищевода;
· необходимость оценки эффективности лечения рефлюкс-эзофагита, язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки (терапевтического или хирургического).
Противопоказания:

Противопоказания к проведению 24-часовой внутрипищеводной рН-метрии и внутрижелудочной рН-метрии одинаковы. Кроме того, поскольку зонды для 24-часовой рН-метрии обычно вводят через нос, к противопоказаниям также относят заболевания полости носа (полипы, искривление носовой перегородки, тяжёлые воспалительные процессы).

Подготовка и методика проводимого исследования:

Исследование проводят натощак (после голодания в течение 6-8ч). Необходимо отказаться от приема продуктов, способствующих закислению желудочного содержимого (например, фруктовые и томатные соки, газированные напитки, чай, чёрный кофе и йогурты). Для диагностики рефлюкс-эзофанита исследование проводят в течение 24 ч с помощью рН-электрода, расположенного строго на 5 см выше нижнего пищеводного сфинктера. Точная установка электродов, которая имеет решающее значение

для правильного диагноза, возможна только с использованием манометрии для локализации нижнего пищеводного сфинктера. Для этой цели многие модели рН-зондов оснащены специальным датчиком давления. Применение рентгеновского, ультразвукового или эндоскопического контроля не исключает ошибок. Трансназальный рН-метрический зонд соединяют с портативным прибором, который записывает показания в течение суток.
Показатели рН регистрируют через определённые интервалы времени, от 1 до 20с в разных аппаратах. Количество каналов (электродов) рН-зондов варьирует от 1 до 3. Электрод сравнения в разных моделях зондов может быть внешним или встроенным. Большинство приборов имеют специальные кнопки, с помощью которых можно отмечать появление тех или иных симптомов, приём пищи, перемену положения тела.
Интерпретация:

В настоящее время под гастроэзофагеальным рефлюксом принято подразумевать эпизоды, при которых рН в пищеводе становится менее 4. Уровень рН  - 4 был установлен в качестве порогового, поскольку, во-первых, он значительно отличается от нормального рН в пищеводе (рН = 7); во-вторых, при рН >4 пепсин, наиболее агрессивный повреждающий фактор, теряет свою активность; в-третьих, показано, что симптомы рефлюкс-эзофагита у большинства больных возникают при рН <4 в пищеводе. 
Виды рефлюксов при рефлюкс-эзофагите: рефлюксы вертикального, горизонтального положения, комбинированные рефлюксы.

Рефлюксы вертикального положения - усиленные физиологические рефлюксы при наличии симптомов изжоги и отрыжки. Картину эзофагита

при эндоскопии наблюдают редко из-за быстрого удаления кислого желудочного содержимого из пищевода под действием силы тяжести, перистальтики

пищевода и вследствие защелачивания слюной.

Рефлюксы горизонтального положения. Возникают продолжительные рефлюксы в ночное время, характерна клиническая симптоматика рефлюкс-эзофагита, эндоскопическая картина эзофагита, нередко возникают язвы и

стриктуры пищевода.

Комбинированные рефлюксы. Гастроэзофагеальные рефлюксы, которые возникают во время сна, особенно опасны тем, что в это время значительно снижен пищеводный клиренс и в течение длительного времени на пищевод воздействует соляная кислота. Нормальные значения этих показателей приведены в таблице 13. Патологическими считаются показатели, превышающие 95% отклонение от средних величин.
Таблица 13.
Нормальные показатели 24-часовой рН-метрии

	Показатели внутрипищеводной рН-метрии
	N
	σ
	Me
	Min
	Max
	95%

	Общее время рН < 4 %
	1,5
	1,4
	1,2
	0
	6
	4,5

	Общее время рН < 4 % в вертикальном положении тела, %
	2,2
	2,3
	1,6
	0
	9,3
	8,4

	Общее время рН < 4 % в горизонтальном положении тела,%
	0,6
	1
	0,1
	0
	4
	3,5

	Число рефлюксов
	19
	12,8
	16
	2
	56
	47

	Число рефлюксов продолжительностью более 5 мин
	0,8
	1,2
	0
	0
	5
	3,5

	Наиболее продолжительный рефлюкс, мин
	6,7
	7,9
	4
	0
	46
	20


Примечания: N — среднее значение, σ — стандартное отклонение, Me — медиана, Min - минимальное значение, Мах — максимальное значение, 95% — доверительный интервал.
Ультразвуковое исследование органов брюшной полости
Ультразвук  - это звук очень высокой частоты, который не различим человеческим ухом. Он не обладает ионизирующим действием (в отличие от рентгеновских лучей). Поэтому при необходимости УЗИ может повторяться многократно в течение непродолжительного времени. В основе метода - взаимодействие ультразвука с тканями человека, который при прохождении через разные биологические среды поглощается, рассеивается и отражается в различной степени. Это свойство и учитывается компьютером ультразвукового сканера - на экране монитора мы видим черно-белое изображение объектов, которые отличаются друг от друга по оттенку и яркости. В ультразвуковых сканерах среднего и высшего классов предусмотрены спектральные и цветные режимы получения изображения (различные допплеровские методики), позволяющие видеть сосуды организма, количественно измерять показатели тока крови в них.        
Подготовка пациента к ультразвуковому исследованию органов брюшной полости.
Как правило, абдоминальное УЗИ выполняют натощак, после 12-часового ночного голодания. Целесообразно для уменьшения метеоризма в течение трёх дней до УЗИ соблюдать диету с исключением сырых овощей и фруктов, соков, чёрного хлеба, бобовых продуктов. Возможен приём активированного угля, симетикона (эспумизана). При запорах за день до исследования рекомендуют приём слабительных или очистительную клизму. При выраженном асците накануне УЗИ целесообразно выполнение дозированного лапароцентеза. Выполнение эндоскопического исследования верхних отделов желудочно-кишечного тракта, колоноскопии или рентгеновских исследований желудочно-кишечного тракта с барием увеличивают количество акустических помех, их не следует проводить перед абдоминальным УЗИ. В экстренных случаях УЗИ выполняют без предварительной подготовки.

Общие принципы выполнения абдоминального ультразвукового исследования:
         Для улучшения контакта между кожей пациента и УЗ - датчиком на обнажённую поверхность тела пациента наносят специальный гель. Отраженные эхосигналы поступают в усилитель и специальные системы реконструкции, после чего появляются на экране телевизионного монитора в виде изображения срезов тела, имеющие различные оттенки черно-белого цвета. Оптимальным является наличие не менее 64 градиентов цвета черно-белой шкалы. При позитивной регистрации максимальная интенсивность эхосигналов проявляется на экране белым цветом (эхопозитивные участки), а минимальная - чёрным (эхонегативные участки). При негативной регистрации наблюдается обратное положение. Выбор позитивной или негативной регистрации не имеет значения. Изображение, получаемое при исследовании, может быть разным в зависимости от режимов работы сканера. Выделяют следующие режимы:
· B-режим: методика даёт информацию в виде двухмерных серошкальных томографических изображений анатомических структур в масштабе реального времени, что позволяет оценивать их морфологическое состояние;
· M-режим: методика даёт информацию в виде одномерного изображения, вторая координата заменена временной. По вертикальной оси откладывается расстояние от датчика до лоцируемой структуры, а по горизонтальной - время. Используется режим в основном для исследования сердца. Дает информацию о виде кривых, отражающих амплитуду и скорость движения кардиальных структур. В основном УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства выполняют в положении пациента лёжа на спине. Для улучшения визуализации объектов могут быть также использованы позиции пациента лёжа на левом или правом боку, лёжа на животе, сидя или стоя.
Приёмы выполнения исследования: при спокойном дыхании, при задержке дыхания на высоте вдоха, при задержке дыхания на глубоком выдохе.
УЗИ органов брюшной полости позволяет точно оценить структуру, расположение и размеры печени, селезенки, лимфатических узлов, поджелудочной железы, желчных протоков, желчного пузыря. Ультразвуковое исследование - безопасный, высокоинформативный способ диагностики, при помощи которого можно своевременно отследить проявившиеся патологические изменения внутренних органов вследствие травм, заболеваний - острых и хронических; очаги воспалений; кисты; новообразования и прочие патологии.
Показания к УЗИ внутренних органов:
· все болезненные ощущения в любой части живота;
· тяжесть и острая боль в правом подреберье, опоясывающая боль;

· любые дискомфортные ощущения во время и после принятия пищи, налет на языке, вздутия живота, метеоризм, высокая температура, проблемы с аппетитом;

· травмы;

· назначение врача для постановки, уточнения диагноза. Либо с целью контроля динамики болезни и адекватности назначенного лечения;

· диспансерное обследование, проводимое по желанию пациента;

· наличие гинекологических, урологических заболеваний, патологий эндокринной системы.

По совокупности положительных характеристик с ультразвуковым исследованием трудно сравнить какой-либо другой метод, так как, вероятно, ни один не имеет такого сочетания достоинств:

· УЗИ дает достоверную информацию о положении, форме и размерах внутренних органов и малого таза, а также внутриутробного плода;
· исследование удобно и не требует сложной подготовки;
· УЗИ общедоступно;
· ультразвук безвреден и безопасен для врача, пациента любого возраста, в том числе для ещё не рождённых (находящихся в утробе матери);
· исследование безболезненно и не связано с неприятными ощущениями;
· небольшие затраты времени на проведение исследования.

УЗИ проводится в режиме реального времени. Это обстоятельство дает сразу несколько преимуществ: 

· не нужно времени на обработку материала, проявку и печать каких-либо снимков и т.п., результат исследования становится очевидным в конце исследования;

· исследователь видит свою "картинку" в реальном времени и имеет возможность управлять изображением, добиваясь лучшего. 
Противопоказания: в принципе, УЗИ не имеет противопоказаний. Исключение составляет лишь внутриректальное УЗИ при некоторых заболеваниях прямой кишки. УЗИ можно применять сколько угодно часто для наблюдения за динамикой патологического процесса, так как оно абсолютно безвредно для пациента. УЗИ имеет ограниченную возможность непосредственно обследовать легкие, желудок и кишечник, однако при заболеваниях этих органов может быть получена информация, необходимая для врача. 
Динамическому УЗИ контролю (раз в год, если нет дополнительных показаний) подлежат уже выявленные на УЗИ заболевания (желчнокаменная болезнь, холециститы, панкреатиты, кисты поджелудочной железы и печени, гемангиомы и др. солидные образования печени), а также перенесенный гепатит. Следует также внимательно отнестись к любым эпизодам пожелтения кожи и склер. В настоящее время отмечается значительное "помолодение" желчнокаменной болезни. У детей школьного возраста отмечаются калькулезные холециститы, причем зачастую дети попадают в инфекционное отделение с диагнозом "гепатит". УЗИ же позволяет выявить наличие камней в желчном пузыре практически в 100% случаев. Пациентам с хроническими формами заболеваний УЗИ осуществляется согласно рекомендации лечащего врача, но не реже одного раза в год. С профилактической целью и для раннего выявления заболеваний, рекомендуем проходить данное исследование не реже одного раза в год и всем здоровым лицам, особенно старшей возрастной группы.
Эндоскопическое исследование
Эндоскопия в переводе с греческого означает «осмотр изнутри». С развитием эндоскопической техники появились возможности манипуляций в полых органах, естественных и искусственно созданных полостях человеческого тела. В настоящее время диагностическую эндоскопию часто сочетают с лечебными и хирургическими манипуляциями. Появился новый раздел медицины - минимально инвазивная хирургия, в состав которой входит эндоскопическая хирургия. Условно по методам доступа к зоне операции или манипуляции выделяют «гибкую» и «жёсткую» эндохирургию. В основе эндоскопической хирургии лежит классическая эндоскопия и новые технологии, позволяющие модифицировать приёмы и принципы классической хирургии. 
Перед современной эндоскопией стоят важные диагностические и лечебные задачи:
· выбор первичного метода диагностики и комплекса эндоскопических обследований;
· применение дополнительных диагностических вмешательств;
·  проведение диагностики и дифференциальной диагностики заболеваний и их осложнений;
· оценка выявленных морфологических и функциональных изменений для рекомендаций по дальнейшему обследованию и ведению больных;
· определение показаний и противопоказаний к эндоскопическим исследованиям, операциям и манипуляциям и их проведение.

Для клинического применения эндоскопии необходимы знания асептики и антисептики, методов обработки аппаратуры и инструментов, санитарно-эпидемиологического режима, оснащения кабинетов и операционных, местной анестезии и общего обезболивания, топографической и хирургической анатомии, общих и частных вопросов хирургии, внутренних болезней, урологии, гинекологии. Главным залогом эффективности этой специальности служит клинический и эндоскопический опыт специалистов. При этом условии эндоскопия приносит неоценимую пользу при минимуме ошибок и осложнений.

Эндоскопические исследования подразделяют на плановые, отсроченные и экстренные, т.е. выполняемые по жизненным показаниям.
· плановые исследования проводят при отсутствии общих и местных противопоказаний для получения дополнительной информации о больном (диспансеризация, онкопрофосмотр, предоперационное исследование, наблюдение хронических больных);
· к отсроченным относят исследования, требующие подготовки по соматическому статусу и предварительной санации очагов инфекции (стабилизация сердечно-сосудистой и дыхательных систем, лечение инфекционных заболеваний, острой неврологической патологии);
· к экстренным эндоскопическим исследованиям относят те, от результата которых зависит выбор тактики лечении в критическом состоянии больного и, соответственно, его жизнь (диагностика кровотечения, перфорации органа).
Риск любого эндоскопического вмешательства должен быть оправдан. Это определяют показания и противопоказания к проведению эндоскопии.  

Показанием к эндоскопии служит необходимость получения доступных лишь с её помощью данных о состоянии органов и полостей человеческого тела. 
Противопоказании в эндоскопии разделяют на общие и местные:

· общие противопоказания - нестабильность функций жизненно важных органов и систем, когда эндоскопическое вмешательство может ухудшить общее состояние больного или привести к смерти (кардиогенный шок, острая дыхательная недостаточность, острое нарушение мозгового кровообращения и т.п.).
· местные противопоказания - опасность повреждения органов и тканей по ходу введения эндоскопа или невозможность его введения вообще из-за анатомических дефектов и аномалий.

Эндоскопические исследования выполняют при общем или местном обезболивании, нейролептаналгезии, в ряде случаев после премедикации. Премедикация направлена на угнетение секреции и перистальтики обследуемых органов, а также на седацию пациента. Исследования верхних отделов пищеварительного тракта проводят натощак, а ободочной и прямой кишки - после их очищения и опорожнения. По показаниям эндоскопические исследования выполняют на фоне введения сердечных препаратов и дыхательных аналептиков, в особо сложных случаях в присутствии анестезиологической или реанимационной бригады. Нужно помнить, что эндоскопия как методика независимо от качества аппаратуры и квалификации эндоскописта, несёт в себе возможность осложнений, связанных с техникой исследования и обезболиванием:
· повреждение полых органов и соседних анатомических структур;
· нарушение дыхания;
· нарушение сердечной деятельности;
· аллергические реакции и анафилаксия.
Эзофагогастродуоденоскопия

Эзофагогастродуоденоскопия - самое распространённое эндоскопическое исследование верхнего отдела пищеварительного тракта. По показаниям исследование выполняют по частям, что включает в себя отдельно осмотр глоточного кольца, пищевода, желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки. В ряде случаев удаётся провести гастроскоп в постбульбарную часть двенадцатиперстной и начальную часть тощей кишки. Исследования выполняют натощак, в утреннее время. В случаях нарушения эвакуации из желудка для подготовки используют отмывание и опорожнение желудка через зонд.
Эзофагоскопия

Эзофагоскопию обычно проводят гибкими эндоскопами. 
Плановая эзофагоскопия показана:

· при подозрении на заболевания пищевода, при отрицательных или неопределённых результатах рентгеновского исследования;
· для подтверждения или исключения злокачественного процесса в пищеводе;
· для уточнения распространения процесса но слизистой оболочке пищевода;
· для оценки эффективности терапевтического, лучевого или хирургического лечения;
· для проведения лечебных манипуляций и хирургических вмешательств (биопсия опухолей, полипэктомия, склеротерапия при варикозном расширении вен пищевода).

Экстренная эзофагоскопия показана:
· при подозрении на наличие инородного тела в пищеводе;
· при пищеводном кровотечении;
· при подозрении на повреждение пищевода;
· при стенозах для проведения зонда в желудок для питания.

Гастроскопия
Плановая гастроскопия показана во всех случаях, когда она способствует установлению или уточнению диагноза и выявлению изменений в желудке, которые могут повлиять на выбор рационального метода лечения. 
К диагностическим манипуляциям при гастроскопии относят:

· выполнение биопсии;

· взятие цитологического материала;

· хромогастроскопию;

· пристеночную рН-метрию;

· измерение капиллярного кровотока.
 К лечебным манипуляциям относят:

· аппликации и инъекции лечебных препаратов;

· коагуляцию и клипирование кровоточащих сосудов;

· полипэктомию;

· удаление инородных тел.

Экстренная гастроскопия показана для:
· выявления причины и возможной остановки желудочного кровотечения;
· выявления и удаления инородных тел из желудка;
· дифференциальной диагностики заболеваний желудка и острой хирургической патологии.
К абсолютным противопоказаниям для гастроскопии относят:
· заболевания пищевода с его непроходимостью или высоким риском перфорации и других осложнений (флегмонозный эзофагит, ожог, стриктура, аневризма аорты);

· отказ пациента от выполнения процедуры;

· терминальное состояние больного.

К относительным противопоказаниям к плановому исследованию относят:
· дивертикулёз пищевода;

· деформацию шейного и грудного отдела позвоночника;
· желудочное кровотечение;

·  зоб с компрессионным синдромом;

· варикоз пищевода III—IV степени;

· сердечно-лёгочные заболевания в стадии декомпенсации;
· нарушения психики пациента. 
Дуоденоскопия

Дуоденоскопия позволяет оценить состояние двенадцатиперстной кишки и большого дуоденального соска и выполнить различные манипуляции в них. Через сосок возможен доступ в общий жёлчный проток и вышележащие жёлчные пути. Плановую и экстренную дуоденоскопию широко применяют в диагностике и дифференциальной диагностике заболеваний органов гепатопанкреатодуоденальной зоны и их осложнений для оценки результатов лечения и операций в этой области. Противопоказания к дуоденоскопии такие же, как и к гастроскопии, также учитывают сужения желудка и двенадцатиперстной кишки с размером просвета меньше диаметра эндоскопа.
Особенность дуоденоскопии - выполнение её эндоскопами большей длины с боковой оптикой. Это создаёт трудности для вращения прибора при проведении его в двенадцатиперстную кишку, повышает травматическое воздействие на стенки органов и создаёт «слепые» зоны в глотке, пищеводе, желудке и привратнике. Поэтому перед дуоденоскопией необходимо выполнять эзофагогастродуоденоскопию эндоскопом с торцевой оптикой для оценки пути проведения дуоденоскопа в двенадцатиперстную кишку.

Фиброэзофагогастродуоденоскопию проводят натощак. За 30 мин до её начала делают премедикацию, например 1 мл 0,1% раствора атропина и 1 мл 1% раствора тримеперидина. Корень языка и глотку орошают раствором местного анестетика (10% раствор лидокаина). О наступившей местной анестезии свидетельствуют появившиеся затруднение глотания и чувство онемения в глотке. Укладку выполняют для создания оптимальных условий проведения эндоскопа и осмотра полых органов с учётом их анатомии. В большинстве случаев для проведения гастроскопии пациента укладывают на операционный стол, на левый бок. При этом спина обследуемого должна быть выпрямлена. При проведении гастроскопии аппарат следует вращать вокруг оси, продвигать внутрь, слегка извлекать кнаружи, чтобы осмотреть всю поверхность слизистой оболочки желудка. Осмотр обычно начинают с субкардиалыюго отдела, далее гастроскоп медленно продвигают к выходному отделу желудка. После этого гастроскоп медленно извлекают, проводя повторный осмотр всех отделов желудка. При осмотре производят круговые движения гастроскопом. В каждой позиции осмотр осуществляют по четырём направлениям: вверх, вниз, спереди и сзади.

Нормальная гастроскопическая картина: слизистая оболочка желудка имеет цвет от бледно-розового до красного. Слизистая оболочка передней стенки желудка гладкая, блестящая, покрыта небольшим слоем слизи. Слизистая оболочка задней стенки желудка имеет складчатое строение (большие складки чередуются с бороздами). Привратник в норме имеет форму конуса с чёрным круглым отверстием в глубине. В раскрытом состоянии привратник представляется в виде тёмной круглой полости. При его сокращении складки слизистой оболочки сходятся и приобретают звёздчатый характер.
Осложнения
К неудачам относят невозможность полноценного выполнения этого исследования. Главных причин три:

· первая - неподготовленность больного к интервенционному внедрению в желудочно-кишечный тракт и нахождению в нём эндоскопа, как инородного тела. Это провоцирует психомоторное возбуждение, рвотный рефлекс, попёрхивание с нарушением дыхания вплоть до апноэ, а также служит причиной регургитации слюны и слизи в дыхательные пути. Нередко больные вырывают эндоскоп из пищевода и желудка руками;

· вторая причина - неподготовленность пищеварительного тракта, наличие в нём пищи, застойного содержимого, крови, жидкости, что затрудняет осмотр и создаёт условия для регургитации содержимого в дыхательные пути; также причиной служит неподготовленность верхних дыхательных путей (вынужденное дыхание через рот);

· третья причина - переоценка эндоскопистом технических возможностей имеющихся в его распоряжении эндоскопов и своих собственных профессиональных возможностей. Это приводит к диагностическим ошибкам и осложнениям.

К осложнениям перечисленных эндоскопических исследований относят травмы гортаноглотки с последующими нарушениями фонации и гнойными осложнениями со стороны клетчаточных пространств дна полости рта, шеи и средостения: травмы пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки с кровотечениями, перфорациями с развитием медиастинита, пищеводно-трахеальных свищей, перитонита, абсцессов забрюшинного пространства, эмфиземы средостения, грудной стенки, шеи.  
Ректороманоскопия

     Ректороманоскопия - метод эндоскопического обследования прямой кишки и дистального отдела сигмовидной кишки путём осмотра их внутренней поверхности с помощью ректороманоскопа, введённого через задний проход. Ректороманоскопия - наиболее распространённый, точный и достоверный метод исследования прямой кишки и нижнего отдела сигмовидной кишки. При помощи ректороманоскопа можно обследовать слизистую оболочку кишки на глубину 30-35 см от заднего прохода.
Показания:

Показаниями служат боли в области заднего прохода, выделения из него крови, слизи или гноя, нарушения стула (запоры, поносы), подозрение на заболевания прямой и сигмовидной кишки. В качестве профилактической меры по ранней диагностике злокачественных новообразований прямой кишки людям после 40 лет рекомендуют проводить ректороманоскопию 1 раз в год. Ректороманоскопия должна предшествовать рентгенологическому обследованию ободочной кишки, так как незначительные изменения в прямой кишке (маленькие опухоли, инфильтративные процессы или проктит) диагностируют только эндоскопически.

Противопоказания:

Абсолютных противопоказаний к обследованию практически нет.
Относительными противопоказаниями служат декомпенсация сердечной недостаточности, тяжёлое общее состояние, сужение просвета анального клапана и прямой кишки, острые воспалительные процессы в области заднего прохода (острый парапроктит, тромбоз геморроидальных узлов), при которых обследование лучше производить после стихания острых явлений; стенозирующие и обширные опухоли анального канала, химические и термические ожоги в острой стадии.

Подготовка и методика проведения:

Важным условием для проведении ректороманоскопии служит тщательное очищение толстой кишки от содержимого. Накануне ректоскопии больным днем назначают бесшлаковую диету, вечером -  только чай. Вечером и за 2 ч до исследования очищают кишечник с помощью клизмы. Исследование проводят натощак. Перед ректороманоскопией обязательно проводят осмотр области заднего прохода и пальцевое ректальное исследование. Ректороманоскопию проводят жёстким эндоскопом с ручной подачей воздуха для создания поля зрения в прямой кишке, обычно в коленно-грудном положении пациента. При выраженных болях в области заднего прохода ректоскопию проводят под местным (дикаиновая мазь, ксилокаиновый гель, перианальная блокада) или общим обезболиванием. В анальный канал вводят ректоскоп и постепенно продвигают его вперёд при умеренной подаче воздуха для расправления просвета кишки, после удаления обтуратора ректоскопа под контролем зрения его проводят вверх до сигмовидной кишки. При применении увеличивающей оптики можно рассмотреть мельчайшие изменения слизистой оболочки. Исследование позволяет выявить воспалительные и опухолевые процессы и в последнем случае выполнить биопсию для морфологической оценки субстрата. При обнаружении ворсинчатых опухолей и полипов выполняют полипэктомию. В случае кровотечения из опухолей, оснований полипов, точек биопсии выполняют гемостаз электрокоагуляцией или тампонадой через эндоскоп. При ректороманоскопии возможно удаление инородных тел с помощью различных захватов и биопсийных щипцов. Применение специальных инструментов позволяет производить и другие эндоскопические манипуляции (проведение зондов, реканализация стенозов, стентирование).

Осложнения:
Осложнениями при грубом выполнении исследования бывают перфорации ректосигмоидной области, при биопсиях и полипэктомиях - перфорации стенки.
Колоноскопия

Колоноскопия позволяет обнаружить патологические процессы, выполнить диагностические и лечебные манипуляции на всём протяжении ободочной кишки вплоть до баугиниевой заслонки. Колоноскопия позволяет дифференцировать различные варианты колитов, в том числе неспецифический язвенный колит, врождённые аномалии ободочной кишки, болезнь Крона, дивертикулёз, полипоз, опухоли, оценить состояние оперированной кишки. При необходимости выполнить биопсию, полипэктомию, остановку кровотечения, аппликации и инъекции лечебных препаратов.

Показания:

Следующая симптоматика должна побудить к выполнению колоноскопии:

· изменение характера или частоты стула;
· выделение крови при дефекации;

· мелена при отсутствии источника кровотечения в верхних отделах желудочно-кишечного тракта;
· боль в животе упорного характера, сохраняющаяся в ночное время;
· пальпируемое образование в проекции ободочной кишки;
· анемия;

· потеря веса;

· субфебрильная температура тела.

Противопоказания к колоноскопии:
· спаечные деформации и аномалии развития ободочной и прямой кишки;

· острые воспалительные процессы в анальной и перианальной области. В этих случаях весьма велик риск травмы кишки эндоскопом, иногда на большом протяжении с развитием кровотечения или перфорации.

Подготовка и методика проведения: накануне исследования в 16 часов необходимо принять 40-60 г касторового масла. После самостоятельного стула необходимо сделать 2 клизмы по 1-1,5 л. Клизмы делают в 20 и 22 часа. Утром в день исследования необходимо сделать ещё две такие же клизмы (в 7 и 8 ч). Нет необходимости голодать в день исследования. Если пациент склонен к запорам, то для подготовки к колоноскопии необходимо дополнительно выполнить несколько рекомендаций: за 3-4 дня до исследования необходимо перейти на специальную, бесшлаковую диету, исключив из рациона свежие овощи и фрукты, бобовые, чёрный хлеб,  капусту. Для колоноскопии наиболее часто используют положение на левом боку, потому что оно даёт удобный доступ к промежности для введения аппарата. Однако исследование можно выполнять и в коленно-грудном положении, и на правом боку. Изменение положение пациента в ходе исследования может изменять положение кишки, особенно в случае затруднения продвижения конца инструмента.
Рентгенологическое исследование органов пищеварительной системы

Основной метод визуализации органов ЖКТ рентгенологическое исследование с контрастированием, которое остаётся наиболее доступным, простым и массовым методом диагностики заболеваний пищевариельного тракта. Рентгенологическое исследование органов ЖКТ включает рентгенотелевизионное просвечивание (рентгеноскопию) и рентгенографию под контролем просвечивания

Рентгеноскопия

Задачи рентгеноскопии:
· изучение моторной функции ЖКТ;
· выбор оптимальной проекции, момента заполнения, моторики и степени компрессии для прицельных снимков.

При рентгеноскопии распознают не более 75% патологических изменений ЖКТ.

Рентгенография

Рентгеноскопию обязательно дополняют серией прицельных рентгенограмм, обладающих высоким пространственным разрешением.

Цели рентгенографии:
· визуализация мелких морфологических деталей;
· документирование и оценка выявленных изменений.

Классическое стандартное рентгенологическое исследование желудочно-кишечного тракта включает изучение рельефа слизистой оболочки; формы и контуров обследуемых органов при тугом заполнении с дозированной компрессией; оценку их тонуса и перистальтики, эластичности стенок.

Двойное контрастирование - методика рентгеноконтрастного исследования ЖКТ с применением взвеси сульфата бария и воздуха, которую в настоящее время считают стандартной. Она позволяет распознавать более 90% патологических изменений ЖКТ. Холинолитические препараты (атропин, аэрон, глюкагон) не применяют, если предполагают изучать моторную функцию ЖКТ. Препараты этой группы противопоказаны у больных с глаукомой и аденомой предстательной железы с нарушением мочеиспускания.

Рентгеноконтрастное вещество используют для того, чтобы визуализировать полые органы ЖКТ (пищевод, желудок, кишечник) на фоне окружающих структур сравнимой плотности. Перед введением или приёмом контрастного вещества необходимо выполнить обзорный снимок (или рентгеноскопию) брюшной полости.

Классификация рентгеноконтрастных препаратов:

· рентгенопозитивные препараты (сульфат бария, водорастворимые контрастные вещества);
· рентгенонегативные препараты (газ).
Эзофагография

Эзофагография - рентгенологическое исследование глотки и пищевода с использованием рентгеноконтрастного вещества (бариевой взвеси или воздуха).

Цель - изучение морфологии и функции различных фаз глотания, формы и функции пищевода.
Основное показание к проведению рентгенологического исследования пищевода - дисфагия. Среди других показаний выделяют боль в грудной клетке неясного происхождения, наличие инородного тела в глотке или пищеводе, подозрение на недостаточность кардии, ахалазию кардии, грыжу пищеводного отверстия диафрагмы.
Противопоказания
Особых противопоказаний для эзофагографии нет, за исключением возможной повышенной чувствительности к используемому контрастному веществу. Рентгенолог должен определить, нет ли у пациента чувствительности к сульфату бария или водорастворимому контрастному веществу, используемому при исследовании.
Методика исследования
Как правило, исследование пищевода проводят при рентгеноскопии верхнего отдела ЖКТ (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка). При необходимости детального изучения пищевода рентгенолог обязан провести специальное рентгенологическое исследование пищевода с использованием бариевой взвеси более густой консистенции вторым этапом после обследования желудка. Рентгенологическое исследование начинают с изучения органов и сосудов грудной клетки, так как их состояние может влиять на функционирование и расположение пищевода. Затем оценивают акт глотания, продвижение контрастного вещества по глотке и пищеводу, функцию пищеводно-желудочного перехода и поступление контрастного вещества в желудок. Также изучают положение, форму, величину и контуры пищевода, при этом большую роль играет тщательный анализ рельефа слизистой оболочки. Основную информацию о функции пищевода получают при рентгеноскопии. Обычное рентгеноконтрастное исследование пищевода может быть недостаточным для анализа быстротекущей ротоглоточной фазы глотания. В этих случаях используют видеозапись на магнитную пленку или рентгенокинематографию акта глотания, что позволяет детально оценить движения языка и формирование пищевого комка, выявить нёбную дисфункцию, изучить движения надгортанника и гортани при глотании, обнаружить накопление и задержку контрастного вещества в валлекулах и/или грушевидных синусах, наличие аспирации. В случае наличия клинических признаков гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР) и отсутствия рентгенологических данных заболевания можно использовать дыхательные приёмы для повышения внутрибрюшного давления (пробы Вальсальвы, Мюллера), водный тест, приём касания пальцев ног.
Рентгенологическое исследование верхних отделов желудочно-кишечного тракта (желудок и двенадцатиперстная кишка)

Исследование верхнего отдела ЖКТ - рентгенологическое исследование дистального отдела пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки.

Цель - изучение формы и функции дистального отдела пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки, а также обнаружение аномальных анатомических и функциональных состояний.
Показания:
Основное показание к исследованию верхнего отдела ЖКТ - боль и дискомфорт в эпигастральной области. Диспепсические расстройства могут возникать у пациентов с органическими заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки, желудочно-пищеводным рефлюксом, различными формами неязвенной диспепсии и заболеваниями желчных путей.

Противопоказания в основном зависят от типа используемого контрастного вещества. При наличии у пациента в анамнезе прободения или разрыва пищеварительного тракта применение сульфата бария противопоказано. Вместо него можно использовать водорастворимые йодсодержащие вещества.

Подготовка и методика:

Исследование проводят натощак. Если процедура назначена на утро, пациент должен воздержаться от приёма пищи и жидкости с полуночи до начала обследования. В течение этого периода он также не должен курить и жевать жевательную резинку, так как эти действия увеличивают желудочную секрецию и слюноотделение, которое мешает достаточному обволакиванию барием слизистой оболочки. В настоящее время стандартный метод исследования при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки - двойное контрастирование бариевой взвесью. Существует много методик проведения исследования, но чаще используют двухэтапный метод, включающий элементы простого контрастирования. Проведение простого контрастирования желудка иногда оправдано у старых, ослабленных и лежачих больных для выявления, например, пилоростеноза.

Классическое стандартное рентгенологическое исследование верхних отделов ЖКТ включает:
· изучение рельефа слизистой оболочки;
· изучение формы и контуров обследуемых органов при тугом заполнении с дозированной компрессией;
· оценку тонуса и перистальтики, эластичности стенок.
Рентгенологическое исследование тонкой кишки

Рентгенологическое исследование тонкой кишки проводят с применением контрастного вещества.

Цель - рентгенологическое исследование тонкой кишки выполняют для изучении формы и функции её отделов (тощей и подвздошной кишок), а также диагностики её заболеваний.
Показания:
· аномалии развития тонкой кишки;
· воспалительные заболевания (болезнь Крона);
· инфекционные заболевания (туберкулез);
· синдром мальабсорбции;
· опухоли тонкой кишки (карциноид, лимфома, аденокарцинома);
· подозрение на тонкокишечную непроходимость;
· сосудистые заболевания тонкой кишки (острая и хроническая ишемия).

Показания к проведению контрастного исследования тонкой кишки при подозрении на острую механическую непроходимость:
· неясная клиническая картина;
· подозрение на любой вид тонкокишечной непроходимости, особенно спаечного характера;
· стихание клинических симптомов при сохранении рентгенологических признаков кишечной непроходимости у больных, оперированных на органах брюшной полости.
Противопоказания:
Для исследования тонкой кишки с использованием контрастных веществ существует несколько абсолютных противопоказаний:
· сульфат бария нельзя использовать у пациентов, которым
предстоит хирургическая операция; при подозрении на перфорацию полого органа. Место него используют йодированные водорастворимые контрастные вещества, применение которых у детей и больных в состоянии сильного обезвоживания требует осторожности;
· пероральное введение сульфата бария противопоказано больным
 с предполагаемой непроходимостью толстой кишки, которую необходимо исключить, прежде всего, с помощью обзорной рентгенографии брюшной полости, а также ирригоскопии.

Противопоказания к интубационной энтерографии - перфорация и обструкция толстой кишки. При последней антеградное введение взвеси сульфата бария может усилить кишечную непроходимость. Обструкцию тонкой кишки не относят к противопоказаниям, так как происходит разведение сульфата бария заполняющей кишку жидкостью, что не создаёт дополнительного препятствия.

Подготовка и методика проведения исследования: следует воздержаться от приёма пищи и жидкости, по крайней мере, за 8 ч до исследования. При проведении интубационной энтерографии необходимо очистить правую половину ободочной кишки от фекальных масс. 

Существует несколько методов рентгенологического исследования тонкой кишки:
· совмещённое исследование верхнего отдела ЖКТ и тонкой кишки (пассаж сульфата бария по тонкой кишке);
· пероральное контрастирование;
· интубационная энтерография.
Рентгенологическое исследование толстой кишки

Ирригоскопия - рентгенологическое исследование толстой кишки.

Цель - рентгенологическое изучение формы и функции толстой кишки, а также диагностики её заболеваний. Ирригоскопию можно выполнять с одинарным (сульфат бария или газ по отдельности) или двойным контрастированием.

Показания:
· диагностика опухолей;
· некоторых специфические воспалительные заболевания толстой кишки;
· толстокишечная непроходимость.

Ирригоскопию при колоностомии выполняют для оценки состояния анастомоза, степени его проходимости и целостности, в том числе в период подготовки к операции.

Противопоказания к ирригоскопии:
· токсическое расширение толстой кишки;
· глубокая биопсия, выполненная в течение последней недели перед исследованием (поверхностную биопсию слизистой оболочки не включают и группу противопоказаний).

Также выделяют строгие противопоказания:
· возможная перфорация полого органа;
· острый дивертикулит и илеус при планировании оперативного вмешательства.

В таких случаях в качестве контрастного вещества используют водорастворимые контрастные препараты.
Противопоказания к ирригоскопии с двойным контрастированием:
· кишечная непроходимость (следует выполнять ирригоскопию с контрастированием только сульфатом бария);
· тяжёлый острый колит;
· малоподвижность пациента.

Подготовка и методика проведения:
Дня достижения максимальной диагностической точности при применении методики контрастирования с помощью сульфата бария толстую кишку следует очистить от каловых масс и максимально уменьшить секрецию слизи. Описаны различные способы достижения этой цели. Традиционная подготовка к ирригоскопии включает использование низкошлаковой диеты за 2-3 дня до исследования, приём слабительных, вечером накануне и утром в день исследования (не позже чем за 45-60 мин) проводят по две очистительных водных клизмы объёмом 2,0-2,5 л каждая.

Классы слабительных лекарственных средств:
· слабительные раздражители (касторовое масло);
· солевые слабительные (например, цитрат магния или сульфат магния).

Употребление активных слабительных противопоказано при следующих состояниях:

· сильное кровотечение;

· выраженная диарея;

· непроходимость и воспаление (например, аппендицит). 
В настоящее время основной метод визуализации толстой кишки - ирригоскопия с двойным контрастированием. Исследование состоит из одноэтапного или двухэтапного введения в толстую кишку воздуха и сульфата бария. Применение этой методики позволяет детально изучить слизистую оболочку, стенки кишки и обнаружить экзофитные опухоли и полипы. Эти образования обычно плохо выявляют при выполнении ирригоскопии с контрастированием только сульфатом бария. Высококачественно выполненное исследование методом двойного контрастирования позволяет выявить полиповидные образования размером более 1 см и воспалительные поражения почти с такой же диагностической точностью, как колоноскопия.
Компьютерная томография брюшной полости

Рентгеновская компьютерная томография - метод лучевой диагностики, заключающийся в послойном рентгенологическом исследовании, основанном на компьютерной реконструкции изображения, получаемого при круговом сканировании объекта узким пучком рентгеновского излучения.
Основные преимущества КТ по сравнению с традиционными рентгенологическими методиками:
· отсутствие суммационного эффекта;
· высокое контрастное разрешение;

· возможность проводить прямой денситометрический анализ с измерением коэффициентов ослабления в единицах Хаунсфилда (HU, ед. Н).

При этом практическое значение имеют не столько абсолютные значения чисел Хаунсфилда, сколько возможность разграничить изучаемые объекты на однородные и неоднородные, а также выявить в них жировые включения, жидкость или обызвествления. Денситометрическая плотность большинства паренхиматозных органов в среднем составляет 30-50 HU.

В настоящее время для исследования брюшной полости применяют спиральную КТ или мультиспиральную КТ (МСКТ). К их преимуществам относят:
· значительное ускорение процесса сканирования;
· возможность проведения эффективных ангиографических исследований;
· постпроцессорная обработка полученных данных, в частности построение многоплоскостных реформации;
· виртуальная эндоскопия (колонография).
Показания:
· уточнение и дифференциальная диагностика обнаруженных на УЗИ патологических изменений паренхиматозных органов;
· оценка распространённости злокачественных опухолей брюшной полости;
· выявление осложнений при воспалительных процессах в брюшной полости, а также осложнений в раннем послеоперационном периоде;
· контроль эффективности химиотерапии;
· подозрение на рецидив опухоли;
· абдоминальная травма;

· острый панкреатит.

Противопоказания:
Абсолютных противопоказаний к КТ без внутривенного контрастирования нет. Исследование бывает затруднено при двигательном беспокойстве больного (за счёт возникновения артефактов). В связи с высокой лучевой нагрузкой детям и беременным КТ брюшной полости проводят но строгим медицинским показаниям.
КТ - высокоинформативный метод в диагностике генерализации опухоли по лимфатическим путям и кровеносной системе. Эффективность метода в выявлении патологически измененных лимфатических узлов, без определения характера изменений:
· чувствительность - 90%;
· специфичность - 83%;
· точность - 88%.
III. Частная патология гастроэнтерологических заболеваний
III.1. Заболевания пищевода

III.1.1. Ахалазия кардии (К 22.0)

Ахалазия кардии - нервно-мышечное заболевание пищевода, заключающееся в стойком нарушении рефлекса раскрытия кардии при глотании и дискинезии грудного отдела пищевода.
Этиология и патогенез

Этиология ахалазии кардии до настоящего времени не выяснена. Определенную роль играют психоэмоциональные стрессовые ситуации и употребление очень холодной пищи.
Патогенез связан с врождённым или приобретённым поражением интрамурального нервного сплетения пищевода (межмышечного - ауэрбаховского) со снижением числа ганглионарных клеток. В результате нарушается последовательная перистальтическая активность стенки пищевода и отсутствует расслабление нижнего пищеводного сфинктера в ответ на глотание. Наиболее вероятно, что это обусловлено дефицитом ингибирующих нейромедиаторов, в первую очередь NO. Таким образом, на пути пищевого комка появляется препятствие в виде нерасслабившегося сфинктера и поступление пищи в желудок затруднено: например, раскрытие может происходить лишь при дополнительном наполнении пищевода жидкостью, когда масса столба её оказывает на кардиальный сфинктер механическое воздействие.

Эпидемиология

Распространённость составляет 0,6-2,0 на 100 000 населения (вне зависимости от пола). Преобладающий возраст: 20 – 60 лет; дети - 4-5% пациентов.

Классификация  

Единой классификации нет. Большинство гастроэнтерологов классифицируют ахалазию кардии по стадиям в зависимости от выраженности клинических проявлений и наличия осложнений. Приводим одну из классификаций в изложении Ц. Г. Масевича (1995).

I стадия (функциональная) — временное нарушение прохождения пищи через кардиальный отдел пищевода за счет прекращения расслабления нижнего пищеводного сфинктера при глотании и некоторого повышения его тонуса. Расширения пищевода еще нет, потому задержка пищи в нем кратковременная.

II стадия — задержка пищи наблюдается более длительное время и это приводит к умеренной дилатации пищевода.

III стадия — стабильное расширение пищевода и его сужение в нижней части за счет рубцовых изменений.

IV стадия — выраженная клиническая картина ахалазии кардии, стабильное расширение пищевода, наличие осложнений эзофагита, периэзофагита.

Н. P. Sweet, J. Terracol (1958), Т. А. Суворова (1959) подразделяют ахалазию кардии на два типа. При первом типе дистальный отрезок пищевода умеренно сужен, его циркулярные мышцы находятся одновременно в состоянии дистрофии и гипертрофии. Отмечается умеренно выраженное расширение пищевода цилиндрической или овальной формы. На долю первого типа приходится 59,2 % всех случаев ахалазии кардии. При втором типе ахалазии кардии дистальный отрезок пищевода значительно сужен, его мышечная оболочка атрофична с прослойками соединительной ткани. Отмечается значительное (до 16—18 см) супрастенотическое расширение органа, который зачастую принимает S-образную форму.

Первый тип ахалазии может переходить во второй, в ряде случаев между ними существуют промежуточные формы. Н. P. Sweet и J. Terracol не признают существования промежуточных форм.
Клиническая картина

Клиническая картина ахалазии кардии характеризуется медленным, но неуклонным прогрессированием всех основных симптомов заболевания.
Дисфагия - самый первый и основной симптом ахалазии кардии (95-100 % больных). Она имеет следующие особенности: возникает непостоянно (при волнениях, быстрой еде, недостаточном пережевывании пищи), провоцируется какими-либо определенными продуктами (чаще содержащими большое количество клетчатки - фрукты, ржаной хлеб и др.), может носить парадоксальный характер (плотная пища проходит по пищеводу лучше, чем жидкая, а большие количества пищи лучше, чем маленькие).

Ощущение переполнения в подложечной области и за грудиной. Это тягостное чувство заставляет больных различными способами вызывать напряжение мышц верхней части туловища при задержке дыхания, чтобы путем повышения внутригрудного и внутрипищеводного давления улучшить

прохождение пищи из пищевода в желудок. Если это удается и пища поступает в желудок — дисфагия и ощущение переполнения сразу исчезают.

Регургитация (срыгивание) пищи из пищевода в полость рта. Этот важнейший симптом ахалазии кардии появляется тогда, когда происходит расширение пищевода и пища застаивается в нем. Регургитация, как правило, возникает после того, как больной съел достаточное количество пищи. Способствует появлению регургитации наклон туловища вперед. Она также

возникает ночью («симптом мокрой подушки»). Во время регургитации может произойти аспирация пищевых масс в дыхательные пути.

Загрудинная боль. Загрудинная боль обусловлена перерастяжением пищевода и внеглотательными движениями пищевода. Боли иррадиируют в шею, челюсть, межлопаточную область, связаны с приемом пищи. Возможно, появление сильных болей вне приема пищи. Обычно это связано с волнениями, психоэмоциональным напряжением.

Застойный эзофагит. Застойный эзофагит развивается по мере прогрессирования заболевания и проявляется тошнотой, отрыжкой тухлым (застой и разложение пищи в пищеводе), воздухом, пищей, повышенным слюноотделением, неприятным запахом изо рта.

Возможно прогрессирующее падение массы тела, часто характеризует тяжесть течения болезни. Потеря массы тела часто достигает 10-20 кг и более.
Диагностика

Лабораторные методы исследования:

· общий анализ крови с определением содержания ретикулоцитов;
· коагулограмма;
· уровень креатинина сыворотки крови;
· уровень альбумина сыворотки крови;
· общий анализ мочи.

Инструментальные методы исследования
Обязательные методы исследования:
· контрастное рентгенологическое исследование пищевода и желудка с взвесью сульфата бария - больным с дисфагией при подозрении на ахалазию кардии. Признаки ахалазии кардии (расширенный просвет пищевода, отсутствие газового пузыря желудка, замедленное освобождение пищевода от контрастного вещества, сужение терминального отдела пищевода, отсутствие нормальных перистальтических сокращений пищевода, при исследовании необходимо убедиться в отсутствии грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, стриктуры пищевода и опухоли). Чувствительность метода для выявления ахалазии кардии 58-95%, специфичность - 95%;
· ЭГДС для исключения псевдоахалазии (сужения пищевода, обусловленное различными причинами, например аденокарциномой кардиального отдела пищевода) и патологических изменений слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ. Эндоскопические признаки ахалазии (расширенный просвет пищевода, наличие и пищеводе пищевых масс, сужение кардиального отверстия пищевода и его минимальное открытие при нагнетании в пищевод воздуха, отсутствие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и пищевода Баррета). Чувствительность ЭГДС для выявления ахалазии ниже, чем у рентгеноконтрастного исследования - 29-70%, специфичность такая же - 95%.

Дополнительные методы исследования:

· Исследование двигательной функции пищевода - пищеводная манометрия. Характерные признаки ахалазии кардии (отсутствие или неполная релаксация нижнего пищеводного сфинктера в момент глотания, повышенное давление в области нижнего пищеводного сфинктера, повышенное внутрипищеводное давление в промежутках между глотательными движениями, различные нарушения перистальтики грудного отдела пищевода). Чувствительность пищеводной манометрии для выявления ахалазии составляет 80-95%, специфичность - 95%;
· ЭКГ (желательно во время приступа болей в грудной клетке) для исключения возможной ИБС.

· УЗИ органов брюшной полости;
·  сцинтиграфия пищевода;
·  КТ органов грудной клетки.
Дополнительные инструментальные методы исследования используются для выявления патологии смежных органов или при необходимости проведения дифференциального диагноза.
III.1.2. Дивертикул пищевода (   )
Дивертикул пищевода - стойкое мешковидное выпячивание стенки пищевода, сообщающееся с его просветом.
Дивертикулы пищевода могут развиваться в любом его участке, но чаще образуются в грудной части пищевода. В 90% дивертикулы являются одиночными выпячиваниями стенки пищевода, в 10% имеют множественную локализацию.
Этиология

Причина возникновения дивертикулов пищевода различна. Дивертикулы грудной части пищевода имеют врожденный характер (врожденная слабость мышечной оболочки участков пищеводной стенки). Приобретенные дивертикулы развиваются в результате медиастинита (воспаления средостения), воспалительных и другого характера поражениях лимфатических узлов, например, при туберкулезе легких или гистоплазмозе. Дивертикулы нижней части пищевода нередко являются последствиями длительного эзофагита, связанного с забросом кислого желудочного содержимого в пищевод, а также стриктур (сужений пищевода). Кроме этого, в роли причин дивертикулов пищевода выступают хирургическая травма пищевода, а также такие его заболевания, как ахалазия кардии, эзофагоспазм.

Пульсионные дивертикулы пищевода образуются в результате нарушения пищеводной моторики с возникновением спастических сокращений, вызывающих повышение внутрипищеводного давления и выбухание стенки пищевода в наиболее слабых местах (зачастую выше органического или функционального сужения). Наличие соединительнотканных сращений стенки пищевода с окружающими органами (чаще с воспаленными лимфатическими узлами средостения) обусловливает смещение и растяжение пищеводной стенки в сторону пораженного органа с образованием тракционных дивертикулов. Во многих случаях эти механизмы действуют одновременно.
Классификация
По происхождению дивертикулы пищевода подразделяются на:

· врожденные;

· приобретенные.

По механизму развития выделяют:

· пульсионные;

· тракционные;

· пульсионно-тракционные дивертикулы.

В зависимости от локализации различают:
· глоточно-пищеводные (ценкеровские);

· эпибронхиальные (бифуркационные, среднепищеводные);

· наддиафрагмальные (эпифренальные);

· абдоминальные (поддиафрагмальные) дивертикулы пищевода.

По строению дивертикулы пищевода делятся на:

· истинные, содержащие все слои пищеводной стенки;

· ложные (псевдодивертикулы), лишенные мышечной оболочки. Псевдодивертикулы, возникают только в момент сокращения пищевода, при расслаблении пищевода они исчезают.

По количеству выделяют:

· одиночные;

· множественные дивертикулы пищевода.
Клиническая картина
Клиническая картина зависит от локализации дивертикула. Наиболее часто клинически манифестируют дивертикулы Ценкера (в т.ч. и небольших размеров).  У больных возникает дисфагия (нарушения во время прохождения пищи по пищеводу) при употреблении твердой и жидкой пищи. Скопление остатков пищи в дивертикуле ведет к срыгиванию непереваренной пищей (иногда съеденной несколько дней назад), неприятному запаху. Часто при пробуждении пациент обнаруживает остатки пищи и слизь на подушке. Кроме того, пациентов беспокоят першение, ощущение царапания в горле, инородного тела в глотке, сухой кашель, гиперсаливация (повышенное слюноотделение), тошнота, изменение голоса, так называемый "феномен блокады" после еды, проявляющийся покраснением лица, ощущением нехватки воздуха, головокружением, обмороком, исчезающим после рвоты.  

Бифуркационные дивертикулы и эпифренальные дивертикулы небольших размеров (до 2 см) обычно клинически не проявляются. При больших размерах дивертикулов появляются дисфагия, срыгивания непереваренной пищей, боли за грудиной или в спине, аэрофагия (заглатывание воздуха), тошнота, ночной кашель. 

При дивертикулах нижней трети пищевода клиническая картина дополняется рефлекторной одышкой, сердцебиением, бронхоспазмом, болями в области сердца без изменений ЭКГ, связанными с раздражением блуждающего нерва и сдавлением пищевода со стороны передней стенки.

Диагностика
При объективном осмотре пациента с большим дивертикулом Ценкера при отведении головы назад обнаруживается выпячивание на шее, имеющее мягкую консистенцию, уменьшающееся при надавливании.  

Основным методом диагностики является рентгенологическое контрастное исследование, устанавливающее наличие дивертикула, его размеры, длительность задержки в нем бария, моторные нарушения пищевода, степень нарушения проходимости пищевода, наличие осложнений.

Обзорная рентгенография и компьютерная томография органов грудной клетки при дивертикулах пищевода больших размеров обнаруживают заполненные воздухом и жидкостью структуры, сообщающиеся с пищеводом. 

Эндоскопическое исследование применяют с большой осторожностью из-за риска перфорации (разрыва) дивертикула (особенно при локализации в шейном отделе пищевода).

С целью уточнения моторных расстройств пищевода в ряде случаев выполняют пищеводную манометрию (измерение силы мышечного тонуса).
III.1.3. Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (   )
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (диафрагмальная грыжа) - хроническое рецидивирующее заболевание, связанное со смещением через пищеводное отверстие диафрагмы в грудную полость (заднее средостение) абдоминального отдела пищевода, кардии, верхнего отдела желудка, а иногда и петель кишечника.

Как известно, пищевод проходит через пищеводное отверстие диафрагмы, прежде чем попасть в кардиальный отдел желудка. Пищеводное отверстие диафрагмы и пищевод соединены очень тонкой соединительнотканной мембраной, которая герметично отграничивает брюшную полость от грудной. Давление в брюшной полости выше, чем в грудной, поэтому при наличии определенных дополнительных условий происходит растяжение этой мембраны, и абдоминальная часть пищевода с частью кардиального отдела желудка могут сместиться в грудную полость, образуя диафрагмальную грыжу.
Эпидемиология

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы является очень распространенным заболеванием. Она встречается у 0,5% всего взрослого населения, причем у 50% больных она не дает никаких клинических проявлений и, следовательно, не диагностируется.
Этиология

В развитии ГПОД решающую роль играют три группы факторов:
· слабость соединительнотканных структур, укрепляющих пищевод в отверстии диафрагмы;

· повышение внутрибрюшного давления;
· тракция пищевода кверху при дискинезиях пищеварительного тракта и заболеваниях пищевода.

Классификация
Единой классификации ГПОД не существует. Наиболее актуальными являются следующие:

Классификация, основанная на анатомических особенностях ГПОД.
 Различают следующие три варианта:

· скользящая (аксиальная, осевая) грыжа. Она характеризуется тем, что абдоминальная часть пищевода, кардия и фундальная часть желудка могут через расширенное пищеводное отверстие диафрагмы свободно проникать в грудную полость и возвращаться обратно в брюшную полость (при перемене положения больного);
· параэзофагеальная грыжа. При таком варианте терминальная часть пищевода и кардия остаются под диафрагмой, но часть фундального отдела желудка проникает в грудную полость и располагается рядом с грудным отделом пищевода (параэзофаеально);
· смешанный вариант грыжи. При смешанном варианте ГПОД наблюдается сочетание аксиальной и параэзофагеальной грыж.

Классификация ГПОД в зависимости от объема проникновения

желудка в грудную полость (И. Л. Тагер, А. А. Липко, 1965). 

В основе этой классификации лежат рентгенологические проявления заболевания. Выделяют три степени ГПОД:

· ГПОД I степени - в грудной полости (над диафрагмой) находится абдоминальный отдел пищевода, а кардия - на уровне диафрагмы, желудок приподнят и непосредственно прилежит к диафрагме;

· ГПОД II степени - в грудной полости располагается абдоминальный отдел пищевода, а непосредственно в области пищеводного отверстия диафрагмы - уже часть желудка;
· ГПОД III степени - над диафрагмой находятся абдоминальный отдел пищевода, кардия и часть желудка (дно и тело, а в тяжелых случаях даже и антральный отдел).

Клиническая классификация В. X. Василенко и А. Л. Гребенева (1978)

А. Тип грыжи:

· фиксированные или нефиксированные (для аксиальных и параэзофагеальных грыж);

· аксиальная - пищеводная, кардиофундальная, субтотально - и тотально-желудочная;

· параэзофагеальная (фундальная, антральная);
· врожденный короткий пищевод с «грудным желудком» (аномалия развития);

· грыжи другого типа (тонкокишечные, сальниковые);
Б. Осложнения:
1. Рефлюкс-эзофагит:

· морфологическая характеристика - катаральный, эрозивный, язвенный;
· пептическая язва пищевода;
· воспалительно-рубцовое стенозирование и/или укорочение пищевода (приобретенное укорочение пищевода), степень их выраженности.
2. Острое или хроническое пищеводное (пищеводно-желудочное)
 кровотечение.
3. Ретроградный пролапс слизистой оболочки желудка в пищевод.
4. Инвагинация пищевода в грыжевую часть.
5. Перфорация пищевода.
6. Рефлекторная стенокардия.
7. Ущемление грыжи (при параэзофагеальных грыжах).
B. Предполагаемая причина:

· дискинезия пищеварительного тракта;

· повышение внутрибрюшного давления; 

· возрастное ослабление соединительнотканных структур;

· механизм возникновения грыжи (пульсионный, тракционный, смешанный).

Г. Сопутствующие заболевания.
Д. Степени тяжести рефлюкс-эзофагита:

· легкая форма: слабая выраженность симптоматики, иногда ее отсутствие (в этом случае наличие эзофагита констатируется на основании данных рентгенографии пищевода, эзофагоскопии и прицельной биопсии);
· средняя степень тяжести: симптоматика заболевания выражена отчетливо, имеется ухудшение общего самочувствия и снижение трудоспособности;
· тяжелая степень: выраженная симптоматика эзофагита и присоединение осложнений - в первую очередь пептических структур и рубцовых укорочений пищевода.
Клиническая картина

Приблизительно в 50% случаев ГПОД может протекать скрыто или с очень незначительными клиническими проявлениями и просто оказаться случайной находкой при рентгенологическом или эндоскопическом исследовании пищевода и желудка. Достаточно часто (у 30-35% больных) на первый план в клинической картине выступают нарушения сердечного ритма (экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия) или боли в области сердца (некоронарогенные кардиалгии), что служит причиной диагностических ошибок и безуспешного лечения у кардиолога. 

Наиболее характерными клиническими синдромами ГПОД являются следующие.
Болевой синдром. Чаще всего боль локализуется в подложечной области и распространяется по ходу пищевода, реже наблюдается иррадиация боли в спину и межлопаточную область. Иногда наблюдается боль опоясывающего характера, что приводит к ошибочной диагностике панкреатита. Приблизительно у 15-20% больных боль локализуется в области сердца и принимается за стенокардию или даже инфаркт миокарда. Следует также учесть, что возможно сочетание ГПОД и ИБС, тем более что ГПОД чаще возникают в пожилом возрасте, для которого характерна и ИБС. Очень важным в дифференциальной диагностике болей, возникающих при ГПОД, является учет следующих обстоятельств: боли чаще всего появляются после еды, особенно обильной; при физической нагрузке, подъеме тяжестей, при кашле, метеоризме, в горизонтальном положении; боли исчезают или уменьшаются после отрыжки, рвоты, после глубокого вдоха, перехода в вертикальное положение, а также приема щелочей, воды; боли редко бывают чрезвычайно сильными, чаще всего они умеренные, тупые; боли усиливаются при наклоне вперед.

Группа симптомов, обусловленных недостаточностью кардии, гастроэзофагеальным рефлюксом, рефлюкс-эзофагитом.
При ГПОД закономерно развивается гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, симптоматика которой подробно описана в соответствующей главе. 
К этой группе симптомов относятся:
· отрыжка кислым желудочным содержимым, нередко с примесью желчи, что создает вкус горечи во рту. Возможна отрыжка воздухом. Отрыжка возникает вскоре после еды и часто бывает очень выражена. По мнению В. X. Василенко и А. Л. Гребенева (1978) выраженность отрыжки зависит от типа ГПОД. При кардиофундальной фиксированной грыже отрыжка выражена весьма значительно. При нефиксированной кардиофундальной или фиксированной кардиальной ГПОД отрыжка менее выражена;
· регургитация (срыгивание) - появляется после еды, обычно в горизонтальном положении, часто ночью («симптом мокрой подушки»). Чаще всего срыгивание происходит пищей, принятой недавно, или кислым желудочным содержимым. Иногда объем срыгиваемых масс бывает достаточно большим и может привести к развитию аспирационных пневмоний. Иногда срыгиваемое содержимое пережевывается и снова заглатывается; дисфагия - затруднение при прохождении пищи по пищеводу. Дисфагия не является постоянным симптомом, она может появляться и исчезать. Характерным для ГПОД является то, что дисфагия чаще всего наблюдается при употреблении жидкой или полужидкой пищи и провоцируется приемом слишком горячей или слишком холодной воды, поспешной едой или психотравмирующими факторами. Твердая пища проходит по пищеводу несколько лучше (парадоксальная дисфагия Лихтенштерна). Если дисфагия становится постоянной и теряет «парадоксальный» характер, следует проводить дифференциальную диагностику с раком пищевода, а также заподозрить осложнения ГПОД (ущемление грыжи, развитие пептической язвы пищевода, стриктуры пищевода);
· загрудинная боль при глотании пищи - появляется в том случае, когда ГПОД осложняется рефлюкс-эзофагитом, по мере купирования эзофагита боль уменьшается;
· изжога - один из наиболее частых симптомов ГПОД, прежде всего аксиальных грыж. Изжога наблюдается после еды, в горизонтальном положении и особенно часто возникает ночью. У многих больных изжога бывает выражена очень значительно и может стать ведущим симптомом ГПОД;
· икота - может иметь место у 3-4% больных с ГПОД, преимущественно при аксиальных грыжах. Характерной особенностью икоты является ее продолжительность (несколько часов, а в наиболее тяжелых случаях — даже несколько дней) и зависимость от приема пищи;

· жжение и боли в языке -  нечастый симптом при ГПОД, может быть обусловлен забросом желудочного или дуоденального содержимого в ротовую полость, а иногда даже в гортань (своего рода «пептический ожог» языка и гортани). Этот феномен и вызывает появление боли в языке и часто охриплость голоса;
· частое сочетание ГПОД с патологией органов дыхания - трахеобронхитами, обструктивным бронхитом, приступами бронхиальной астмы, аспирационными пневмониями (бронхопищеводный синдром). Среди указанных проявлений особенно важным является аспирация желудочного содержимого в дыхательные пути. Как правило, это наблюдается ночью, во время сна, если незадолго до сна больной обильно поужинал. Возникает приступ упорного кашля, нередко он сопровождается удушьем и болями за грудиной;
· анемический синдром этот синдром целесообразно выделить как важнейший в клинической картине, так как нередко он выступает на первый план и маскирует остальные проявления ГПОД. Как правило, анемия связана с повторными скрытыми кровотечениями из нижнего отдела пищевода и желудка, обусловленными рефлюкс-эзофагитом, эрозивным гастритом, а иногда пептическими язвами нижнего отдела пищевода. Анемия является железодефицитной и проявляется всеми характерными для нее симптомами.
Диагностика

В настоящее время обычно не возникает трудностей при постановке диагноза. В диагностике ГПОД основную роль играют рентгенологическое исследование пищевода и желудка и эзофагогастроскопия (ЭГДС). При выполнении рентгенографии удается точно определить расположение желудка относительно диафрагмы. Если желудок располагается выше диафрагмы, значит можно говорить о грыже пищеводного отверстия диафрагмы.

При помощи гастроскопии определяется состояние слизистой пищевода желудка и двенадцатиперстной кишки (наличие язв, эрозий и т.д.), так же оценивается состояние пищеводно-желудочного сфинктера (смыкается или нет).
III.1.4. Хронический эзофагит ()
Хронический эзофагит - воспаление слизистой оболочки пищевода продолжительностью более 6 месяцев. Воспаление слизистой оболочки пищевода длительностью до 3 месяцев считается острым эзофагитом, длительностью от 3 до 6 месяцев - подострым эзофагитом.

Этиология
 Выделяют следующие этиологические группы хронических эзофагитов:

· алиментарные эзофагиты - возникают вследствие постоянной травматизации слизистой оболочки пищевода горячей, острой, слишком холодной, грубой пищей, а также при злоупотреблении алкоголем;
· профессиональные эзофагиты - развиваются вследствие постоянного воздействия на слизистую оболочку пищевода вредных производственных факторов (паров концентрированных кислот, щелочей, солей тяжелых металлов);
· застойные эзофагиты - обусловлены постоянным и длительным застоем и разложением пищи в пищеводе. Это наблюдается при дивертикулах, доброкачественных и злокачественных стенозах пищевода и ахалазии кардии;

· аллергические эзофагиты - обусловлены измененной реактивностью организма, особенно часто у детей, и развиваются при пищевой аллергии, иногда бронхиальной астме, ахалазии кардии, дивертикулах пищевода;

· дисметаболические эзофагиты - возникают при полигиповитаминозах; недостаточности железа в организме (сидеропеническая дисфагия или синдром Пламмера-Винсона); тканевой гипоксии любого генеза (застойная сердечная недостаточность, хроническая дыхательная недостаточность); обширных ожогах кожи (синдром Батта-Винсона); при портальной гипертензии (в связи с нарушением трофики слизистой оболочки пищевода);
· пептические эзофагиты или рефлюкс-эзофагиты (ГЭРБ) - развиваются вследствие постоянного заброса в пищевод желудочного или дуоденального содержимого.
· особые формы эзофагитов - к этой группе относятся «идиопатический язвенный эзофагит» (имеет некоторые общие морфологические черты с неспецифическим язвенным колитом) и неспецифический регионарный стенозирующий эзофагит;
· специфические эзофагиты - причиной развития специфических эзофагитов могут быть туберкулез, сифилис, кандидомикоз. Эта группа эзофагитов наблюдается редко. К группе специфических эзофагитов можно отнести и поражение пищевода при системной склеродермии, хотя это в определенной мере условно, так как изменения в пищеводе при этом заболевании не соответствуют полностью общепринятому понятию эзофагита;
· травматические эзофагиты - травма и инородные тела могут послужить причиной развития хронического эзофагита, так как обычно к последствиям травмы присоединяется инфекционно-воспалительный процесс.
Клиническая картина 
Клинические симптомы хронического эзофагита обусловлены как воспалительными изменениями слизистой оболочки пищевода, так нередко и сопутствующей дискинезией пищевода и теми ситуациями, которые послужили причиной развития хронического эзофагита.
Клинические синдромы:

· дисфагия - неприятные ощущения, испытываемые больным при прохождении пищи по пищеводу. Больной воспринимает дисфагию как ощущение давления, распирания, переполнения, «кома», «комка» за грудиной. Для хронического эзофагита характерна преимущественно приступообразная дисфагия, которая обусловлена сопутствующей эзофагеальной гипермоторной дискинезией и проявляется затруднением прохождения, главным образом, жидкой пищи; пассаж плотных продуктов нарушен в значительно меньшей степени (парадоксальная дисфагия). Постоянная (стойкая) дисфагия наблюдается при других заболеваниях пищевода (рак, стеноз пищевода и др.), характеризуется нарушением прохождения преимущественно твердой пищи и облегчается при тщательном измельчении продуктов или запивании их значительным количеством жидкости;
· боли  при хроническом эзофагите локализуются загрудинно. Они могут быть постоянными или приступообразными, иррадиировать в нижнюю челюсть, шею, межлопаточную область. В. М. Нечаев (1991) описывает так называемую инвертируемую динамику развития болей: начавшись, например, в межлопаточной области, они распространяются вправо и влево по межреберьям, а затем уже кпереди за грудину, в область шеи и нижней челюсти. Характернейшая особенность болей при эзофагите - их связь с приемом пищи и сочетание с дисфагией. Боль при хроническом эзофагите обусловлена собственно воспалением слизистой оболочки пищевода.

При наличии пептического рефлюкс-эзофагита загрудинная боль появляется во время заброса желудочного или дуоденального содержимого в пищевод; обычно это происходит при отрыжке, наклоне туловища вперед, переедании, в горизонтальном положении. Приступообразный (спастический) характер болей при эзофагите сопутствует гипермоторной дискинезии пищевода. Боли при хроническом эзофагите ослабевают после приема антацидов;
· изжога воспринимается как ощущение жжения, жара, тепла у мечевидного отростка или за грудиной. Она обусловлена раздражением воспаленной слизистой оболочки пищевода желудочным или дуоденальным содержимым при дуоденогастроэзофагеальном рефлюксе. Изжога обычно возникает после еды, особенно после приема жирной и острой пищи, томатов, шоколада, алкоголя, а также после курения. Она может усиливаться в горизонтальном положении больного, при наклоне вперед, при метеоризме, подъеме тяжестей, ношении тугого пояса;

· регургитация (пищеводная рвота - регургитация представляет собой ретроградное поступление эзофагеального содержимого в полость рта без предшествующей тошноты и без участия мышц передней брюшной стенки. Фактически, пищеводная рвота — это пассивное вытекание пищеводного содержимого в полость рта. Обычно это наблюдается при застойных эзофагитах и, к сожалению, при этом может наступить аспирация пищевых масс; 

· отрыжка нередко наблюдается при хроническом эзофагите. Может быть отрыжка кислым, горьким, а также съеденной пищей. Обычно отрыжка наблюдается при наличии гастроэзофагеального рефлюкса,  достаточно часто наблюдается при хроническом эзофагите. Она наиболее характерна для алкогольного поражения пищевода и бывает обычно утром («утренняя рвота алкоголиков»). Чаще всего наблюдается рвота слизью, иногда в рвотных массах имеется примесь пищи. Если рвота упорная, она предрасполагает к надрывам воспаленной слизистой оболочки пищевода и кровотечениям. Развивается синдром Мэллори-Вейса — выраженные внезапные пищеводно-желудочные кровотечения в связи с продольными надрывами слизистых оболочек кардиального отдела пищевода и желудка на фоне рвоты (чаще возникает у алкоголиков).

Диагностика
Общий анализ крови: при развитии эрозий или пептической язвы пищевода возможны оккультные длительные кровотечения, что приводит к развитию хронической железодефицитной анемии.
Рентгеноскопия пищевода: характерными признаками хронического эзофагита являются отечность складок слизистой оболочки, неровность контуров пищевода, наличие большого количества слизи. При наличии эрозий слизистой оболочки пищевода обнаруживаются округлые или овальные полоски «депо» бария размером 0,5-1,0 см. 
Эзофагоскопия: при эзофагоскопии обнаруживаются гиперемия слизистой оболочки, экссудат в полости пищевода, эрозии, мелкоточечные кровоизлияния. Диагноз эзофагита уточняется прицельной биопсией слизистой оболочки пищевода с последующим гистологическим исследованием. 

Эндоскопически различают 4 степени эзофагита:
I ст. - отек, гиперемия слизистой оболочки, большое количество слизи.

II ст. - появление единичных эрозий на фоне отека, гиперемии слизистой оболочки пищевода.

III ст. - многочисленные эрозии и легкая кровоточивость слизистой оболочки пищевода на фоне выраженного отека и гиперемии слизистой оболочки пищевода.

IV ст. - распространенные по всему пищеводу эрозии, контактная (при прикосновении эндоскопа) кровоточивость, отек, гиперемия слизистой оболочки пищевода, наличие вязкой слизи в виде налета, иногда с желтоватым оттенком.

Кроме того, выделяют стадии течения рефлюксного эзофагита:
Стадия А - умеренная гиперемия слизистой оболочки пищевода.

Стадия В  - образование видимых дефектов (эрозий) с наложением фибрина.

Эзофагоманометрия и 24-часовая интраэзофагеальная рН-метрия: эти методы позволяют выявить наличие гастроэзофагеального рефлюкса.

III.1.5. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (К 21.0; К 21.9)
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь - заболевание, характеризующееся развитием воспалительных изменений слизистой оболочки дистального отдела пищевода и/или характерных клинических симптомов вследствие повторяющегося заброса в пищевод желудочного и/или дуоденального содержимого.
Эпидемиология

Истинная распространённость заболевания неизвестна, что связано с большой вариабельностью клинических симптомов. Исследования, проведенные в Европе и США, показали, что 20-25% населения страдают симптомами ГЭРБ, а у 7% симптомы возникнет ежедневно. В условиях общей врачебной практики 25 – 40% пациентов с ГЭРБ имеют эзофагит по результатам эндоскопического исследования, но у большинства людей ГЭРБ не имеет эндоскопических проявлений. Истинная распространенность  ГЭРБ значительно выше статистических данных, в том числе в связи с тем, что лишь менее 1/3 больных ГЭРБ обращаются к врачу. 
Этиология и патогенез
ГЭРБ имеет следующие причины:
· нарушение функции нижнего пищеводного сфинктера (снижении давления нижнего пищеводного сфинктера),
· снижение клиренса пищевода,
· повреждающие свойства рефлюктата (соляная кислота, пепсин, жёлчные кислоты), неспособность слизистой оболочки пищевода противостоять повреждающему действию
Нарушение функции нижнего пищеводного сфинктера может быть следствием первичного дефекта гладких мышц сфинктера, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. 
Другие причины недостаточности кардии включают в себя склеродермию, беременность, курение, применение препаратов, снижающих тонус гладких мышц (нитраты, блокаторы кальциевых каналов, эуфиллин).
      Патогенез заболевания заключается в повреждении слизистой оболочки пищевода рефлюктатом, что зависит от частоты и длительности гастроэзофагеального рефлюкса.
Классификация
В настоящее время выделяют две формы ГЭРБ:
· неэрозивная рефлюксная болезнь (на её долю приходится 60-65% случаев заболевания); 

· рефлюкс-эзофагит (30-35% случаев заболевания).
Для рефлюкс-эзофагита рекомендуют использовать классификацию, принятую на X Всемирном съезде гастроэнтерологов (Лос-Анджелес, 1994) (табл. 14).

Таблица 14. 
Лос-Анджелесская классификация рефлюкс-эзофагита.
	Степень эзофагита
	Эндоскопическая картина

	Степень А
	Одно (или более) поражение слизистой оболочки (эрозия или изъязвление) длиной менее 5 мм, ограниченное пределами складки слизистой оболочки

	Степень В
	Одно (или более) поражение слизистой оболочки длиной >5 мм, ограниченное пределами складки слизистой оболочки

	Степень С
	Поражение слизистой оболочки распространяется на 2 и более складки слизистой оболочки, но занимает менее 75% окружности пищевода

	Степень D
	Поражение слизистой оболочки распространяется на 75% и более окружности пищевода


Диагноз ГЭРБ следует предполагать при наличии у пациента характерных симптомов: изжоги, отрыжки (регургитации), а в ряде случаев наблюдают внепищеводные симптомы. Для ГЭРБ характерно то, что выраженность клинических симптомов (изжога, регургитация, пищеводная боль) не зависит от тяжести изменений в слизистой оболочке пищевода. Симптомы заболевания не позволяют дифференцировать неэрозивную рефлюксную болезнь от рефлюкс-эзофагита.
Клиническая картина

Интенсивность клинических проявлений ГЭРБ зависит от частоты и длительности контакта рефлюктата со слизистой оболочкой пищевода, наличия гиперчувствительности пищевода.

Пищеводные симптомы ГЭРБ:

· изжога - чувство жжения различной интенсивности, возникающее за грудиной (в нижней трети пищевода) и/или в эпигастральной области. Изжога при ГЭРБ имеет некоторые особенности: она может носить почти постоянный характер в течение дня, однако патогномоничным симптомом для ГЭРБ является её четкая зависисмость от положения тела, и она возникает либо при наклонах или ночью в положении лёжа. Провоцировать возникновение изжоги может употребление определенных продуктов (горячие свежевыпеченные хлебобулочные  изделия, сладкие, кислые, пряные блюда), переедание, или может возникать, после курения, употребления алкоголя. Принципиально важно отличать изжогу от ощущения жара за грудиной при коронарной недостаточности. Прогностически неблагоприятны постепенное исчезновение изжоги и возникновение дисфагии, свидетельствующие о развитие пептической стриктуры в результате рефлюкс-эзофагита или рака пищевода. Ощущение повышенного количества жидкости во рту возникает одновременно с изжогой и обусловлено эзофагослюнным рефлексом; 

· отрыжка кислым, как правило, усиливается после еды, приёма газированных напитков. Срыгивание пищи (отрыжка пищей и воздухом), наблюдаемое у некоторых больных, усиливается при физической нагрузке и положении, способствующем регургитации. Этим симптомам присущ общий механизм развития – недостаточность нижнего пищеводного сфинктера;
· дисфагию и одинофагию (боль при глотании) наблюдают реже. Причины дисфагии у пациентов с ГЭРБ – дисмоторика пищевода, механическая обструкция. Появление стойкой дисфагии свидетельствует о развитии стриктуры пищевода. Быстро прогрессирующая дисфагия и потеря массы тела могут указывать на развитие адемокарциномы; 

· боли за грудиной могут иррадиировать в межлопаточную область, шею, нижнюю челюсть, левую половину грудной клетки. Нередко, имитируют стенокардию. Для ззофагеальных болей характерны связь с приёмом пищи, положением тела и купирование их приёмом щелочных минеральных вод и антацидов;
· икота нередко является выраженным признаком заболевания, обусловлена возбуждением диафрагмального нерва, раздражением и сокращением диафрагмы, порой бывает достаточно мучительной, наблюдаются случаи неукротимой рвоты.
Внепищеводные симптомы ГЭРБ: 

· бронхолёгочные - кашель, приступы удушья;
· оториноларингологические - осиплость голоса, симптомы фарингита;
· кардиальный синдром;

· стоматологические - кариес, эрозии эмали зуба;
· анемический синдром;

Легочные проявления являются основной маской ГЭРБ. У ряда больных в любом возрасте развиваются аспирационные пневмонии и бронхиальная астма, при этом патологический гастроэзофагеальный рефлюкс является триггером приступов астмы, преимущественно в ночной период, вызывая бронхоспазм. Osler в 1892 г. впервые связал приступ удушья с аспирацией желудочного содержимого в воздухоносные пути. В настоящее время введен термин «рефлюкс-индуцированная астма». Согласно литературным данным, у 80% больных бронхиальной астмой имеются проявления ГЭРБ. При этом формируется замкнутый круг: ГЭРБ за счёт прямого действия и инициации эзофагеального рефлекса индуцирует развитие бронхоспазма и воспалительного процесса, в свою очередь препараты, применяемые при бронхиальной астме, индуцируют развитие ГЭРБ. По данным Б.Д. Старостина (1998 г.), примерно у 75% пациентов с хроническим бронхитом длительно беспокоящий сухой кашель ассоциирован с ГЭРБ. Широко известен синдром Мендельсона – повторные пневмонии, возникающие вследствие аспирации желудочного содержимого, которые могут осложняться ателектазом, абсцессом легкого. 80% пациентов с идиопатическим пневмофиброзом имеют симптомы ГЭРБ.
       При высоком забросе рефлюксат может затекать в гортань, и развивается «отоларингологическая маска» ГЭРБ, проявляющаяся грубым, лающим кашлем, першением в горле и осиплостью голоса по утрам (задний ларингит). По данным зарубежных авторов, у больных ГЭРБ риск развития ракового перерождения гортани и голосовых связок крайне высок. Описано формирование язв, гранулем голосовых связок, стенозирование отделов, расположенных дистальнее голосовой щели. Часто встречается ларингит, проявляющийся хронической осиплостью, нередко осложняющийся ларингеальным крупом. Причиной хронического ринита, рецидивирующих отитов, оталгии также может являться патологический гастроэзофагеальный рефлюкс.
       При ГЭРБ могут возникать боли за грудиной, по ходу пищевода, создающие «коронарную маску» ГЭРБ, так называемый симптом «noncardiac chest pain». Боли часто напоминают стенокардию, обусловлены спазмом пищевода, купируются нитратами. В отличие от стенокардии они не связаны с нагрузкой, ходьбой и эмоциями. 
       Стоматологический синдром проявляется поражением зубов, вследствие разрушения зубной эмали агрессивным желудочным содержимым. По данным R.J. Loffeld у 32,5% из 293 пациентов с подтвержденной ГЭРБ отмечались поражения верхних или/и нижних резцов. У больных ГЭРБ часто диагностируется кариес, с последующим развитием халитоза, дентальные эрозии. В редких случаях развивается афтозный стоматит.

        Анемический синдром возникает вследствие хронического кровотечения их эрозий или язв пищевода, иногда вследствие диапедезного кровотечения при катаральном эзофагите. Чаще всего это гипохромная железодефицитная анемия.
Тест с ингибитором протонной помпы - купирование клинической симптоматики (изжоги) на фоне приёма ингибиторов протонного насоса. Обладает достаточной чувствительностью и специфичностью для установления диагноза ГЭРБ, и том числе с непищеводными проявлениями.

Осложнения ГЭРБ — пептическая язва, пептическая стриктура, пищеводные кровотечения, пищевод Баррета, аденокарцинома пищевода.
Диагностика
Патогномоничных для ГЭРБ лабораторных признаков нет.

Рекомендуемые лабораторные исследования: общий анализ крови, группа крови, резус-фактор.

Обязательные инструментальные исследования

Однократные:
· эзофагогастродуоденоскопия - позволяет дифференцировать неэрозивную рефлюксную болезнь и рефлюкс-эзофагит, выявлять наличие осложнений;
· биопсия слизистой оболочки пищевода при осложненном течении ГЭРБ: язвы, стриктуры, пищевод Баррета;
· рентгенологическое исследование грудной клетки, пищевода и желудка.

Исследования, проводимые в динамике:
· эзофагогастродуоденоскопия (при неэрозивной рефлюксной болезни можно не поводить);
· биопсия слизистой оболочки пищевода при осложненном течении ГЭРБ: язвы, стриктуры, пищевод Баррета.
Дополнительные инструментальные методы исследования

Однократные:

· 24-часовая внутрипищеводная рН-метрия - увеличение общего времени рефлюкса (рН менее 4,0 более чем 5% в течение суток) и длительность эпизода рефлюкса (более 5 мин). Метод позволяет оценить рН в пищеводе и желудке, эффективность лекарственных препаратов,  может быть ценным при наличии внепищеводных проявлений;
· внутрипищеводная манометрия - проводят с целью оценки функционирования нижнего пищеводного сфинктера, моторной функции пищевода;
· УЗИ органов брюшной полости - при ГЭРБ без изменений, проводят для выявления сопутствующей патологии органов брюшной полости;
· ЭКГ, велоэргометрия - используют для дифференциального диагноза с ИБС, при ГЭРБ не обнаруживают изменений.
III.2. Заболевания желудка и двенадцатиперстной кишки
III.2.1. Хронический гастрит (К 29)
Хронический гастрит – группа хронических заболеваний, которые морфологически характеризуются воспалительными и дистрофическими процессами в слизистой оболочке желудка.
Эпидемиология
Распространённость оценивают приблизительно, как 50-80% всего взрослого населения; с возрастом частота хронического гастрита увеличивается. Абсолютное большинство случаев хронического гастрита (85-90%) связано с инфицированием Helicobacter pylori, этиологическая роль которого доказана. Высокая частота инфекции H. pylori в РФ (более 80% среди взрослых) обусловливает высокую частоту хеликобактерного гастрита.

Хронический аутоиммунный гастрит, характеризующийся образованием антител к париетальным клеткам и внутреннему фактору Касла, представляет собой редкое заболевание, в 3 раза чаще встречается у женщин. У таких больных существенно увеличен риск пернициозной анемии.

Этиология
1. Хеликобактерная инфекция - самая частая причина хронического гастрита.
2. Аутоиммунный фактор – образование аутоантител к париетальным (обкладочным) клеткам слизистой оболочки желудка, вырабатывающим соляную кислоту и внутренний фактор Касла.
3. Дуоденогастральный рефлюкс.
4. Лечение гастротропными лекарственными средствами, оказывающие повреждающее действие на слизистую оболочку желудка и разрушающие защитный слизистый барьер. К этим препаратам относятся салицилаты (в первую очередь ацетилсалициловая кислота), НПВС (индометацин, бутадион),  калия хлорид,  резерпин и препараты, его содержащие, противотуберкулезные средства.  
5. Пищевая аллергия.
6. Алиментарный фактор.
7. Злоупотребление алкоголем, курение.
8. Профессиональные вредности.
Общими для различных этиологических вариантов хронического гастрита являются нарушения синтеза простагландинов слизистой оболочки желудка и функции гастроинтестинальной эндокринной системы.
Классификация
В отечественной литературе долгие годы была популярна классификация С. М. Рысса. Хотя многие положения ее устарели, многие врачи и сейчас пользуются этой классификацией. Объясняется это тем, что она проста, привычна и, кроме того, практическому врачу не всегда доступно подразделение хронического гастрита на аутоиммунную и хеликобактерную

формы.
Классификация хронического гастрита С. М. Рысса (1975)

I. По этиологическому признаку:
· эндогенный гастрит;
· экзогенный гастрит.

II. По морфологическому признаку:
· поверхностный гастрит;
· гастрит с поражением желез без атрофии;
· атрофический гастрит;
a) умеренный;

b) выраженный;

c) атрофически-гиперпластический;

d) редкие формы атрофического гастрита (с явлениями жировой дегенерации, с образованием кист, без подслизистого слоя);

· гипертрофический гастрит;
· антральный гастрит;
· эрозивный гастрит.

III. По функциональному признаку:
· гастрит с нормальной секреторной функцией;
· гастрит с умеренно выраженной секреторной недостаточностью;
· гастрит с резко выраженной секреторной недостаточностью.

IV. По клиническому течению:
· компенсированный гастрит (фаза ремиссии);
· декомпенсированный гастрит (фаза обострения).

V. Специальные формы хронических гастритов:
· ригидный гастрит;

· гигантский гипертрофический гастрит (болезнь Менетрие);
· полипозный гастрит.

VI. Хронический гастрит, сопутствующий другим заболеваниям:
· хронический гастрит при В12-дефицитной анемии;
· хронический гастрит при язве желудка;
· хронический гастрит при раке желудка.

Классификация Strickland и Mackay

В 1973 г. была предложена этиологическая классификация Strickland и Mackay. В ней выделены две формы хронического гастрита - гастрит А (аутоиммунный) и гастрит В (этиология его в ту пору оставалась неизвестной). С открытием хеликобактерий и установлением их роли в развитии хронического гастрита появился новый важнейший квалификационный критерий - наличие или отсутствие хеликобактерий.
В 1989 г. была опубликована «Новая классификация гастрита», предложенная Рабочей группой немецкого общества патологов, включающая этиологический и описательный разделы. В этой классификации выделяют 6 типов хронического гастрита:

· аутоиммунный (тип А);
· бактериально обусловленный (тип В), как правило, речь идет о хеликобактерном гастрите;
· смешанный (тип А и В);
· химико-токсический (тип С), вызванный рефлюксом дуоденального содержимого и воздействием на слизистую оболочку желудка некоторых лекарственных средств;
· лимфоцитарный;
· особые формы (гранулематозный, эозинофильный и гастрит при болезни Крона).

Члены рабочей группы указывают, что диагноз хронического гастрита должен быть первично описательным, а затем, если возможно, к нему добавляются этиологические факторы. В классификации выделены следующие морфологические варианты изменений слизистой оболочки:
· нормальная слизистая оболочка;
· острый гастрит;
· хронический гастрит - с выделением 4 степеней в зависимости от выраженности инфильтрации лимфоцитами и плазматическими клетками (минимальный, незначительный, умеренный и выраженный);
· кишечная метаплазия 3 типов. Тип 1 - полная или тонкокишечная. Тип 2 - неполная: бокаловидные клетки среди поверхностного эпителия желудка. Тип 3 -  неполная метаплазия тонкокишечного типа с секрецией сульфомуцинов. Выделяют также очаговую и распространенную метаплазию;
· эрозии.

Сиднейская классификация

В 1990 г. на Международном конгрессе гастроэнтерологов в г. Сиднее (Австралия) была принята новая классификация гастрита, получившая название «Сиднейская система». В ее создании принимали участие гастроэнтерологи Misiewich (Англия) и Tytgat (Нидерланды), патологоанатом Sipponen (Финляндия), гистопатолог Price (Англия), микробиолог Goodwin (Объединенные Арабские Эмираты) и иммунолог Strickland (США). Сиднейская система имеет два раздела: гистологический (включает описание и классификацию гистологических признаков биопсий слизистой оболочки желудка) и эндоскопический (включает описание и классификацию изменений, обнаруживаемых при гастроскопии). Она учитывает морфологические изменения слизистой оболочки желудка (степень активности, выраженность воспаления, атрофии и метаплазии эпителия, наличие и число микроорганизмов H. pylori), топографию (распространённость) поражения (антральный гастрит, гастрит тела желудка, пангастрит), этиологию заболевания (гастрит, связанный с H. pylori, аутоиммунный гастрит и др.).
      Выделяют особые формы хронического гастрита:

· гранулёматозный;

· эозинофильный;

· лимфоцитарный;

· реактивный. 
В этой классификации выделены следующие варианты заболевания:
· неатрофический гастрит;

· атрофический гастрит.
Хьюстонская классификация
В октябре 1994 г. в г. Хьюстоне (США) группа морфологов - гастроэнтерологов предложила модификацию «Сиднейской системы». Эта модификация была опубликована в 1996 г. в «Американском журнале хирургической патологии» (1996, № 10). Основные положения «Сиднейской системы» (сочетание в диагнозе этиологии, топографии и морфологии гастрита) сохранены.
В Сиднейской и Хьюстонской классификациях хронического гастрита отсутствует раздел «Состояние секреторной функции желудка», очень важный с практической точки зрения.
В настоящее время наибольшее клиническое значение имеют две формы хронического гастрита:

· хронический аутоиммунный гастрит (около 5% всех случаев хронического гастрита)  связан с образованием антител к париетальным клеткам желудка и внутреннему фактору Касла. Его характерный признак - первичное развитие атрофических изменений (воспаление в сочетании с истончением слизистой оболочки, утратой желёз, метаплазией эпителия) слизистой оболочки фундального отдела желудке;
· хронический гастрит, вызванный инфекцией Helicobacter pylori (около 95% всех случаев хронического гастрита). Структурные изменения слизистой оболочки желудка развиваются у всех инфицированных лиц.
Хронический гастрит может быть активным (определяют по степени нейтрофильной инфильтрации собственной пластинки эпителия). Хроническое воспаление (лимфоплазмоцитарная инфильтрация), атрофия, кишечная метаплазия, активность и H. pylori должны быть уточнены в соответствии с четырьмя категориями: отсутствие признака, слабая, умеренная или выраженная степень.        
Клиническая картина
Жалобы при хроническом гастрите возникают, преимущественно, в период обострения. Общее состояние больного не страдает, хотя в период обострения может наблюдаться уменьшение массы тела, беспокоить отрыжка кислым, изжога, интенсивные схваткообразные боли в правой половине эпигастральной области, запоры.  Однако следует иметь в виду, что хронический гастрит может длительно протекать бессимптомно, когда нарушения функции желудка компенсируются деятельностью поджелужочной железы, печени, кишечника.   
       Хронический гастрит, морфологическим субстратом которого является воспаление слизистой оболочки желудка, протекает без каких-либо клинических проявлений. Диагноз хронического гастрита следует основывать не на клинической картине, а на результатах лабораторных и инструментальных исследований (в первую очередь морфологического исследования слизистой оболочки желудка).
Хронический гастрит, вызванный инфекцией Н. pylori, не имеет симптоматики. Синдром диспепсии на фоне хронического хеликобактерного гастрита следует расценивать как проявления функциональной диспепсии (глава I.2).
Хронический аутоиммунный гастрит наблюдают преимущественно в среднем и пожилом возрасте. Он часто сочетается с пернициозной анемией, аутоиммунным тиреоидитом, сахарным диабетом 1-го типа. Анамнез и симптомы, обнаруживаемые при физикальном обследовании, обусловлены в основном этими заболеваниями. Обычно аутоиммунный гастрит характеризуется ощущением тяжести в надчревной области после еды, чувством переполнения желудка. Аппетит снижен. Возможна диарея.
Диагностика
Лабораторные методы исследования
Обязательные лабораторные исследования:
· В рамках общеклинического обследования: клинический анализ крови, клинический анализ мочи, клинический анализ кала, анализ кала на скрытую кровь, определение группы крови и резус-принадлежности. Изменения лабораторных показателей не характерны для хронического хеликобактерного гастрита. В случае атрофического гастрита, сочетающегося с В12-дефицитной анемией, возможны снижение содержания гемоглобина, увеличение цветового показателя эритроцитов, появление мегакариоцитов;
· биохимические исследования крови: содержание общего белка, альбумина, холестерина, глюкозы, билирубина, трансаминаз, амилазы, сывороточного железа.

Выявление инфекции H. pylori проводят инвазивными (быстрый уреазный тест, морфологические методы) или неинвазивными (дыхательный тест, определение антител к H. pylori) методами (глава II.2.1). Helicobacter pylori в процессе жизнедеятельности продуцирует фермент уреазу, которая накапливается в слизистой оболочке желудка и способна разлагать мочевину до углекислого газа и ионов аммония. Для выяления уреазы проводятся уреазные дыхательные тесты с мочевиной, меченой изотопами С13 или С14. Меченная мочевина вводится пациенту в составе пробного завтрака. Уреаза Helicobacter pylori разлагает мочевину до углекислого газа, сохраняющего меченный углерод. Углекислый газ с кровотоком доставляется в легкие и выводится с выдыхаемым воздухом. Пациент делает выдох в специальную пробирку-контейнер, и пробу воздуха направляют на анализ. Изотоп С13 не радиоактивен, может быть количественно определен с помощью газового масс-спектрометра или инфракрасного либо лазерного оборудования. Его чувствительность достигает 99%, а специфичность – 98%.

Быстрый уреазный тест используется в качестве скринингового метода во время проведения эндоскопического исследования и позволяет получить результаты в течение часа. Биоптат желудка инкубируется в агаровой среде, содержащей мочевину. При наличии в биоптате Helicobacter pylori его уреаза превращает мочевину в аммиак, что изменяет pH среды и, следовательно, цвет индикатора.
 Дополнительные лабораторные исследования:

· исследование антител к париетальным клеткам желудка или внутреннему фактору - обнаружение AT типично для хронического аутоиммунного гастрита;
· исследование уровня пепсиногена I - снижение ниже порогового значения свидетельствует об атрофии тела желудка.

Инструментальные методы исследования
Обязательные инструментальные исследования:

· ЭГДС - основной метод подтверждения диагноза, поскольку он позволяет провести забор биоптатов слизистой оболочки и гистологическое исследование. Гистологическое исследование биоптатов слизистой оболочки фундального и антрального отделов желудка проводят для определения патоморфологических изменений и уточнения варианта гастрита, а при невозможности проведения неинвазивных тестов на выявление H. pylori  - для диагностики инфекции;
· УЗИ печени, поджелудочной железы, жёлчного пузыря - для диагностики сопутствующей патологии органов гепатобилиарной системы и поджелудочной железы.
III.2.2. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 
(К 25, К 26)
Язвенная болезнь - хроническое рецидивирующее заболевание, характеризующееся чередованием периодов обострения и ремиссии, основное проявление которого — образование дефекта (язвы) в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки, проникающего (в отличие от эрозий) в подслизистый слой.
Эпидемиология

Распространённость язвенной болезни среди взрослого населения составляет 7-10%. Дуоденальную локализацию язвы диагностируют чаще, чем желудочную (соотношение 4:1). Среди больных с дуоденальными язвами мужчины преобладают над женщинами, тогда как среди пациентов с язвами желудка соотношение мужчин и женщин примерно одинаково. В последние годы отмечают тенденцию к снижению частоты госпитализации по поводу неосложнённой язвенной болезни при повышении частоты выявления язвенных кровотечений, обусловленных возросшим приёмом НПВП.
Этиология и патогенез
В соответствии с современными представлениями патогенез язвенной болезни в общем виде заключается в нарушении равновесия между факторами кислотно-пептической агрессии желудочного содержимого и элементами защиты слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.

К агрессивным факторам относят повышение выработки соляной кислоты (в результате увеличения массы обкладочных клеток, гиперпродукции гастрина, нарушения нервной и гуморальной регуляции желудочного кислотообразования), пепсиногена и пепсина, нарушение моторики желудка и двенадцатиперстной кишки (задержка или ускорение эвакуации кислого содержимого из желудка).

К ослаблению защитных свойств слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки приводят:
· снижение выработки и нарушение качественного состава желудочной слизи;
·  уменьшение выделения бикарбонатов (в составе желудочной и панкреатической секреции);
· нарушение регенераторных процессов в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки;
· ухудшение кровоснабжения и уменьшение содержания простагландинов в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны.
В настоящее время установлено, что важнейшую роль в усилении агрессивных свойств желудочного содержимого и ослаблении защитных свойств слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки играет микроорганизм Helicobacter pylori, обнаруженный в 1983 г. австралийскими учёными П. Маршаллом (В. Marshall) и Дж. Уорреном (J. Warren). Эти микроорганизмы выявляют у 90-95% больных с язвой двенадцатиперстной кишки и у 70-85% пациентов с язвой желудка. Спектр неблагоприятного влияния Н. pylori на слизистую оболочку достаточно многообразен. Эти бактерии вырабатывают ряд ферментов (уреаза, протеазы, фосфолипазы), повреждающих защитный барьер слизистой оболочки, а также различные цитотоксины. Наиболее патогенные  - CagA-, VacA-позитивные штаммы H. pylori. Они экспрессируют ген, ассоциированный с цитотоксином, и продуцируют вакуолизирующий цитотоксин (приводит к образованию цитоплазматических вакуолей и гибели эпителиальных клеток). Ген CagA кодирует синтез белка массой 128 кДа, оказывающего прямое повреждающее действие на слизистую оболочку. H. pylori способствует высвобождению в слизистой оболочке желудка интерлейкинов, лизосомальных энзимов, фактора некроза опухолей. Это вызывает развитие воспалительных процессов в слизистой оболочке желудка. Обсеменение слизистой оболочки желудка H. pylori сопровождается развитием поверхностного антрального гастрита и дуоденита и приводит к повышению выработки гастрина и снижению продукции соматостатина с последующим усилением секреции соляной кислоты. Избыточное количество соляной кислоты, попадая в просвет двенадцатиперстной кишки, в условиях относительного дефицита панкреатических бикарбонатов способствует прогрессированию дуоденита и, кроме того, обусловливает образование в двенадцатиперстной кишке участков желудочной метаплазии (перестройки эпителия дуоденальной слизистой оболочки по желудочному типу), быстро заселяемых H. Pylori. В дальнейшем, при неблагоприятном течении, особенно при наличии дополнительных этиологических факторов (наследственная предрасположенность, 0(I) группа крови, курение, нервно-психические стрессы) в участках метаплазированной слизистой оболочки формируется язвенный дефект.
У 5-10% больных с дуоденальными язвами и у 15-20% пациентов с язвами желудка заболевание развивается без участия H.pylori. К гастродуоденальным язвам, не ассоциированным с H.pylori, относят, в первую очередь, эрозивно-язвенные поражения, вызванные приёмом аспирина и других НПВП. Присутствие H. pylori способствует повреждающему действию указанных препаратов, но язвы могут образовываться и без участия этих бактерий. Ведущую роль в их формировании играет снижение цитопротективных свойств слизистой оболочки, происходящее в результате уменьшения синтеза простагландинов в желудке под влиянием НПВП.
«Стрессовые» язвы также не ассоциированы с H.pylori. Они возникают у

пациентов в критических состояниях (при распространённых ожогах, тяжёлых черепно-мозговых травмах, после обширных полостных операций, особенно связанных с трансплантацией органов). Их развитию способствуют, главным образом, нарушения микроциркуляции в слизистой оболочке желудка, развивающиеся в этих ситуациях.
Особую группу гастродуоденальных язв составляют язвенные поражения, возникающие в результате гиперсекреции соляной кислоты на фоне избыточной продукции гастрина (гастринома поджелудочной железы или синдром Золлингера-Эллисона) или гистамина (карциноидный синдром).
Классификация
Общепринятой классификации язвенной болезни не существует. 
С точки зрения нозологической самостоятельности различают:

· язвенную болезнь;
· симптоматические гастродуоденальные язвы;
· язвенную болезнь, ассоциированную с H.pylori;

·  язвенную болезнь, не ассоциированную с H.pylori.
В зависимости от локализации выделяют:
· язвы желудка (кардиального и субкардиального отделов, тела желудка, антрального отдела, пилорического канала);
· язва двенадцатиперстной кишки (луковицы или постбульбарного отдела);
· сочетанные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки.   

Язвы могут располагаться на:

· малой или большой кривизне;

· передней и задней стенках желудка и двенадцатиперстной кишки.

По количеству язвенных поражений принято различать:

· одиночные;

· множественные язвы.
В зависимости от размеров язвенного дефекта:
· малые язвы (до 0,5 см в диаметре);
· средние (0,6 - 2 см);
· большие (2-3см);
· гигантские (более 3 см) язвы.
В формулировке диагноза необходимо отмечать стадию заболевания, а также отражать наличие рубцово-язвенной деформации желудка и двенадцатиперстной кишки. Выделяют следующие стадии заболевания:
· обострения;
· рубцевания (с эндоскопически подтверждённой стадией «красного» и «белого» рубца);
· ремиссии. 
Течение заболевания может быть:

· острым (когда речь идет о впервые выявленной язвенной болезни;

· хроническим (с повторными обострениями). Периоды обострения могут быть как редкими (1 раз в 2-3 года), так и частыми (2 раза и год и чаще).

 В зависимости от сроков рубцевания принято выделять труднорубцующиеся (длительно незаживающие) язвы, сроки рубцевания которых превышают 12 недель. При формулировке диагноза указывают осложнения язвенной болезни:

· кровотечение;

· прободение;

· пенетрация;

· перигастрит и перидуоденит;

· рубцово-язвенный стеноз привратника;
· малигнизация язвы.
Клиническая картина
Типичная клиническая картина язвенной болезни имеет свои особенности, связанные с локализацией язвы, возрастом больного, наличием сопутствующих заболеваний и осложнений. Тем не менее, в любой ситуации ведущими субъективными проявлениями заболевания являются болевой и диспепсический синдромы.
       Болевой синдром

       Боль является основным симптомом язвенной болезни и характеризуется следующими особенностями. 

      Локализация боли. Как правило, боль локализуется в эпигастральной области, причем при язве желудка - преимущественно в центре эпигастрия или слева от срединной линии, при язве 12-перстной кишки и препилорической зоны - в эпигастрии, справа от срединной линии. При язвах кардиального отдела желудка довольно часто наблюдается атипичная локализация боли за грудиной или слева от нее (в прекардиальной области или области верхушки сердца). В этом случае следует проводить тщательную дифференциальную диагностику со стенокардией и инфарктом миокарда с обязательным выполнением электрокардиографического исследования. При локализации язвы в постбульбарном отделе боль ощущается в спине или правой подложечной области.

      Время появления боли. По отношению ко времени приема пищи различают боли:

· ранние;

· поздние;

· ночные;

· голодные.
Ранними называются боли, возникающие через 0,5-1 ч после еды, интенсивность их постепенно нарастает; боли беспокоят больного в течение 1,5-2 ч и затем по мере эвакуации желудочного содержимого постепенно исчезают. Ранние боли характерны для язв, локализованных в верхних отделах желудка. Поздние боли появляются через 1,5-2 ч после еды, ночные - ночью, голодные - через 6-7 ч после еды и прекращаются после того, как больной снова покушает, выпьет молоко. Поздние, ночные, голодные боли наиболее характерны для локализации язвы в антральном отделе и 12-перстной кишке. Голодные боли не наблюдаются ни при каком другом заболевании. Следует помнить, что поздние боли могут быть также при хроническом панкреатите, хроническом энтерите, а ночные – при раке поджелудочной железы.

       Характер боли. У половины больных боли небольшой интенсивности, тупые, приблизительно в 30% случаев интенсивные. Боли могут быть ноющие, сверлящие, режущие, схваткообразные. Выраженная интенсивность болевого синдрома при обострении язвенной болезни требует дифференциальной диагностики с острым животом.

       Периодичность боли. Для язвенной болезни характерна периодичность появления боли. Обострение язвенной болезни продолжается от нескольких дней до 6-8 недель, затем наступает фаза ремиссии, во время которой больные чувствуют себя хорошо, боли их не беспокоят.

       Купирование боли. Характерно уменьшение боли после приема антацидов, молока, после еды («голодные» боли), часто после рвоты.

      Сезонность боли. Обострения язвенной болезни чаще наблюдается весной и осенью. Эта «сезонность» боли особенно характерна для язвы 12-перстной кишки.

       Появление боли при язвенной болезни обусловлено:
· раздражением соляной кислотой симпатических нервных окончаний в области дна язвы;
· моторными нарушениями желудка и 12-перстной кишки (пилороспазм и дуоденоспазм сопровождаются повышением давления в желудке и усилением сокращения его мускулатуры);
· спазмом сосудов вокруг язвы и развитием ишемии слизистой оболочки;
· снижением порога болевой чувствительности при воспалении слизистой оболочки.
 Диспептический синдром
Изжога - один из наиболее частых и характерных симптомов язвенной болезни. Она обусловлена желудочно-пищеводным рефлюксом и раздражением слизистой оболочки пищевода желудочным содержимым, богатым соляной кислотой и пепсином. Изжога может возникать в те же сроки после приема пищи, что и боли. Но у многих больных не удается отметить связи изжоги с приемом пищи. Иногда изжога может быть единственным субъективным проявлением язвенной болезни. Поэтому при упорной изжоге целесообразно проделать ЭГДС для исключения язвенной болезни. Однако надо помнить, что изжога может быть не только при язвенной болезни, но и при калькулезном холецистите, хроническом панкреатите, гастродуодените, изолированной недостаточности кардиального сфинктера, диафрагмальной грыже. Упорная изжога может быть также при стенозе привратника в связи с повышением внутрижелудочного давления и проявлением гастроэзофагального рефлюкса.

Отрыжка - довольно частый симптом язвенной болезни. Наиболее характерна отрыжка кислым, чаще она бывает при медиогастральной, чем при дуоденальной язве. Появление отрыжки обусловлено одновременно недостаточностью кардии и антиперистальтическими сокращениями желудка. Следует помнить, что отрыжка чрезвычайно характерна также для

диафрагмальной грыжи.

Рвота и тошнота. Как правило, эти симптомы появляются в периоде обострения язвенной болезни. Рвота связана с повышением тонуса блуждающего нерва, усилением моторики желудка и желудочной гиперсекрецией. Рвота возникает на «высоте» болей (в период максимально выраженной боли), рвотные массы содержат кислое желудочное содержимое. После рвоты наступает облегчение самочувствия больного, боли значительно ослабевают или даже исчезают. Неоднократно повторяющаяся рвота характерна для стеноза привратника или выраженного пилороспазма. Больные часто сами вызывают рвоту для облегчения своего состояния. 

Тошнота характерна для медиогастральных язв (но обычно связана с сопутствующим гастритом), а также нередко наблюдается при постбульбарных язвах. В то же время тошнота, как указывают Е. С. Рысс и Ю. И. Фишзон-Рысс (1995), совершенно «нехарактерна для язвы луковицы 12-перстной кишки и скорее даже противоречит такой возможности».
Аппетит при язвенной болезни обычно хороший и может быть даже повышен. При выраженном болевом синдроме больные стараются есть редко и даже отказываются от еды из-за боязни появления боли после приема пищи («ситофобия»). Значительно реже отмечается снижение аппетита.

Нарушение моторной функции толстого кишечника
У половины больных язвенной болезнью наблюдаются запоры, особенно в периоде обострения заболевания. Запоры обусловлены следующими причинами:
· спастическими сокращениями толстой кишки;
· диетой, бедной растительной клетчаткой и отсутствием, вследствие этого, стимуляции кишечника;
· снижением физической активности;
· приемом антацидов: кальция карбоната, гидроокиси алюминия.
Диагностика 
При физикальном обследовании больных при обострении язвенной болезни часто удаётся обнаружить локальную болезненность в эпигастральной или пилоробульбарной области при пальпации, сочетающуюся с умеренной резистентностью мышц передней брюшной стенки. Здесь же выявляют локальную ограниченную перкуторную болезненность (симптом Менделя). Указанные признаки не строго специфичны для обострения язвенной болезни.
Лабораторные методы исследования
Клинический анализ крови в случаях неосложнённого течения язвенной болезни обычно остаётся неизменённым. У некоторых больных отмечают небольшое повышение уровня гемоглобина и наклонность к эритроцитозу. Анемия свидетельствует о явных или скрытых язвенных кровотечениях. Лейкоцитоз и ускорение СОЭ наблюдают при осложнённых формах язвенной болезни (например, при пенетрации язвы). 
        Важную роль в диагностике обострения язвенной болезни играет анализ кала на скрытую кровь. При оценке его результатов необходимо помнить, что положительную реакцию на скрытую кровь встречают и при других заболеваниях.
       Существенное место в диагностике язвенной болезни занимает исследование кислотообразующей функции желудка, которое проводят с помощью фракционного желудочного зондирования или рН-метрии (в последние годы применяют суточное мониторирование внутрижелудочного рН). При язвах двенадцатиперстной кишки и пилорического канала обычно отмечают повышенные показатели кислотной продукции, при язвах тела желудка и субкардиального отдела - нормальные или несколько сниженные. Обнаружение и подтверждение гистаминустойчивой ахлоргидрии практически всегда исключает диагноз язвы двенадцатиперстной кишки и ставит под сомнение доброкачественный характер язвы желудка.       
Инструментальные методы исследования

Ведущую роль в диагностике язвенной болезни играют рентгенологический и эндоскопический методы исследования, часто дополняющие друг друга. При рентгенологическом исследовании обнаруживают прямой признак язвенной болезни – «нишу» на контуре или на рельефе слизистой оболочки, а также косвенные признаки заболевания: местный циркулярный спазм мышечных волоком на противоположной по отношению к язве стенке желудка в виде «пальцевого втяжения» («указующего перста»), рубцово-язвенную деформацию желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки, гиперсекрецию натощак, нарушения гастродуоденальной моторики.
Эндоскопическое исследование позволяет подтвердить наличие язвенного дефекта, уточнить его глубину, форму, размеры, даёт возможность оценить дна и краёв язвы, выявить сопутствующие изменения слизистой оболочки, нарушения гастродуоденальной моторики. При локализации язвы в желудке проводят биопсию с последующим гистологическим исследованием полученного материала. Это помогает исключить злокачественный характер язвы.
Для определения дальнейшей тактики лечения исключительно большое значение имеют результаты исследования наличия в слизистой оболочке желудка Н. pylori. Его можно проводить различными методами, отличающимися высокой чувствительностью и специфичностью, но имеющими свои показания. Если больному одновременно не проводят гастродуоденоскопию, то для диагностики инфекции предпочтительнее применять дыхательный тест, определение антигена Н. pylori в кале или серологический метод. Если больному одновременно проводят гастродуоденоскопию, то для диагностики применяют быстрый уреазный тест. Для контроля эрадикации лучше всего использовать дыхательный тест, при невозможности его проведения можно исследовать антиген Н. pylori в кале. Следует помнить, что текущая антисекреторная терапия снижает частоту обнаружения антигена Н. pylori в кале и частоту положительных результатов дыхательного теста. Определение того или иного штамма Н. pylori (например, CagA-штамма) никакой роли в решении вопроса о необходимости проведения эрадикации не играет.
III.3 Заболевания тонкой и толстой кишки
III.3.1 Дивертикулярная болезнь кишечника (К57)

Дивертикулярная болезнь - заболевание, характеризующееся клиническими проявлениями, обусловленными наличием дивертикулёза, включая воспаление (дивертикулит) и его осложнения: абсцесс, перфорация дивертикула, свищи, перитонит, а также кровотечение.
Дивертикул кишки - мешковидное выпячивание кишечной стенки, сообщающееся с её просветом. Дивертикулы бывают единичными и множественными, в последнем случае применяют термин «дивертикулёз». Различают дивертикулы истинные (преимущественно врождённые), строение стенки которых аналогично строению кишечной стенки, и ложные (приобретённые). Последние представляют собой выпячивание слизистой оболочки и подслизистого слоя между мышечными волокнами, чаще в естественных отверстиях, образуемых сосудами, пенетрирующими циркулярный слой мышечной оболочки. 
В 70% случаев дивертикулы расположены и сигмовидном отделе толстой кишки, что связано с ее анатомическими и функциональными особенностями: меньшим диаметром, большим количеством изгибов, более плотной консистенцией содержимого. Кроме того, сигмовидная кишки обладает резервуарной функцией, поэтому внутрипросветное давление в ней выше.
Дивертикулы тонкой кишки развиваются реже. Наиболее частая их локализация - двенадцатиперстная кишка, преимущественно её дистальный отдел. В 3% случаев дивертикулы двенадцатиперстной кишки сочетаются с дивертикулами тощей и подвздошной кишки.
Дивертикул Меккеля — врождённое выпячивание в терминальном отдала подвздошной кишки, остаток эмбрионального желточно-кишечного протока.
Эпидемиология
Дивертикулы толстой кишки обнаруживают лишь у 5% лиц до 50 лет, у 30% лиц старше 50 лет и у 50% людей старше 70 лет. Наиболее частая локализация дивертикулов - левая половина толстой кишки (за исключением прямой кишки). Дивертикул Меккеля обнаруживают у 2% людей, у 5% из которых развиваются соответствующие симптомы, в том числе кровотечение.
Классификация
I. Врождённые (например, дивертикул Меккеля) и приобретённые
          дивертикулы.
II. Истинные и ложные дивертикулы.

III. По локализации:
· дивертикулы тонкой кишки;
· дивертикулы толстой кишки.

IV. Осложнения:
· острый (хронический) дивертикулит возникает вследствие микроперфорации стенки дивертикула и присоединения инфекционного процесса, развивается у 10-25% больных с дивертикулярной болезнью;
· абсцесс (возможен внутристеночный микроабсцесс);
· кишечная непроходимость;
· перфорация дивертикула с развитием перитонита;
· кишечное кровотечение;
· свищи;

· синдром избыточного бактериального роста.

Клиническая картина
Различают несколько клинических форм заболевания:
· бессимптомный дивертикулёз: 70% лиц с дивертикулами не имеют симптоматики. Анамнез и физикальное обследование в таких случаях не дают информации о наличии дивертикула;
· неосложнённый дивертикулёз с клиническими проявлениями. Симптоматика неспецифична: боли в животе (обычно в левой подвздошной области, усиливаются во время приёма пищи, стихают после дефекации), вздутие живота, неустойчивый стул - чередование запора, диареи и нормального стула. Возможно появление в кале слизи. Повышение температуры тела для неосложнённого дивертикулёза не характерно.

Дивертикулы тонкой кишки чаще протекают бессимптомно. Редко могут приводить к стазу кишечного содержимого, синдрому избыточного бактериального роста и связанной с этим мальабсорбции. Осложнения (перфорация, воспаление и кровотечение) встречают значительно реже, чем при дивертикулах толстой кишки.
Одиночный дивертикул двенадцатиперстной кишки обычно бессимптомный. Расположен он чаще вблизи большого дуоденального сосочка (парафатеральный дивертикул) или в луковице двенадцатиперстной кишки. Дивертикулит двенадцатиперстной кишки может протекать под маской язвенной болезни, парафатеральные дивертикулы сопровождаются симптомами холецистита или панкреатита.
Множественные дивертикулы тонкой кишки обычно расположены на брыжеечном крае кишки. Дивертикулёз протекает бессимптомно до присоединения воспаления в результате микробной контаминации этих отделов кишки.
Кровотечение из дивертикула Меккеля наблюдают при его воспалении

(дивертикулите). Дивертикулит и перфорация дивертикула Меккеля напоминают по клинической картине острый аппендицит.
Дивертикулярная болезнь толстой кишки характеризуется следующими симптомами:

· регулярно возникающими болями, чаще в левой подвздошной области или по ходу толстой кишки, исчезающими после акта дефекации. Боли длительные, локализация их постоянная;

· запором (кал в виде шариков с примесью слизи);
· вздутием живота и обильным отхождением газов;
· симптомами, обусловленными часто сопутствующими дивертикулёзу холецистолитиазом и грыжей пищеводного отверстия диафрагмы (триада Сейнта).
Дивертикулёз с осложненным течением
Острый дивертикулит. Для острого дивертикулита типичны повышение температуры тела и другие симптомы воспаления: боли в животе (обычно в левом нижнем квадранте живота, но возможны в околопупочной и правой подвздошной областях — соответственно локализации дивертикулов) и сочетании с диареей или запором, слабость, отсутствие аппетита, тошнота,

рвота. Дивертикулит развивается у 10-25% пациентов.

Перфорация. При перфорации дивертикула в брюшную полость развивается клиника перитонита. При перфорации дивертикула в забрюшинную клетчатку или пространство между листками брыжейки возникают инфильтраты или абсцессы. Прикрытая перфорация возникает при медленном прогрессировании воспаления, в процессе которого серозная оболочка слипается с окружающими органами. Развитие перитонита может быть связано не только с перфорацией дивертикула, но и с абсцессами, возникающими в толще кишечной стенки, при воспалении и отёке шейки дивертикула с его закупоркой.

Кровотечение. Дивертикулы являются одной из частых причин кровотечений из нижних отделов ЖКТ. При дивертикулярной болезни кровотечении возникают в 20-25% случаев, нередко выступая первым и единственным проявлением заболевания. Обычно кровотечение связано с изъязвлением шейки или стенки дивертикула и проходящего там сосуда в результате хронического воспаления или образования пролежня на месте калового камня. Кровотечение из невоспалённого дивертикула может возникнуть у пациентов с эссенциальной артериальной гипертензией, атеросклерозом, заболеваниями сердца, заболеваниями крови, сахарным диабетом и при длительном применении глюкокортикоидов. Объём кровопотери бывает различным: от незначительной примеси крови в каловых массах (иногда скрытого кровотечения) до массивного профузного кровотечения, сопровождающегося коллапсом и иногда приводящего к смерти.

Кишечная непроходимость. Причиной кишечной непроходимости могут быть воспалительный инфильтрат, сдавливающий кишку, спаечный процесс, приводящий к деформации кишки и её брыжейки, в отдельных случаях - инвагинация части кишки с дивертикулом или спазм гладкой мускулатуры. Кишечная непроходимость при дивертикулёзе чаще носит характер обтурационной со всеми присущими этой форме проявлениями.

Внутренние или, реже, наружные кишечные свищи. У мужчин чаще развиваются сигмовезикальные свищи, у женщин - сигмовагинальные. При формировании внутренних свищей возможно образование сложной системы свищевых ходов, открывающихся на кожу передней брюшной стенки. При образовании кишечно-мочепузырного свища возникают пневматурия, фекалурии, при сигмовагинальном свище - выделение каловых масс через влагалище.

Возможные физикальные признаки осложнений:
· напряжение мыпщ передней брюшной стенки;
· симптомы раздражения брюшины;
· пальпируемое образование (абсцесс, инфильтрат);
· обнаружение кропи при ректальном исследовании.

Диагностика

При неосложненном  дивертикулёзе лабораторное обследование проводят при установлении диагноза для исключения других заболеваний. Подозрение на развитие осложнений диктует необходимость подробного лабораторного обследования.
Лабораторные методы исследования
Обязательные лабораторные исследования:
· общий анализ крови, возможен лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, повышение СОЭ. Тем не менее нормальное содержание в крови лейкоцитов не исключает наличия острого дивертикулита. В случае кровотечения - признаки железодефицитной анемии (снижение содержания гемоглобина, количества эритроцитов, цветового показателя);
· общий анализ мочи - для исключения поражения мочевых путей, например мочевой инфекции, пиелонефрита, мочекаменной болезни. При образовании кишечно-мочепузырного свища возможно обнаружение в моче лейкоцитов, эритроцитов, компонентов кишечного содержимого, бактерий, специфичных для кишечника;
· копрограмма - в случае развития осложнений возможно обнаружение признаков, подтверждающих наличие воспаления: нейтрофильных лейкоцитов, большого количества макрофагов, десквамированного эпителия;
· анализ кала на скрытую кровь положителен и при микроперфорации, и при кровотечении.

Дополнительные лабораторные исследования:

· у женщин детородного возраста необходимо провести тест на беременность (дли исключения внематочной беременности);
· при недавнем проведении антибактериальной терапии следует исключить псевдомембранозный колит с помощью выявления в каловых массах токсина Clostridium difficile;
· при наличии гипохромной анемии - определение концентрации сывороточного железа, ОЖСС, среднего содержания гемоглобина в эритроците;
· коагулограмма, гематокрит при подозрении на кишечное кровотечение;
· карциноэмбриональный антиген при подозрении на опухоль.

Инструментальные методы исследования: необходимо подтверждение наличия дивертикула (дивертикулов) с помощью визуализирующих методов исследования.
Обязательные методы обследования:
· колоноскопия - проводится при неосложнённом дивертикулёзе; при осложнениях колоноскопия противопоказана из-за риска перфорации. Характерные эндоскопические признаки дивертикулёза - наличие единичных или множественных устьев дивертикулов в стенке кишки;
· всем пациентам с подозрением на осложнённый дивертикулёз необходимо проведение обзорной рентгенографии брюшной полости (в положении стоя и лёжа) для исключения перфорации дивертикула, кишечной непроходимости. Пневмоперитонеум вследствие перфорации обнаруживают у 3-12% больных с острым дивертикулитом;
· УЗИ особенно показано при подозрении на острый дивертикулит (обострение хронического), острый живот, при наличии инфильтрата в брюшной полости. Обнаруживают признаки дивертикулита - локальное утолщение стенки кишки, отёк, болезненность поражённого отдела кишки при исследовании. По показаниям проводят УЗИ мочевого пузыря, почек, половых органов;
· контрастное рентгенологическое исследование. Ирригоскопию с бариевой клизмой проводят с целью выявления дивертикулитов толстой кишки (при этом методе исследования не исключён риск диагностические ошибок); противопоказана при осложнениях в острый период. Рентгенологическое исследование тонкой кишки проводят при подозрении на наличие в ней дивертикулов. Дли диагностики дивертикула Меккеля барий вводят через зонд за связку Трейтца;

· КТ органов брюшной полости - метод выбора при подозрении на осложнения дивертикулярной болезни, позволяющий оценить не только изменения просвета кишки, но и охарактеризовать распространённость воспалительного процесса (интрамуральные, экстрамуральные очаги поражения, вовлечение прилегающих органов); метод продемонстрировал лучшие показатели чувствительности и специфичности для выявления острого дивертикулита.

При ранее установленном диагнозе дивертикулёза толстой кишки и подозрении в момент обследования на острый дивертикулит ирригоскопия и колоноскопия противопоказаны из-за опасности перфорации. Исследование

проводят на фоне стихания воспалительного процесса - обычно через 7 - 10

дней после начала лечения.

Дополнительные методы обследования:

· цистоскопия и цистография - для диагностики пузырно-кишечных свищей;
· внутривенная урография позволяет обнаружить вовлечение в воспалительный процесс мочеточников;
· ангиография - диагностический метод, применяемый при кровотечении из дивертикула. Возможно проведение лечебных мероприятий посредством эмболизации кровоточащего сосуда;

· фистулография - для выявления свищей.
III.3.2 Хронический энтерит (К50)
Хронический энтерит - полиэтиологическое заболевание тонкого кишечника, характеризующееся развитием воспалительно-дистрофических процессов, дисрегенераторными изменениями, атрофией слизистой оболочки тонкой кишки различной степени, нарушением всех функций тонкого кишечника, в первую очередь всасывательной и пищеварительной. Хронический энтерит не является воспалительным заболеванием в классическом понимании этого термина. Наряду с элементами воспаления в тонкой кишке развиваются выраженные дистрофические изменения, нарушается регенерация слизистой оболочки, развивается ее атрофия, что приводит к развитию синдромов мальдигестии и мальабсорбции. Страдают также эндокринная, иммунологическая и моторная функции тонкой кишки. При преимущественном поражении проксимального отдела тонкой кишки

принято говорить об еюните, при преимущественном поражении дистального отдела подвздошной кишки — об илеите.
Этиология и патогенез
1. Перенесенные острые кишечные инфекции

2. Алиментарный фактор

3. Злоупотребление алкоголем

4. Аллергия

5. Воздействие токсических и лекарственных веществ

6. Ионизирующее излучение

7. Недостаточность илеоцекального клапана

8. Недостаточность большого дуоденального соска

9. Перенесенные операции желудочно-кишечного тракта

10.  Аномалии развития кишечника

11. Ишемия стенки тонкой кишки
Основными патогенетическими факторами хронического энтерита являются следующие:

· воспаление и нарушение физиологической регенерации слизистой оболочки тонкой кишки;

· нарушение клеточного и гуморального иммунитета с развитием вторичного функционального иммунодефицитного состояния и роль аллергических механизмов;

· дисбактериоз кишечника;

· нарушение функции гастроинтестинальной эндокринной системы;

· нарушение кишечного полостного и мембранного (пристеночного) пищеварения;
· ферментопатия;

· изменение моторной функции кишечника;

В конечном итоге патогенетические факторы приводят к развитию синдромов мальдигестии и мальабсорбции, нарушениям белкового, жирового, углеводного, минерального, витаминного обмена и выраженным экстраинтестинальным расстройствам.
Классификация хронических энтеритов 
(А. В. Фролькис, 1996, с изменениями).

I. Этиология:
· инфекционные;
· паразитарные;
· токсические;
· медикаментозные;
· алиментарные;
· радиационные;
· после операций на тонкой кишке;
· врожденные аномалии кишечника и энзимопатии;
· при недостаточности илеоцекального клапана и большого дуоденального соска;
· вторичные (при других заболеваниях).

II. Преимущественная локализация:
· хронический еюнит;
· хронический илеит;
· хронический тотальный энтерит.

III. Характер морфологических изменений тонкой (тощей) кишки:
· еюнит без атрофии;
· еюнит с умеренной парциальной ворсинчатой атрофией;
· еюнит с субтотальной ворсинчатой атрофией.

IV. Клиническое течение:
· легкое течение;
· средней тяжести;
· тяжелое течение.

V. Фаза заболевания:
· фаза обострения;
· фаза ремиссии.

VI. Характер функциональных нарушений тонкого кишечника:
· синдром недостаточности пищеварения (мальдигестия);
· синдром недостаточности кишечного всасывания (мальабсорбция);
· синдром экссудативной энтеропатии;
· синдром многофункциональной недостаточности тонкой кишки (энтеральная недостаточность).
VII. Степень вовлечения толстой кишки:
· без сопутствующего колита;
· с сопутствующим колитом.

VIII. Экстраинтестинальные расстройства.
Клиническая картина
Все клинические проявления хронического энтерита подразделяют на местные и общие симптомы.
Для местного энтерального синдрома характерны следующие клинические симптомы:
· расстройства стула, наиболее характерна диарея, частота стула колеблется от 4-6 до 20 раз в сутки. Иногда больные отмечают бурные позывы к дефекации сразу после еды, при этом испражнения обильные, водянистые. Дефекация может сопровождаться общей слабостью, дрожанием рук, тахикардией, снижением артериального давления. Количество кала при хроническом энтерите увеличено (полифекалия), кал жидкий или кашицеобразный, светло-желтого цвета, содержит кусочки непереваренной пищи, мышечных волокон (креаторея). Наличие крови и слизи в кале нехарактерно. При большом содержании жира (стеаторея) кал становится серым, глинистым, блестящим, мазевидным. Преобладание гнилостных процессов обусловливает зловонный запах и щелочную реакцию кала. При бродильных процессах в кишечнике каловые массы пенистые, с пузырьками газа, имеют кислую реакцию. При легкой и среднетяжелой форме хронического энтерита диарея обусловлена преимущественно усилением экссудации, при тяжелой форме заболевания - кишечной гиперсекрецией и увеличением осмотического давления в полости тонкой кишки;
· метеоризм наиболее выражен во второй половине дня (на высоте кишечного пищеварения), сопровождается умеренными болями в животе разлитого характера, которые усиливаются после еды и уменьшаются после отхождения газов и дефекации. При метеоризме живот увеличивается в объеме, больному мешает пояс, ремень, ощущается затруднение дыхания. При перкуссии живота отмечается распространенный тимпанит. Метеоризм часто сопровождается болями в области сердца, сердцебиениями, иногда пароксизмальной тахикардией. Нередко метеоризм усиливается после приема сладкого молока и блюд, его содержащих;
· боли в животе при хроническом энтерите не являются ведущим симптомом, но наблюдаются довольно часто. Они локализуются вокруг пупка (при преимущественном поражении тощей кишки), в правой подвздошной области (при преимущественном поражении подвздошной кишки); нередко боли распространяются по всему животу. Спастические боли обусловлены спастическими сокращениями тонкого кишечника и носят приступообразный характер, локализуются вокруг пупка. Боли вследствие метеоризма - обычно постоянного характера, связаны с раздутием кишки газами и уменьшаются после отхождения газов и дефекации. Мезентериальные боли обусловлены развитием неспецифического мезаденита. Эти боли носят постоянный характер, не связаны с едой, не купируются холинолитиками, спазмолитиками, не исчезают после дефекации и отхождения газов. Боли располагаются по ходу брыжейки тонкой кишки в направлении: правая подвздошная область - область пупка - левое подреберье. При вовлечении в воспалительный процесс брыжейки тонкого кишечника проявляется пальпаторная болезненность в следующих точках:
· точка Пергеса - слева и выше пупка на уровне XII грудного и I поясничного позвонка;
· точки Штернберга – 1 - в илеоцекальной области, 2 – выше пупка справа на уровне II поясничного позвонка.
Характерными местными проявлениями хронического энтерита     являются урчание в животе, непереносимость сладкого молока, что   проявляется метеоризмом, диареей после приема молока и блюд, его содержащих, что обусловлено либо аллергией к молоку, либо недостатком в кишечнике лактазы (врожденным или приобретенным), расщепляющей молочный сахар - лактозу.

При объективном исследовании больного можно выявить следующие характерные проявления местной энтеральной симптоматики:
· обложенность языка серовато-белым налетом;
· вздутие живота, преимущественно в центральных отделах (при выраженном метеоризме) или западение в различных отделах живота (при выраженной диарее).

В. П. Образцов указывал в своих лекциях на следующие характерные признаки хронического энтерита:
· громкое урчание при пальпации слепой кишки, что обусловлено поступлением жидкого содержимого тонкого кишечника в слепую кишку, особенно это выражено при недостаточности илеоцекального клапана. В норме слепая кишка при пальпации не урчит, потому что содержимое в ней достаточно густое;
·  урчание при пальпации терминального отрезка подвздошной кишки;
· спастические сокращения терминального отрезка подвздошной кишки.

Общий энтеральный синдром развивается при среднетяжелой и тяжелой формах заболевания и обусловлен развитием синдромов мальдигестии (нарушение пищеварения в тонком кишечнике) и мальабсорбции (нарушение всасывательной способности кишечника). Больные жалуются на общую слабость, недомогание, снижение работоспособности, раздражительность, плохой аппетит, ухудшение памяти, головные боли, головокружение. У многих больных развивается функциональный демпинг-синдром (характерен для энтерита с преимущественным поражением подвздошной кишки). Он заключается в том, что после приема пищи, особенно богатой углеводами, вследствие быстрого пассажа пищи по кишечнику, быстрого всасывания углеводов и раздражения инсулярного аппарата возникают явления гиперинсулинизма: потливость, дрожание рук, сердцебиение. У больных хроническим энтеритом сухая, шелушащаяся, бледная или сероватого цвета кожа, тургор и эластичность ее снижены, пигментные пятна на лице, шее, тусклые, ломкие ногти, иногда по типу «часовых стекол», легко выпадающие волосы. Язык с отпечатками зубов по краям, иногда малиново-красный, потрескавшийся, сосочки атрофированы («лакированный язык»). В связи с синдромами мальабсорбции и мальдигестии развиваются нарушения всех видов обмена:

· расстройства белкового обмена проявляется следующей симптоматикой: прогрессирующее падение массы тела,  атрофия мышц, снижение мышечной силы, гипопротеинемия (содержание общего белка и альбумина в крови резко снижено), при резко выраженном падении в крови белка развиваются гипопротеинемические отеки;
· расстройства жирового обмена: тонкий кишечник играет большую роль в обмене липидов: в нем происходит синтез холестерина, триглицеридов, абсорбция жиров, транспорт экзогенных триглицеридов (нейтральных жиров) в виде хиломикронов, эндогенных липопротеинов низкой плотности. Часть липидов выделяется с калом. Расстройства жирового обмена имеют следующую характерную симптоматику: снижение массы тела, исчезновение подкожной жировой клетчатки, стеаторея, изменение липидного спектра сыворотки крови (снижение содержания холестерина, фосфолипидов, триглицеридов);
· расстройства углеводного обмена: нарушения обмена углеводов при хроническом энтерите наблюдаются реже, чем нарушение белкового и липидного обменов, выражены значительно меньше и проявляются следующей симптоматикой: бродильная кишечная диспепсия (вздутие живота, урчания, переливания, выраженный метеоризм, диарея), наклонность к снижению содержания в крови глюкозы, непереносимость молока (обусловлена дефицитом фермента лактазы); пологая гликемическая кривая после нагрузки глюкозой;
· расстройства минерального обмена являются чрезвычайно характерными для выраженного синдрома мальабсорбции. Гипокальциемия развивается у 87% больных при длительности заболевания больше 10 лет. Основные проявления недостатка кальция: снижение содержания кальция в крови; повышенная нервно-мышечная возбудимость (судороги рук и ног, туловища; боли в мышцах; положительный симптом Хвостека — судорожное сокращение мимической мускулатуры и соответствующей половины лица при постукивании у козелка ушной раковины, в месте выхода лицевого нерва; положительный симптом Труссо — в манжетку тонометра, наложенную на область плеча, нагнетается воздух, и при достижении в ней величины давления, превышающей систолическое АД, происходит судорожное сокращение кисти в виде «руки акушера»), остеопороз. Нарушение обмена других электролитов, микроэлементов и водно-солевого обмена. В связи с нарушением всасывательной функции кишечника у больных хроническим энтеритом наблюдается тенденция к снижению содержания натрия и калия в плазме, а также уменьшению уровня в крови магния, фосфора, микроэлементов: марганца, меди, свинца, хрома, стронция, ванадия. Определенные изменения претерпевает водно-солевой баланс, что обусловлено развитием вторичного гиперальдостеронизма как компенсаторно-приспособительной реакции организма в ответ на снижение реабсорбции натрия в кишечнике и потерю натрия и воды при диарее. Нарушение водно-солевого баланса проявляется слабостью, болями в мышцах, снижением мышечного тонуса, тошнотой, рвотой, экстрасистолической аритмией, снижением артериального давления;
· нарушения обмена витаминов: явления полигиповитаминоза различной степени выраженности имеют место практически у всех больных тяжелым и средней степени тяжести хроническим энтеритом.
Эндокринные изменения разной степени выраженности наблюдаются у 35-40% больных хроническим энтеритом, преимущественно при среднетяжелой и тяжелой формах заболевания. Как правило, наблюдаются клинико-лабораторные или только лабораторные признаки поражения нескольких эндокринных желез, реже - какой-либо одной железы:

· гипоталамо-гипофизарная недостаточность проявляется слабостью, потерей аппетита, жаждой, частым мочеиспусканием, нарастающей кахексией, артериальной гипотензией, выраженной бледностью кожи, атрофией половых органов, резким снижением их функции;
· гипофункция щитовидной железы проявляется отечностью лица, зябкостью, сухостью кожи, снижением памяти, запорами, охриплостью голоса, брадикардией, выпадением волос, снижением содержания в крови тироксина, трийодтиронина;
· при гипофункции коры надпочечников появляется пигментация кожи, снижается масса тела, развиваются артериальная гипотензия, гипогликемия, гипонатриемия, гипохлоремия, в крови снижается уровень кортизола;
· характерным является развитие гипофункции половых желез.

Поражение эндокринных желез способствует усугублению анемии у больных хроническим энтеритом.
При длительном и тяжелом хроническом энтерите наступают поражения других органов системы пищеварения – хронический гастрит, реактивный гепатит, хронический панкреатит, усугубляющие течение хронического энтерита.

В зависимости от выраженности местного и общего энтерального синдромов различают три степени тяжести хронического энтерита:

· легкая форма (I степень) характеризуется преобладанием местных кишечных симптомов, повышенной утомляемостью и небольшой потерей массы тела (до 5 кг);
· при средней тяжести болезни (II степень) отмечается более выраженная потеря массы в условиях полноценного питания (до 10 кг), общие расстройства становятся более выраженными (трофические нарушения, электролитные сдвиги), хотя и не доминируют в клинической картине;
· для тяжелой формы (III степень) свойственны прогрессирующее снижение массы тела, дистрофические изменения кожи, ногтей, волос, симптомы гиповитаминоза, боль в икроножных мышцах, костях, гипопротеинемия, анемия, гипотензия, отеки, нарушение менструального цикла у женщин, половая слабость у мужчин.

Легкие формы хронического энтерита характеризуются латентным монотонным течением, среднетяжелым и тяжелым формам присуще рецидивирующее и непрерывно рецидивирующее течение. Латентное течение встречается при вторичных формах хронического энтерита, развившегося в связи с другими хроническими заболеваниями органов пищеварения. Монотонное течение характеризуется скудностью, эпизодичностью появления энтеральной симптоматики без тенденции к усилению. Рецидивирующее течение протекает с четким чередованием периодов обострения и ремиссии, яркими клиническими проявлениями заболевания в период обострения, частотой последних не более 3 раз в год. Непрерывно рецидивирующее течение отличается от рецидивирующего непродолжительностью светлых промежутков (в среднем от 2 до 4 недель) между периодами улучшения и ухудшения, отсутствием полной ликвидации клинических симптомов заболевания.

Диагностика
Данные лабораторных методов исследования:

· общий анализ крови: довольно часто выявляются железодефицитная гипохромная, В12-дефицитная гиперхромная или полифакторная анемия;
· общий анализ мочи: без существенных изменений. При развитии гипоталамо-гипофизарной недостаточности и синдроме несахарного диабета снижается плотность мочи. При тяжелом течении хронического энтерита возможна небольшая протеинурия, микрогематурия; при гнилостной диспепсии кишечника - повышено выделение индикана;
· биохимический анализ крови: снижение содержания в крови общего белка, альбумина, кальция, натрия, железа; нередко - гипогликемия; при развитии реактивного гепатита повышение содержания билирубина, аланиновой аминотрансферазы, холестерина;
· содержание гормонов в крови: при гипотиреозе – снижение содержания тироксина, трийодтиронина; при гипокортицизме - снижение уровня кортизола; при гипоталамо-гипофизарной недостаточности - снижение содержания соматотропина, гонадотропинов, тиреотропина, кортикотропина; при гипофункции половых желез - снижение содержания в крови половых гормонов;
· копрологический анализ: для хронического энтерита характерны следующие изменения кала (копроцитограммы): полифекалия (количество кала увеличено до 300 г и более за сутки), цвет кала соломенно-желтый или зеленовато-желтый, встречаются кусочки непереваренной пищи, слизь (в небольшом количестве), стеаторея, креаторея, амилорея, пузырьки газа, пенистый кал при бродильной диспепсии, кислая реакция кала (рН ниже 5,5) указывает на нарушение переваривания углеводов, увеличение выделения с калом энтерокиназы и щелочной фосфатазы;
· бактериологическое исследование кала выявляет дисбактериоз.
Исследование функциональной способности кишечника:
1. исследование всасывательной функции кишечника: всасывательная способность кишечника оценивается по скорости и количеству появления в крови, слюне, моче и кале различных веществ, принятых внутрь или введенных в 12-перстную кишку через зонд. Наиболее часто применяют пробу с Д-ксилозой (Д-ксилозу принимают внутрь в количестве 5 г, затем определяют ее выделение с мочой в течение 5 ч. При хроническом энтерите экскреция Д-ксилозы с мочой снижена (в норме выделяется 30% от всей Д-ксилозы, принятой внутрь). Для исключения влияния почек на результаты пробы целесообразно проводить определение уровня Д-ксилозы в крови через 60 и 120 минут после приема 25 г Д-ксилозы внутрь. В норме содержание Д-ксилозы в крови через 60 минут составляет 0,15±0,03 г/л, через 120 минут – 0,11±0,02 г/л. При хроническом энтерите эти показатели снижены. Проба с Д-ксилозой позволяет оценить функциональную способность преимущественно проксимального отдела тонкой кишки. Проба с лактозой применяется для диагностики нарушения расщепления и всасывания лактозы. В норме после приема внутрь 50 г лактозы происходит повышение уровня глюкозы в крови не менее чем на 20% по сравнению с ее исходной величиной. Глюкоза образуется после расщепления лактозы лактазой. При хроническом энтерите нарушается расщепление и всасывание лактозы, и повышение уровня глюкозы происходит на величину меньше 20% по сравнению с исходным уровнем. Проба ван де Камера применяется для изучения всасывания жиров. Больному назначается диета, содержащая 50-100 г жиров, затем определяют содержание жира в суточном кале. У здоровых людей потеря жира с калом за сутки не превышает 5-7 г. При нарушении всасывания жиров количество выделяемого с калом за сутки жира может составить 10 г и более;
2. исследование выделительной функции тонкого кишечника: изучение выделительной функции кишечника очень важно, прежде всего при экссудативной гипопротеинемической энтеропатии. Наиболее простым тестом, позволяющим определить выделение белка, является проба Трибуле. Она заключается в том, что к 6 мл 10% эмульсии кала добавляется столько же насыщенного раствора сулемы. При повышенном выделении белка наблюдается просветление раствора выше осадка после взбалтывания раствора и отстаивания его при комнатной температуре.

3. Более точными методами определения выделительной функции кишечника является электрофореграмма кала для определения растворимого белка, а также радионуклидный метод (введение внутривенно альбумина человеческой сыворотки, меченого I131, с последующим определением радиоактивности плазмы крови, кишечного сока и кала);

4. исследование двигательной функции кишечника. Для изучения двигательной функции кишечника применяются радиотелеметрический метод (с использованием радионуклидов и эндорадиозонда); введение в кишечник радиоактивных веществ, которые не всасываются в кишечнике, - бенгальского розового, меченого I131 и др., с последующим изучением продвижения их по кишечнику. Доступным методом оценки моторной активности кишечника является определение пассажа рентгеноконтрастного вещества бария сульфата. В норме барий заполняет тощую кишку через 25-30 минут, подвздошную кишку - через 3-4 ч, заполняет всю толстую кишку через 34 ч, полное опорожнение толстой кишки происходит через 48-72 ч. При хроническом энтерите моторная функция тонкого кишечника обычно усилена;
5. исследование пищеварительной функции тонкого кишечника. Для исследования пищеварительной функции тонкой кишки определяют активность энтерокиназы и щелочной фосфатазы в кишечном соке, кале и слизистой оболочке тонкой кишки. В норме содержание энтерокиназы в дуоденальном содержимом составляет 48-225 ЕД/мл, щелочной фосфатазы - 10-45 ЕД/мл. При хроническом энтерите эти величины значительно снижены. О пристеночном пищеварении судят на основании определения кишечных пищеварительных ферментов в смывах с биоптата

6. слизистой оболочки тонкой кишки после удаления с поверхности кишечного сока и последовательной десорбции биоптата. Пристеночное пищеварение при хроническом энтерите нарушено;
7. рентгенологическое исследование: при рентгеноскопии тонкого кишечника определяются характерные для хронического энтерита признаки: рельеф слизистой оболочки неравномерно утолщен, деформирован, складки сглажены; скопление жидкости и газа вследствие нарушения всасывательной функции (при тяжелой форме энтерита); усиление моторики тонкой кишки (при тяжелой степени энтерита возможно снижение моторики тонкого кишечника);

8. Эндоскопическое исследование слизистой оболочки тонкой кишки: 12-перстную кишку можно осмотреть с помощью фиброгастродуоденоскопа, осмотр остальных отделов тонкой кишки - с помощью интестинального фиброскопа. Гибкий интестинальный эндоскоп позволяет осмотреть как проксимальный, так и дистальный отделы тонкой кишки. Однако исследование технически достаточно сложно и в определенной мере обременительно для больного. При хроническом энтерите (особенно в периоде обострения) слизистая оболочки тонкой кишки очагово- или диффузно гиперемирована, отечна, сосуды инъецированы, складки широкие, утолщенные, иногда деформированные. При длительно протекающем хроническом энтерите слизистая оболочка бледна, атрофична, складки ее истончены, сглажены.

В сомнительных случаях для подтверждения диагноза хронического энтерита и исключения других заболеваний тонкой кишки производят биопсию слизистой оболочки. Для хронического энтерита характерны воспалительно-дистрофические изменения слизистой оболочки тонкой кишки, явления атрофии различной степени выраженности.
III.3.3 Хронический неязвенный колит ()
Хронический неязвенный колит - хроническое воспалительное заболевание толстой кишки, характеризующееся развитием воспалительно-дистрофических, а при длительном существовании - атрофических изменений слизистой оболочки, а также нарушением функции толстого кишечника.

В патологический процесс может быть вовлечена как вся толстая кишка (тотальный колит), так и преимущественно различные ее отделы (правосторонний колит, левосторонний колит, проктосигмоидит, трансверзит). Нередко хронический колит сочетается с хроническим энтеритом.

Вопрос о выделении хронического неязвенного колита в самостоятельную нозологическую форму не решен, однозначного отношения к этой проблеме нет. В США и Западной Европе такое заболевание не признается. Тщательное обследование больных с использованием эндоскопии, бактериологических и морфологических методов позволяет выделить следующие этиологические формы колитов:
· ишемический;

· инфекционный;

· псевдомембранозный;
· лекарственный;

· радиационный;
· коллагеновый;

· лимфоцитарный;

· эозинофильный;

· при дивертикулярной болезни;

· при системных заболеваниях;

· трансплантационный цитостатический (нейропенический).

Около 70% всех колитов приходится на неспецифический язвенный колит и болезнь Крона толстого кишечника (гранулематозный колит).

В СССР существовала точка зрения, согласно которой хронический неязвенный колит выделяется как самостоятельная нозологическая единица. Следует считать справедливым следующее положение П. Я. Григорьева (1998): если тип колита после проведенного бактериологического исследования кала, колоноскопии с биопсией и рентгенологического исследования толстой кишки этиологически не удается верифицировать, то его следует отнести к хроническому неязвенному колиту.

Этиология
1. перенесенные в прошлом острые заболевания кишечника - дизентерия, сальмонеллез, пищевые токсикоинфекции, брюшной тиф, иерсиниоз;
2. паразитарные и глистные инвазии. Хронический колит может быть обусловлен простейшими (амебами, лямблиями, балантидиями, трихомонадами), гельминтами;
3. условно-патогенная и сапрофитная флора вызывает развитие хронического колита, как правило, при длительно протекающем дисбактериозе кишечника;
4. алиментарный фактор -  нерегулярный прием пищи, однообразное, преимущественно углеводистое или белковое питание, обедненное витаминами и растительной клетчаткой; частое употребление трудно перевариваемой и острой пищи, злоупотребление алкоголем. Однако вероятно, алиментарный фактор является скорее предрасполагающим к развитию хронического колита, чем вызывающим его;
5. интоксикации экзогенные (отравления солями ртути, мышьяка, фосфора и др.) и эндогенные (почечная и печеночная недостаточность). В этих условиях происходит выделение токсических веществ слизистой оболочкой толстого кишечника, что способствует развитию в ней воспалительно-дистрофических изменений;
6. радиационное воздействие - рентгеновское облучение, лучевая терапия, длительная работа с ионизирующим излечением при отсутствии должных мер и противорадиационной защиты;
7. прием определенных лекарственных средств. Развитие хронического «медикаментозного» колита возможно при длительном лечении содержащими антрагликозиды слабительными средствами, антибиотиками, салицилатами и другими нестероидными противовоспалительными средствами, препаратами наперстянки;
8. пищевая и медикаментозная аллергия;
9. врожденные ферментопатии. Наибольшее значение в силу своей распространенности имеет дисахаридазная недостаточность (прежде всего дефицит лактазы). При этом происходит постоянное раздражение слизистой оболочки толстой кишки продуктами неполного гидролиза пищи;

10. ишемия стенки толстой кишки при атеросклерозе мезентериальных артерий, недостаточности кровообращения. Ишемические колиты возникают преимущественно у лиц пожилого возраста;

11. заболевания других органов системы пищеварения. Хронические колиты довольно часто развиваются у больных, страдающих хроническим гастритом (особенно атрофическим), хроническим панкреатитом с внешнесекреторной недостаточностью, хроническим холециститом, постгастрорезекционными заболеваниями, язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки - так называемые «вторичные» колиты. В развитии «вторичных» колитов имеют значение нарушение пищеварительной функции кишечника, развитие дисбактериоза.

Патогенез

Основными патогенетическими факторами хронического колита являются следующие:
· непосредственное повреждение слизистой оболочки толстой кишки под влиянием этиологических факторов. Это относится прежде всего к влиянию инфекции, лекарственных веществ, токсических и аллергических факторов;
· нарушение функции иммунной системы, в частности, снижение защитных функций гастроинтестинальной иммунной системы. Лимфоидная ткань желудочно-кишечного тракта выполняет функцию первой линии специфической защиты от микроорганизмов. Наличие местного иммунитета, оптимальный синтез кишечной стенкой иммуноглобулина А, лизоцима является надежной защитой против инфекции и предупреждает развитие инфекционно-воспалительного процесса в кишечнике. При хронических энтеритах и колитах снижается продукция кишечной стенкой иммуноглобулинов (прежде всего IgA), лизоцима, что способствует развитию хронического колита;
· развитие сенсибилизации организма больных к аутомикрофлоре кишечника и микроорганизмам, находящимся в других очагах инфекции, играет важную роль в патогенезе хронического колита (А. М. Ногаллер, 1989). В механизме развития микробной аллергии имеют значение изменения свойств аутомикрофлоры, повышение проницаемости слизистой оболочки кишечника для микробных антигенов, а также пищевая аллергия;
· аутоиммунные нарушения также играют определенную роль в развитии хронического колита (преимущественно при тяжелом его течении). А. М. Ногаллер (1989), М. X. Левитан (1981) доказали наличие сенсибилизации к антигенам слизистой оболочки толстой кишки и продукции антител к видоизмененному эпителию кишечной стенки;
· вовлечение в патологический процесс нервного аппарата кишечника приводит к нарушению моторной функции кишечника и способствует развитию трофических нарушений слизистой оболочки толстой кишки;
· дисбактериоз - важнейший патогенетический фактор хронического колита, поддерживающий воспалительный процесс в слизистой оболочке толстой кишки;
· нарушение секреции гастроинтестинальных гормонов, биогенных аминов, простагландинов. Нарушение функции гастроинтестинальной эндокринной системы способствует расстройствам моторной функции кишечника, развитию дисбактериоза, усугублению воспалительного процесса в слизистой оболочке кишечника, нарушениям секреторной, экскреторной функции толстой кишки. В частности, при хроническом колите снижается всасывание воды в правой половине толстой кишки, нарушаются всасывание и секреция воды и электролитов в левом отделе.
Классификация
Классификация хронического колита (А. М. Ногаллер, К. Ю. Юлдашев, А. Г. Малыгин, 1989, с изменениями):
1. По этиологии:
· инфекционный
· паразитарный
· алиментарный
· интоксикационный
· ишемический
· радиационный
· аллергический
· колит смешанной этиологии

2. По преимущественной локализации:
· тотальный (панколит)
· сегментарный (тифлит, трансверзит, сигмоидит, проктит).

3. По характеру морфологических изменений:
· катаральный
· эрозивный
· язвенный
· атрофический
· смешанный.

4. По степени тяжести:
· легкая форма
· средней тяжести
· тяжелая форма.
5. По течению заболевания:
· рецидивирующее
· монотонное, непрерывное
· интермиттирующее, перемежающееся.

6. По фазам заболевания:
· обострение
· ремиссия: частичная, полная.

7. По характеру функциональных нарушений:
· моторной функции
· нарушения по гипомоторному типу
· нарушения по гипермоторному типу
· без нарушения моторной функции.

· по типу кишечной диспепсии:
· с явлениями бродильной диспепсии
· с явлениями смешанной диспепсии
· с явлениями гнилостной диспепсии
· без явлений кишечной диспепсии

8. С наличием или отсутствием аллергического синдрома.
Клиническая картина
В клинической картине хронического колита можно выделить следующие синдромы:

· болевой синдром: для хронического колита характерны боли, локализующиеся преимущественно в нижней части живота, в области фланков (в боковых отделах живота), т.е. в проекции толстого кишечника, реже - вокруг пупка. Боли могут носить разнообразный характер, бывают тупые, ноющие, иногда приступообразные, спастического типа, распирающие. Характерной особенностью болей является то, что они уменьшаются после отхождения газов, дефекации, после применения тепла на область живота, а также после приема спазмолитических препаратов. Усиление болей отмечается при приеме грубой растительной клетчатки (капусты, яблок, огурцов), молока, жирных, жареных блюд, алкоголя, шампанского, газированных напитков. При развитии периколита и мезаденита боль становится постоянной, усиливается при тряской езде, прыжках, после очистительной клизмы. У многих больных усиление боли сопровождается позывами на дефекацию, урчанием и переливанием в животе, ощущением вздутия, распирания живота;
· нарушения стула: хронический колит сопровождается нарушениями стула практически у всех больных. Характер этих нарушений различен и обусловлен расстройством моторной функции кишечника. Часто наблюдается неоформленный жидкий или кашицеобразный стул с примесью слизи. У некоторых больных позывы на дефекацию возникают вскоре после приема пищи (гастроинтестинальный или гастроцекальный рефлекс). В ряде случаев наблюдается синдром недостаточного опорожнения кишечника. Это проявляется выделением во время дефекации небольшого количества кашицеобразного или жидкого кала, иногда с примесью оформленных кусочков, часто со слизью, такой стул бывает несколько раз в день. При этом больные жалуются на ощущение недостаточного опорожнения кишечника после дефекации. При поражении преимущественно дистального отдела толстой кишки, особенно при вовлечении в патологический процесс заднего прохода, появляются частые позывы на дефекацию, тенезмы, выделение небольших количеств кала и газов. Возможны ложные позывы на дефекацию, при этом каловых масс почти нет, выделяется лишь небольшое количество газов и слизи. Профузные поносы при хроническом колите бывают редко и наблюдаются преимущественно при паразитарном колите. Хронический колит может также сопровождаться запорами. Длительная задержка каловых масс в нижних отделах толстой кишки вызывает раздражение слизистой оболочки, усиление секреции и вторичное разжижение кала. Запор может на 1-2 дня смениться частой дефекацией с отделением первоначального твердого кала («каловая пробка»), а затем жидких, пенистых, бродильных или зловонных гнилостных масс («запорный понос»); 
· диспептический синдром наблюдается часто, особенно в периоде обострения хронического колита, и проявляется тошнотой, снижением аппетита, ощущением металлического привкуса во рту;
· астеноневротический синдром может быть  выражен достаточно ярко, особенно при длительном течении заболевания. Больные жалуются на слабость, быструю утомляемость, головную боль, снижение работоспособности, плохой сон. Некоторые больные очень мнительны, раздражительны, страдают канцерофобией.

При объективном осмотре больного хроническим колитом отмечается некоторое похудание, однако, оно наблюдаться у тех больных, которые резко уменьшают количество принимаемой пищи в связи с усилением кишечных проявлений заболевания после еды. Возможно повышение температуры тела до субфебрильных цифр при обострении заболевания, а также при развитии периколита, мезаденита. Язык у больных хроническим колитом обложен сероватобелым налетом, влажный. При пальпации живота выявляются болезненность и уплотнение либо всего толстого кишечника, либо преимущественно одного его отдела. Характерно также обнаружение зон кожной гиперестезии (зоны Захарьина - Геда). Эти зоны расположены в под-

вздошных и поясничной областях (соответственно 9-12 поясничным сегментам) и легко выявляются при покалывании кожи иглой или собирании кожи в складку. При развитии неспецифического мезаденита болезненность

при пальпации достаточно выражена, не ограничивается толстой кишкой, а определяется вокруг пупка и в области мезентериальных лимфатических узлов - кнутри от слепой кишки и на середине линии, соединяющей пупок с точкой пересечения левой среднеключичной линии и реберной дуги. При развитии сопутствующего ганглионита (вовлечение в воспалительный процесс солнечного сплетения) появляется резкая болезненность при глубокой пальпации в подложечной области и по ходу белой линии живота.

Довольно часто при хроническом колите пальпация выявляет чередование спазмированных и расширенных участков толстого кишечника, иногда «шум плеска».

Клиническая симптоматика сегментарных колитов

Сегментарные колиты характеризуются симптоматикой преимущественного поражения какого-либо из отделов толстого кишечника. Различают тифлит, трасверзит, сигмоидит, проктит.

Тифлит - преимущественное поражение слепой кишки. Основными симптомами тифлита являются:
· боль в правой половине живота, особенно в правой подвздошной области, иррадиирующая в правую ногу, пах, иногда поясницу;
· нарушение стула (чаще понос или чередование поноса и запора);
· спазм или расширение и болезненность при пальпации слепой кишки;
· ограничение подвижности слепой кишки при развитии перитифлита;
· болезненность кнутри от слепой кишки и в околопупочной области при развитии неспецифического мезаденита.

Трансверзит — воспаление поперечной ободочной кишки. Характеризуется следующей симптоматикой:
· боль, урчание и вздутие преимущественно в средней части живота, при этом боль появляется вскоре после еды;
· чередование запора и поноса;
· императивные позывы к дефекации сразу после еды (гастротрансверзальный рефлюкс);
· болезненность и расширение поперечной ободочной кишки (выявляется при пальпации), у некоторых больных может определяться спазмирование или чередование спазмированных и расширенных участков.

Ангулит — изолированное поражение селезеночного угла поперечной ободочной кишки («синдром левого подреберья»). Для него характерны:
· выраженные боли в левом подреберье, часто иррадиирующие в левую половину грудной клетки (нередко в область сердца), спину;
· рефлекторные боли в области сердца;
· ощущение распирания, давления в левом подреберье или в левом верхнем квадранте живота;
· тимпанит при перкуссии левого верхнего квадранта живота;
· болезненность при пальпации в области селезеночного изгиба поперечной ободочной кишки;
· неустойчивый характер стула (чередование поноса и запора).

Сигмоидит — воспаление сигмовидной кишки. Характеризуется следующей симптоматикой:
· боль в левой подвздошной области или нижних отделах живота слева, усиливающаяся при длительной ходьбе, тряской езде, физической нагрузке. Боль часто иррадиирует в левую паховую область и промежность;
· ощущение давления и распирания в левой подвздошной области;
· спастическое сокращение и болезненность сигмовидной кишки при пальпации, иногда определяется расширение сигмовидной кишки. В некоторых случаях плотные каловые массы создают при пальпации ощущение плотности и бугристости сигмовидной кишки, что требует дифференциальной диагностики с опухолью. После очистительной клизмы плотность и бугристость исчезают.

Проктосигмоидит — воспаление в области сигмовидной и прямой кишки. Для проктосигмоидита характерны:
· боль в заднем проходе при дефекации;
· ложные позывы на дефекацию с отхождением газов, иногда слизи и крови (при наличии эрозивного сфинктерита, трещин заднего прохода, геморроя);
· ощущение неопорожненного кишечника после дефекации;
· зуд и «мокнутие» в анальной области;
· кал типа «овечьего» (фрагментированный) с примесью слизи, нередко крови;
· при пальцевом исследовании прямой кишки может определяться спазм сфинктера (в периоде обострения проктосигмоидита). Диагноз проктосигмоидита легко верифицируется с помощью ректороманоскопии.

Диагностика

Данные лабораторных и инструментальных методов исследования:
1. Общий анализ крови, мочи и биохимический анализ крови без существенных изменений.
2.  Копрологический анализ. Анализ кала предусматривает микроскопию, химическое исследование (определение содержания в суточном количестве кала аммиака, органических кислот, белка, жира, клетчатки, крахмала), бактериологическое исследование.

3. Эндоскопическое исследование толстого кишечника (ректороманоскопия, колоноскопия) выявляет воспалительные изменения слизистой оболочки, эрозии, усиление или обеднение сосудистого рисунка, атрофию - при длительном течении воспалительного процесса. С помощью колоноскопии верифицируется также диагноз сегментарного колита в соответствующем отделе толстого кишечника. Диагноз хронического колита подтверждается также и с помощью гистологического исследования биоптатов. Этот метод особенно важен при дифференциальной диагностике хронического колита и рака толстой кишки.
4. Рентгенологическое исследование толстого кишечника (ирригоскопия) — при хроническом колите выявляется асимметричная гаустрация, гипо- или гипермоторная дискинезия, сглаженность рельефа слизистой оболочки, неравномерность заполнения барием толстой кишки.

В зависимости от выраженности клинических и лабораторных данных различают три степени тяжести хронического колита:

· легкая форма хронического колита имеет следующие характерные особенности:
· в клинической картине преобладают нерезко выраженные «кишечные» симптомы, (незначительные боли в животе разлитого характера или в нижних отделах, вздутие живота, ощущение неполного опорожнения кишечника, неустойчивый стул, неприятные ощущения в прямой кишке);
· выражена психоневротическая симптоматика (она иногда выступает на первый план);
· общее состояние больных существенно не страдает;
· отмечается пальпаторная болезненность отделов толстого кишечника;
· копрологическое исследование не выявляет существенных изменений;
· при эндоскопии определяется картина катарального воспаления на фоне отека слизистой оболочки, иногда обнаруживаются геморрагии и легкая ранимость слизистой оболочки;
· средняя степень тяжести характеризуется более упорным и рецидивирующим течением. Для этой формы хронического колита характерны:
· резко выраженные кишечные жалобы (почти постоянные боли по всему животу, тяжесть в нижней половине живота, вздутие, урчание, переливание, ощущение распирания, жидкий стул, нередко чередование запоров и поносов);
· значительно выраженный астеноневротический синдром;
· снижение массы тела во время обострения заболевания;
· вздутие, болезненность при пальпации всех отделов толстой кишки, урчание и плеск в области слепой кишки;
· типичные копрологические синдромы (в кале обнаруживаются плохо переваренные мышечные волокна, мыла, жир, жирные кислоты, слизь, лейкоциты);
· значительно выраженные воспалительные изменения слизистой оболочки толстого кишечника, выявляемые при эндоскопическом исследовании;
· тяжелая форма хронического колита характеризуется присоединением клинических признаков вовлечения в патологический процесс тонкого кишечника (энтеральный синдром), что фактически и определяет степень тяжести заболевания. Для тяжелой формы хронического колита характерны:
· длительные поносы, вздутие, ощущения распирания в животе;
·  клинические проявления синдрома мальабсорбции (снижение массы тела, трофические нарушения - выпадение волос, сухость кожи, ломкость ногтей);
· выраженное вздутие и пальпаторная болезненность всего живота или преимущественно в околопупочной области;
· копрологический анализ выявляет резко выраженные изменения, характерные для поражения толстого и тонкого кишечника (жидкая консистенция кала, желтый или зеленовато-желтый цвет кала, много непереваренных мышечных волокон, нейтрального жира, жирных кислот, внеклеточного крахмала, перевариваемой клетчатки, слущенного эпителия, большое количество лейкоцитов);
· резко выраженные воспалительные изменения и атрофия слизистой оболочки толстого кишечника, 12-перстной и тощей кишки при эндоскопическом исследовании, нередко выявляются эрозии.
III.3.4 Неспецифический язвенный колит (К51)
Неспецифический язвенный колит - заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся развитием некротизирующего воспалительного процесса слизистой оболочки толстого кишечника с образованием язв, геморрагии и гноя.
Эпидемиология
Частота возникновения (первичная заболеваемость) составляет 4-10 заболеваний на 100 000 жителей в год, встречаемость (численность больных) - 40-117 больных на 100 000 населения. У большинства больных заболевание впервые диагностируется в возрасте 15-30 лет.

Этиология и патогенез 
Этиология НЯК неизвестна. Предположительными этиологическими факторами являются инфекция (вирусы, бактерии), нерациональное питание (диета с низким содержанием пищевых волокон). Многими последний фактор рассматривается как предрасполагающий к развитию болезни.

Основными патогенетическими факторами являются:
· дисбактериоз кишечника - нарушение нормального состава микрофлоры в толстом кишечнике, что оказывает местное токсическое и аллергизирующее влияние, а также способствует развитию неиммунного воспаления толстой кишки;
· нарушение нейрогуморальной регуляции функции кишечника, обусловленное дисфункцией вегетативной и гастроинте стинальной эндокринной системы;
· значительное повышение проницаемости слизистой оболочки толстой кишки для молекул белка и бактериальных антигенов;
· повреждение кишечной стенки и образование аутоантигенов с последующим образованием аутоантител к стенке кишечника. Антигены некоторых штаммов Е. Coli индуцируют синтез антител к ткани толстой кишки;
· образование иммунных комплексов, локализующихся в стенке толстой кишки, с развитием в ней иммунного воспаления;
· развитие внекишечных проявлений болезни вследствие многогранной аутоиммунной патологии.
Классификация
Классификация неспецифического язвенного колита приведена в таблице 15.
Таблица 15
Классификация неспецифического язвенного колита
 (В.Д. Федоров, М.Х. Левитан, 1982 г.; Ю.В. Балтайтис и соавт., 1986 г.; Г.А. Григорьева 1996 г.)

	Течение
	Степень тяжести
	Распространенность поражения
	Активность воспаления (по данным эндоскопии)
	Наличие осложнений

	Молниеносное
	Легкая
	Тотальный колит с ретроградным илеитом или без него
	Минимальная
	Местные

	Острое
	Средняя степень тяжести
	Левосторонний колит
	Умеренная
	Системные

	Хроническое рецидивирующее
	Тяжелая
	Дистальный колит (проктосигмоидит, проктит)
	Выраженная
	

	Хроническое непрерывное
	
	
	
	


Клиническая картина
Основными симптомами НЯК являются следующие:

· диарея с кровью, слизью и гноем. При выраженной клинической картине заболевания характерен частый жидкий стул с примесью крови, слизи, гноя. Стул до 20 раз в сутки, а при тяжелом течении до 30-40, преимущественно ночью и утром. У многих больных количество крови в кале бывает весьма значительным, иногда дефекация происходит почти чистой кровью. Количество крови, теряемой больными в течение суток, может составить от 100 до 300 мл. Каловые массы содержат большое количество гноя и могут иметь зловонный запах. Начало заболевания может быть различным в зависимости от времени появления крови в кале; возможны следующие варианты:
· вначале появляется диарея, а через несколько дней слизь и кровь;
· заболевание сразу начинается с ректального кровотечения, при этом стул может быть оформленным или кашицеобразным;
· одновременно начинаются диарея и ректальное кровотечение, при этом у больных выражены остальные симптомы заболевания (боли в животе, интоксикация).
Диарея и кровотечение считаются основными клиническими проявлениями НЯК. Диарея обусловлена обширным воспалительным поражением слизистой оболочки толстой кишки и резким снижением ее способности реабсорбировать воду и натрий. Кровотечение является следствием изъязвления слизистой оболочки толстой кишки и развития рыхлой соединительной ткани с обильно развитой сосудистой сетью;

· боли в животе - постоянный симптом НЯК. Боли носят схваткообразный характер и локализуются преимущественно в проекции отделов толстой кишки, чаще всего в области сигмовидной, поперечной ободочной, прямой кишки, реже - в области слепой кишки, в околопупочной области. Обычно боли усиливаются перед дефекацией и успокаиваются или ослабевают после стула. Возможно усиление боли после еды;

· болезненность живота при пальпации. Характерный признак НЯК. При пальпации определяется четко выраженная болезненность в области сигмовидной, поперечной ободочной и слепой кишки. Чем сильнее выражен воспалительный процесс в толстом кишечнике, тем значительнее боль при пальпации его отделов. Симптомов раздражения брюшины, мышечного напряжения при неосложненном течении заболевания, как правило, не наблюдается, однако при тяжелом течении возможно появление резистентного напряжения мышц передней брюшной стенки;
· интоксикационный синдром. Характерен для тяжелого течения НЯК и острых молниеносных форм заболевания. Синдром интоксикации проявляется резкой слабостью, адинамией, повышением температуры тела (нередко до высоких цифр), похуданием, снижением или даже полным отсутствием аппетита, тошнотой, состоянием депрессии, выраженной эмоциональной лабильностью, плаксивостью, раздражительностью.
· синдром системных проявлений. Системные проявления НЯК характерны для тяжелого течения заболевания и в некоторых случаях встречаются при средней степени тяжести. К типичным системным проявлениям относятся:
· полиартрит - обычно поражаются голеностопные, коленные, межфаланговые суставы, интенсивность боли и степень ограничения движений в суставах, как правило, невелики. С наступлением ремиссии суставные изменения полностью исчезают, деформаций и нарушений функции суставов не развивается. У некоторых больных развиваются преходящий спондилоартрит и сакроилеит. Сакроилеит встречается чаще и протекает тяжелее при более обширных и тяжелых поражениях толстого кишечника. Симптомы сакроилеита могут предшествовать за много лет клиническим проявлениям НЯК;
· узловатая эритема - развивается у 2-3% больных, проявляется множественными узлами, чаще на разгибательной поверхности голени. Кожа над узлами имеет багрово-фиолетовую окраску, затем становится зеленоватой, желтоватой и далее приобретает нормальный цвет;
· поражение кожи - возможно развитие гангренозной пиодермии (при тяжелом септическом течении заболевания); изъязвлений кожи; очагового дерматита; постулезных и уртикарных высыпаний. Особенно тяжело протекает гангренозная пиодермии;
· поражения глаз - отмечены у 1,5-3,5% больных, характерно развитие ирита, иридоциклита, увеита, эписклерита, кератита и даже панофтальмита;
· поражения печени и внепеченочных желчных протоков имеют большое значение для оценки течения заболевания, тактики лечения и прогноза. При НЯК наблюдаются следующие формы - поражения печени: жировая дистрофия, портальный фиброз, хронический активный гепатит, цирроз печени. После колэктомии изменения в печени регрессируют. Характерным поражением внепеченочных желчных путей является склерозирующий холангит;
· поражение слизистой оболочки полости рта характеризуется развитием афтозного стоматита, глоссита, гингивита, протекающих с очень сильными болями; возможен язвенный стоматит;
· нефротический синдром - редкое осложнение НЯК;
· аутоиммунный тиреоидит;

· аутоиммунная гемолитическая анемия.
Развитие синдрома системных проявлений обусловлено  аутоиммунными нарушениями и отражает активность и тяжесть патологического процесса при язвенном колите;

· Дистрофический синдром. Развитие дистрофического синдрома характерно для хронической формы, а также острого течения НЯК. Дистрофический синдром проявляется значительным похуданием, бледностью и сухостью кожи, гиповитаминозами, выпадением волос, изменениями ногтей.
Диагностика
Данные лабораторных методов исследования:

1. Общий анализ крови. Для НЯК характерно развитие анемии различной степени выраженности. При массивном кишечном кровотечении развивается острая постгеморрагическая анемия. При постоянной небольшой кровопотере при хроническом течении заболевания развивается хроническая железодефицитная анемия. У некоторых больных развивается аутоиммунная гемолитическая анемия, обусловленная появлением аутоантител к эритроцитам. В анализе периферической крови при этом появляется ретикулоцитоз. Для острого течения и обострения хронической формы НЯК характерно развитие лейкоцитоза, значительного увеличения СОЭ;

2. Общий анализ мочи. При тяжелом течении заболевания и системных его проявлениях обнаруживаются протеинурия, микрогематурия;
3. Биохимический анализ крови: снижается содержание общего белка, альбумина, возможно увеличение содержания глобулинов, при поражении печени наблюдается гипербилирубинемия, увеличение активности аланиновой аминотрансферазы; при развитии склерозирующего холангита - γ-глютамилтранспептидазы; при развитии железодефицитной анемии характерно снижение содержания железа.
Данные инструментальных методов исследования:

1. Копрологический анализ. Степень воспалительно-деструктивного процесса в слизистой оболочке толстого кишечника отражается на выраженности изменений копроцитограммы. Для НЯК характерно обнаружение в кале при микроскопическом исследовании большого количества лейкоцитов, эритроцитов, больших скоплений клеток кишечного эпителия.

2. Бактериологическое исследование кала выявляет дисбактериоз.

3. Макроскопически исследование кала выявляет характерные изменения - кашицеобразный или жидкий характер кала, кровь, большое количество слизи, гной.
4. Эндоскопическое исследование (ректороманоскопия, колоноскопия) и гистологическое исследование биоптатов оболочки толстой кишки.

П. Я. Григорьев и А. В. Вдовенко (1998) описывают эндоскопические изменения в зависимости от степени тяжести хронического НЯК следующим образом.

Легкая степень тяжести:
· диффузная гиперемия слизистой оболочки;
· отсутствие сосудистого рисунка;
· эрозии;
· единичные поверхностные язвы;
· локализация патологического процесса преимущественно в прямой кишке.

Средняя степень тяжести:
· «зернистая» слизистая оболочка толстого кишечника;

· легкая контактная кровоточивость;

· множественные несливающиеся поверхностные язвы неправильной формы, покрытые слизью, фибрином, гноем;

· локализация патологического процесса преимущественно в левых отделах толстой кишки.

Тяжелая степень тяжести:

· резко выраженное некротизирующее воспаление слизистой оболочки толстой кишки;

· выраженная гнойная экссудация;

· спонтанные кровоизлияния;

· микроабсцессы;

· псевдополипы;

· патологический процесс захватывает практически все отделы толстой кишки.
При гистологическом исследовании биоптатов обнаруживается наличие воспалительных инфильтратов только в пределах слизистой оболочки и подслизистого слоя. В ранней стадии и в периоде обострения язвенного колита в воспалительном инфильтрате преобладают лимфоциты, при длительном течении - плазматические клетки и эозинофилы. В области дна язвы обнаруживаются грануляционная ткань, фибрин.
5. Рентгенологическое исследование толстой кишки (ирригоскопии). Для НЯК характерны отек, изменение рельефа (зернистость) слизистой оболочки толстой кишки, псевдополипоз, отсутствие гаустрации, ригидность, сужение, укорочение и утолщение кишки; язвенные дефекты. Зернистость слизистой оболочки считается ранним рентгенологическим признаком НЯК. В связи с отеком поверхность слизистой оболочки становится неровной. 
Обзорная рентгенография брюшной полости: только при тяжелой форме заболевания для выявления признаков токсической дилатации толстой кишки.
6. УЗИ органов брюшной полости.

III.3.5 Болезнь Крона (К50)

Болезнь Крона - неспецифический воспалительный гранулёматозный процесс, поражающий различные отделы желудочно-кишечного тракта, но преимущественно тонкий и толстый кишечник, характеризующийся сегментарностью, рецидивирующим течением с образованием воспалительных инфильтратов, глубоких продольных язв, наружных и внутренних свищей, стриктур, перианальных абсцессов.

Эпидемиология

Частота возникновения (первичная заболеваемость) составляет 2-4 случая на 100 000 жителей в год, распространенность (численность больных) - 30-50 больных на 100 000 жителей. Заболевание встречается в любом возрасте, но чаще в молодости. Первый пик заболеваемости наблюдается в возрасте от 12 до 30 лет, второй — около 50 лет. Болезнь Крона чаще встречается среди евреев по сравнению с общей популяцией.

Этиология

Этиология болезни Крона неизвестна. Наиболее широко обсуждается инфекционная природа заболевания. Предполагается связь болезни Крона с вирусами, хламидиями, иерсиниями, нарушениями микробиоценоза кишечника (уменьшение количества бифидобактерий при одновременном увеличении числа патогенных энтеробактерий, анаэробных микроорганизмов, потенциально патогенных штаммов кишечной палочки). Однако первопричинная роль какого-либо инфекционного фактора в возникновении болезни Крона остается в настоящее время недоказанной. В последнее время большое внимание в развитии заболевания уделяется особенностям питания (недостаточное содержание растительной клетчатки в рационе и частое использование химических консервантов и красителей). Определенную роль играют генетические факторы. Приблизительно в 17% случаев болезнь Крона выявляется среди ближайших родственников больного.

Патогенез

В патогенезе болезни Крона ведущая роль отводится аутоиммунным механизмам. Предполагается, что при этом заболевании развивается аутоиммунный процесс, вырабатываются антитела класса IgG к желудочно-кишечному тракту (прежде всего к толстому кишечнику) и появляются лимфоциты, сенсибилизированные к антигенам слизистой оболочки толстой кишки. В итоге развивается воспалительный процесс в пищеварительном тракте с появлением язв, некрозов, выраженной интоксикации, кишечных кровотечений и других симптомов заболевания. Для болезни Крона характерны также частые внекишечные проявления, обусловленные аутоиммунными механизмами. Большую роль в развитии болезни Крона играет также дефицит в кишечнике секреторного IgA.
Классификация
Важнейшее значение для правильной клинической оценки конкретного случая заболевания имеет уточнение локализации воспалительного процесса.

Классификация болезни Крона по локализации процесса:

· терминальный отдел подвздошной кишки (30-50%);
· илеоцекальный отдел (40%);
· толстая кишка (в том числе прямая – 20%), только аноректальная область (2-3%);
· тонкая кишка (5%);
· другие локализации (пищевод, желудок (5%);
· редкие локализации (ротовая полость, губы, язык).
 Классификация болезни Крона по протяжённости воспалительного процесса:
· ограниченный или локальный процесс (менее 100 см);

· распространенный процесс (более 100 см).

Согласно Венской классификации (1998г), выделяют следующие формы заболевания:

· фистулообразующая форма;

· стриктурообразующая форма;

· воспалительно-инфильтративная форма.

Помимо локализации и формы заболевания необходимо учитывать активность воспалительного процесса. Клинические проявления болезни Крона очень разнообразны, поэтому для интегративной оценки активности заболевания используют не только качественный, но и количественный анализ отдельных клинических симптомов. Для большей объективизации оценки анализируют и выраженность некоторых лабораторных данных. Это позволяет не только достаточно объективно оценивать активность заболевания, но и с большей обоснованностью принимать решение о той или иной программе лечения, в динамике отслеживать эффективность предпринятых лечебных мероприятий, более полно контролировать качество жизни пациентов. Для оценки активности болезни Крона, наиболее широко в клинической практике используют индекс активности болезни Крона, предложенный в 1976 году (Best W.R. и др.) (табл. 16).

Таблица 16. 
Индекс активности болезни Крона (Best W.R,, 1976 г)

	Критерии (оценка в баллах)
	Коэффициент

	Количество дефекаций в течение недели
	Х2

	Интенсивность болей в животе (от 0 до 3 баллов) на протяжении недели
	Х5

	Самочувствие в течение недели (от 0 до 45 баллов)
	Х7

	Число осложнений из перечисленных: артралгии или артриты, увеит, узловатая эритема или гангренозная пиодермия, афтозный стоматит, анальная трещина, свищи или абсцессы, лихорадка в течение недели
	Х20

	Приём опиатов (0 баллов – нет, 1 балл – да)
	Х30

	Инфильтрат в брюшной полости (0 баллов – отсутствует, 2 балла – сомнительный, 5 баллов – определяется)
	Х10

	
	Сумма


При сумме баллов менее 150 заболевание расценивают как неактивное, от 150 до 300 баллов - с умеренной активностью и свыше 300 - с высокой активностью.
Клиническая картина

Клиническая картина зависит от локализации, распространенности процесса, варианта течения - острое или хроническое.

Острая форма болезни Крона

Острая форма болезни Крона наблюдается реже. Как правило, при этом патологический процесс локализуется в терминальном отрезке подвздошной кишки. Характерными клиническими признаками острой формы болезни Крона являются:
· нарастающие боли в правом нижнем квадранте живота;
· тошнота, рвота;
· понос, нередко с примесью крови;
· метеоризм;
· повышение температуры тела, часто с ознобом;
· утолщенный болезненный терминальный отрезок подвздошной кишки;
· лейкоцитоз, увеличение СОЭ.

Хроническая форма болезни Крона

Хроническая форма болезни Крона встречается наиболее часто. Её проявления различны в зависимости от локализации воспалительного процесса.

Тонкокишечная локализация

Клиническую симптоматику этой формы можно разделить на группу общих и местных симптомов. 

Общие симптомы обусловлены интоксикацией, синдромом мальабсорбции и включают: слабость, недомогание, снижение работоспособности, повышение температуры тела до субфебрильной, похудание, отеки (за счет потери белка), гиповитаминоз (кровоточивость десен, трещины в углах рта, дерматит, ухудшение сумеречного зрения), боли в костях и суставах (обеднение солями кальция), трофические нарушения (сухость кожи, выпадение волос, ломкость ногтей), недостаточность надпочечников (пигментация кожи, гипотония), щитовидной железы (заторможенность, одутловатость лица), половых желез (нарушение менструации, импотенция), паращитовидных желез (тетания, остеомаляция, переломы костей), гипофиза (полиурия с низкой плотностью мочи, жажда).

Местные симптомы: Периодические, а позже постоянные тупые боли (при поражении 12-перстной кишки - в правой эпигастральной области, тощей кишки - в левой верхней и средней части живота, подвздошной кишки - в правом нижнем квадранте живота). Стул полужидкий, жидкий, пенистый, иногда с примесью слизи, крови. При стенозировании кишки - признаки частичной кишечной непроходимости (схваткообразные боли, тошнота, рвота, задержка газов, стула). При пальпации живота - болезненность и опухолевидное образование в терминальном отделе подвздошной кишки, при

поражении остальных отделов - боли в околопупочной области. Формирование свищей внутренних, открывающихся в брюшную полость (межпетлевых, между подвздошной и слепой кишкой, желчным и мочевым пузырем), и наружных, открывающихся в поясничную и паховую области Возможны кишечные кровотечения (мелена).

Локализация в толстой кишке (гранулематозный колит)

Основные клинические симптомы:
· боли в животе схваткообразного характера, возникающие после еды и перед дефекацией. Возможны также постоянные боли при движениях, наклонах туловища (обусловлены развитием спаечного процесса). Боли локализуются по ходу толстого кишечника (в боковых и нижних отделах живота);
· выраженная диарея (жидкий или кашицеобразный стул до 10-12 раз в сутки с примесью крови). У некоторых больных бывают выраженные позывы к дефекации ночью или под утро;
· бледность, сухость кожи, снижение ее тургора и эластичности;
· при осмотре живота выявляется снижение тонуса мышц передней брюшной стенки, пальпация по ходу толстой кишки сопровождается значительной болезненностью. Сигмовидная кишка чаще всего определяется в виде жгута, что объясняется инфильтрацией ее стенки;
· у 80% больных отмечаются анальные трещины. Особенности, отличающие их от обычных трещин: различная локализация, часто множественный характер, значительно меньшая болезненность, вялость грануляций, отсутствие ригидных Рубцовых краев, спазма сфинктера;
· при пальцевом исследовании в случае вовлечения в процесс стенок анального канала пальпируются отечные ткани, часто можно определить снижение тонуса сфинктера. После извлечения пальца наблюдается зияние ануса и подтекание кишечного содержимого, обычно гнойно-кровянистого характера. При наличии трещин и свищей, особенно с обширными гнойными ишиоректальными затеками, возможна полная деструкция волокон жома;
· важный диагностический признак - свищи, связанные с кишечником, и инфильтраты брюшной полости. Свищи прямой кишки при болезни Крона даже при длительном существовании редко сопровождаются рубцеванием и чаще всего бывают окружены инфильтрированными тканями с полиповидно измененной, инфильтрированной слизистой оболочкой в области внутреннего отверстия и вялыми «губовидно-выступающими» наружу грануляциями вокруг наружного отверстия.

Сочетанное поражение тонкой и толстой кишки

Эта форма болезни Крона проявляется сочетанием симптомов, присущих терминальному илеиту, и симптомов поражения толстой кишки. Г. А. Григорьева (1994г) указывает, что при локализации патологического процесса в подвздошной кишке и правых отделах толстой кишки преобладают боли в правой половине живота и субфебрильная температура тела; у части больных наблюдаются симптомы мальабсорбции. При диффузном поражении толстой кишки в сочетании с поражением терминального отдела подвздошной кишки в клинической картине доминирует симптоматика тотального колита.
Локализация в верхних отделах желудочно-кишечного тракта

Изолированные поражения верхних отделов желудочно-кишечного тракта при болезни Крона встречаются очень редко, часто имеется сочетание этой локализации с поражением тонкой и толстой кишки. Клиническая картина болезни Крона с локализацией патологического процесса в пищеводе, желудке, 12-перстной кишке на начальных этапах напоминает клинику, соответственно, хронического эзофагита, хронического гастрита, дуоденита. При поражении желудка и 12-перстной кишки клинические проявления могут быть сходны с клиникой язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки (язвенно-подобный синдром), причем в рвотных массах часто бывает примесь крови. По мере прогрессирования заболевания присоединяются слабость, субфебрильная температура тела, похудание, анемия.

Внекишечные проявления

Внекишечные проявления болезни Крона подразделяет на три основные группы:

1. Проявления, соответствующие активности патологического процесса в кишечнике, обусловленные иммунобиологическими процессами и активацией микробной флоры: периферический артрит, эписклерит, афтозный стоматит, узловатая эритема, гангренозная пиодермия. Эти осложнения наблюдается чаще при поражении толстого кишечника.

2. Проявления, которые предположительно генетически связаны с генотипом HLA B27: анкилозирующий спондилоартрит, сакроилеит, увеит, первичный склерозирующий холангит.
3. Поражения, непосредственно связанные с патологией самого кишечника: почечные камни, возникающие в связи с нарушением обмена мочевой кислоты, ощелачивания мочи и избыточного всасывания в кишечнике оксалатов; синдром мальабсорбции; желчные камни, образующиеся в связи с нарушением реабсорбции желчных солей в подвздошной кишке; вторичный амилоидоз, развивающийся на фоне длительного воспалительного и гнойного процесса.
Диагностика
Данные лабораторных методов исследования:
· общий анализ крови: анемия, лейкоцитоз, увеличение СОЭ. Эти изменения наиболее выражены в активной фазе болезни;
· общий анализ мочи: без существенных изменений. В активной фазе возможно появление протеинурии, микрогематурии;
· биохимический анализ крови: снижение содержания альбумина, железа, увеличение аланиновой аминотрансферазы, иногда билирубина;
· иммунологический анализ крови: увеличение количества иммуноглобулинов, циркулирующих иммунных комплексов, снижение количества Т-лимфоцитов-супрессоров;
· копрологический анализ: макроскопически определяются примеси крови и слизи, при отсутствии явно видимой крови - повышенное количество эритроцитов, всегда положительная реакция на скрытую кровь (реакция Грегерсена) и растворимый белок (реакция Трибуле), много эпителиальных клеток и лейкоцитов.
Данные инструментальных методов исследования:
· ЭГДС: позволяет выявить поражение верхних отделов желудочно-кишечного тракта. Поражение пищевода наблюдается крайне редко, проявляется картиной воспаления слизистой оболочки пищевода, иногда его изъязвлением. Диагноз уточняется с помощью гистологического исследования биоптатов слизистой оболочки пищевода. Поражение желудка наблюдается всего лишь у 5-6,5% больных, причем наиболее характерно изолированное поражение антрального отдела желудка или сочетанное поражение желудка и начального отдела 12-перстной кишки. Однако возможно не первоначальное поражение желудка, а вовлечение его в патологический процесс при далеко зашедшем поражении кишечника (терминальная стадия болезни). Поражение желудка проявляется инфильтративным воспалительным процессом с изъязвлением в центре. Диагноз уточняется с помощью гистологического исследования биоптатов слизистой оболочки желудка;
· эндоскопическое исследование кишечника (ректороманоскопия, колоноскопия). Ректороманоскопия информативна в тех случаях, когда в патологический процесс вовлечена прямая кишка (у 20% больных). Наиболее значима фиброколоноскопия с биопсией слизистой оболочки кишечника. Эндоскопическая картина зависит от периода и активности процесса. В начальной стадии заболевания на фоне тусклой (не блестящей) слизистой оболочки видны эрозии-афты, окруженные белесоватыми грануляциями. На стенках кишки в просвете ее видны слизь и гной. По мере прогрессирования заболевания и нарастания активности процесса слизистая оболочка неравномерно утолщается, приобретает белесоватый вид, появляются большие язвы (поверхностные или глубокие), чаще продольно расположенные, отмечается сужение просвета кишки (картина «булыжной мостовой»). В период наибольшей активности воспалительный процесс распространяется на все слои кишечной стенки, включая серозную оболочку, и образуются свищи. В дальнейшем на месте язв-трещин образуются рубцовые сужения;
· микроскопическое исследование биоптатов слизистой оболочки: биопсия должна проводиться так, чтобы в биоптат попал участок подслизистого слоя, потому что при болезни Крона процесс начинается именно в нем и далее распространяется трансмурально;

· рентгенологическое исследование кишечника: ирригоскопия производится при отсутствии ректального кровотечения. Характерными признаками болезни Крона являются: сегментарность поражения толстой кишки, наличие нормальных участков кишки между пораженными сегментами, неровный контур кишки, продольные язвы и рельеф слизистой, напоминающий «булыжную мостовую», сужение пораженных участков кишки в виде «шнура»;

· лапароскопия: проводится преимущественно с целью дифференциальной диагностики. Пораженные отделы кишечника, прежде всего терминальный отдел подвздошной кишки, выглядят гиперемированными, утонченными, отечными; отмечаются также уплотнение и увеличение мезентериальных лимфатических узлов.
III.4 Заболевания поджелудочной железы
III.4.1Хронический панкреатит (К86.1)
Термином хронический панкреатит обозначают группу хронических заболеваний поджелудочной железы различной этиологии, преимущественно воспалительной природы, с фазово-прогрессирующими очаговыми, сегментарными или диффузными дегенеративными, деструктивными изменениями её экзокринной части, атрофией железистых элементов (панкреоцитов) и замещением их соединительной (фиброзной) тканью,  изменениями в протоковой системе поджелудочной железы с образованием кист и конкрементов, с различной степенью нарушения экзокринной и эндокринной функций.

Этиология

Этиологически все хронические панкреатиты делят на первичный и вторичный. При первичном панкреатите воспалительный процесс изначально локализуется в поджелудочной железе. Вторичный (сопутствующий) хронический панкреатит развивается на фоне каких-либо других заболеваний, чаще всего органов пищеварения (язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, воспалительные заболевания желчевыводящих путей).
Основные этиологические факторы хронического панкреатита следующие:

· злоупотребление алкоголем;

· заболевание желчевыводящих путей и печени;
· заболевания 12-перстной кишки и большого дуоденального соска;

· алиментарный фактор;

· генетически обусловленные нарушения белкового обмена;

· влияния лекарственных препаратов;

· вирусная инфекция;

· нарушения кровообращения в поджелудочной железе;

· гиперлипопротеинемия;

· гиперпаратиреоз;

· перенесенный острый панкреатит;

· генетическая предрасположенность;
· идиопатический хронический панкреатит (этиологические факторы хронического панкреатита удается установить лишь у 60-80% больных. В остальных случаях выявить этиологию заболевания не удается. В этом случае говорят об идиопатическом хроническом панкреатите.
Патогенез
С учетом полиэтиологичности хронического панкреатита, патогенез этого заболевания имеет определённые особенности в зависимости от этиологического фактора. Существуют доказанные экспериментальные модели алкогольного, наследственного, обструктивного, аутоиммунного хронического панкреатита. Общее для всех этиологических форм заболевания: очаговые фазовые деструктивные изменения за счёт экзогенных факторов (алкоголь и т.п.), протоковой гипертензии (обструкция, отёк), интрапанкреатической активации проферментов; воспалительная инфильтрация паренхимы пожделудочной железы; прогрессирующий фиброз паренхимы; развитие экзо- и эндокринной панкреатической недостаточности.
Классификация
Марсельско-римская классификация (1988 г) предусматривает выделение следующих форм хронического панкреатита:

· хронический кальцифицирующий панкреатит - является наиболее частой формой заболевания, как правило, имеет алкогольную этиологию. Характеризуется неравномерностью поражения и кальцификацией паренхимы поджелудочной железы с образованием камней в протоках и их стенозированием, развитием атрофических процессов;
· хронический обструктивный панкреатит - как правило, является результатом обструкции главного протока поджелудочной железы за счет опухоли, стриктуры, папиллярного стеноза. Поражение развивается дистальнее места обструкции протока. Эпителий протока в месте обструкции железы сохранен. Камни и кальцификация железы не отмечаются;
· хронический фиброзно-индуративный панкреатит – редкая форма панкреатита, характеризующаяся фиброзом, мононуклеарной клеточной инфильтрацией и атрофией экзокринной ткани;
· хронические кисты и псевдокисты поджелудочной железы.

И.В. Маев (2008 г) при описании диагностики и лечения хронического панкреатита приводит следующую классификацию.
По морфологическим признакам:
· интерстициально-отёчный;
· паренхиматозный;
· фиброзно-склеротический (индуративный);
· гиперпластический (псевдотуморозный);
· кистозный.

По клиническим проявлениям:

· болевой вариант;
· гипосекреторный;
· астеноневротический (ипохондрический);
· латентный;
· сочетанный.

По характеру клинического течения:
· редко рецидивирующий;
· часто рецидивирующий; 
· персистирующий.

По этиологии:
· билиарнозависимый;

· алкогольный;

· дисметаболический (сахарный диабет, гиперпаратиреоз, гиперхолестеринемия, гемохроматоз);

· инфекционный;

· лекарственный;

· идиопатический.

Осложнения:
· нарушения оттока жёлчи;

· портальная гипертензия (подпечёночная форма);

· инфекционные (холангит, абсцессы);

· воспалительные изменения (абсцесс, киста, парапанкреатит, «ферментативный холецистит», эрозивный эзофагит, гастродуоденальные кровотечения, в том числе синдром Мэллори-Вейса, а также пневмония, выпотной плеврит, острый респираторный дистресс-синдром, паранефрит, острая почечная недостаточность);
· эндокринные нарушения (панкреатогенный сахарный диабет, гипогликемические состояния).
Клиническая картина
Клиническая картина панкреатитов полиморфна в связи с полиэтиологичностью этого заболевания и частым вовлечением в патологический процесс соседних органов. Ведущие синдромы: болевой абдоминальный синдром и синдромы экзо- и эндокринной панкреатической недостаточности. Клиническую картину в значительной степени определяет длительность персистирования симптомов и тяжесть заболевания. Именно поэтому выделяют три периода течения:

· начальный период (чаще - до 10 лет), характеризуемый чередованием периодов обострения и ремиссии. Основные проявления обострения боли – боли разной интенсивности  локализации. Диспептический симптомокомплекс если  и бывает, то носит явно сопутствующий характер и купируется при лечении в первую очередь;
· второй период - стадия внешнесекреторной недостаточности пожделудочной железы (чаще - после 10 лет течения заболевания). Боли уступают своё место диспептическому симптомокомплексу (желудочному и кишечному). Симптомы желудочной диспепсии связаны с частыми явлениями дуоденостаза, гастроэзофагеального рефлюкса; симптомокомплекс кишечной диспепсии возникает на фоне синдрома мальдигестии, появляются моторные нарушения кишечника. Болевой абдоминальный синдром становится менее выразительным или его может не быть;

· осложнённый вариант течения хронического панкреатита (возможно развитие в любом периоде). Происходит изменение «привычного» варианта клинической картины: меняется интенсивность болей, она может стать постоянной, иррадиировать, изменяться под влиянием лечения. Более «упорно» представлен диспептический симптомокомплекс. При формировании кист и инфекционных осложнений изменяется обычная динамика ферментных тестов.
При хроническом панкреатите выделяют следующие синдромы:

· болевой синдром - ведущий признак хронического панкреатита. Боль появляется достаточно рано. При локализации воспалительного процесса в области головки поджелудочной железы боли ощущаются в эпигастрии преимущественно справа, в правом подреберье, иррадиируют в область VI-XI грудных позвонков. При вовлечении в воспалительный процесс тела поджелудочной железы боли локализуются в эпигастрии, при поражении хвоста - в левом подреберье, при этом боль иррадиирует влево и вверх от VI грудного до I поясничного позвонка. При тотальном поражении поджелудочной железы боль локализуется во всей верхней половине живота и носит опоясывающий характер. Чаще всего боли появляются после обильной еды, особенно после жирной, жареной пищи, приема алкоголя, шоколада. Достаточно часто боли появляются натощак или через 3-4 ч после еды, что требует дифференциальной диагностики с язвенной болезнью 12-перстной кишки. При голодании боли успокаиваются, поэтому многие больные мало едят и потому худеют. Существует определенный суточный ритм болей: до обеда боли беспокоят мало, после обеда усиливаются (или появляются, если их не было до этого времени) и достигают наибольшей интенсивности к вечеру. Боли могут быть давящими, жгучими, сверлящими, значительно более выражены в положении лежа и уменьшаются в положении сидя с наклоном туловища вперед. При выраженном обострении хронического панкреатита и резком болевом синдроме больной принимает вынужденное положение - сидит с согнутыми в коленях ногами, приведенными к животу.
При пальпации живота определяются следующие болезненные зоны и точки:

· зона Шоффара - между вертикальной линией, проходящей через пупок и биссектрисой угла, образованного вертикальной и горизонтальной линиями, проходящими через пупок. Болезненность в этой зоне наиболее характерна для локализации воспаления в области головки поджелудочной железы;
· зона Губергрица-Скулъского - аналогична зоне Шоффара, но расположена слева. Болезненность в этой зоне характерна для локализации воспаления в области тела поджелудочной железы;
· точка Дежардена - расположена на 6 см выше пупка по линии, соединяющей пупок с правой подмышечной впадиной. Болезненность в этой точке характерна для локализации воспаления в области головки поджелудочной железы;
· точка Губергрица - аналогична точке Дежардена, но расположена слева. Болезненность в этой точке наблюдается при воспалении хвоста поджелудочной железы;
· точка Мейо-Робсона - расположена на границе наружной и средней трети линии, соединяющей пупок и середину левой реберной дуги. Болезненность в этой точке характерна для воспаления хвоста поджелудочной железы;
· область реберно-позвоночного угла слева - при воспалении тела и хвоста поджелудочной железы.
У  многих больных определяется положительный признак Грота -  атрофия поджелудочной жировой клетчатки в области проекции поджелудочной железы на переднюю брюшную стенку. Может отмечаться симптом «красных капелек» - наличие красных пятнышек на коже живота, груди, спины, а также коричневатая окраска кожи над областью поджелудочной железы.

· диспептический синдром (панкреатическая диспепсия - достаточно характерен для хронического панкреатита, особенно часто он выражен при обострении или тяжелом течении заболевания. Диспептический синдром проявляется повышенным слюноотделением, отрыжкой воздухом или съеденной пищей, тошнотой, рвотой, потерей аппетита, отвращением к жирной пище, вздутием живота;
· похудание - развивается вследствие ограничений в еде (при голодании боли уменьшаются), а также в связи с нарушением внешнесекреторной функции поджелудочной железы и всасывания в кишечнике. Похуданию способствует также снижение аппетита. Падение массы тела особенно выражено при тяжелых формах хронического панкреатита и сопровождается общей слабостью, головокружением;
· панкреатогенные поносы и синдромы недостаточного пищеварения и всасывания - характерны для тяжелых и длительно существующих форм хронического панкреатита с выраженным нарушением внешнесекреторной функции поджелудочной железы. Поносы обусловлены нарушениями выделения ферментов поджелудочной железы и кишечного пищеварения. Ненормальный состав химуса раздражает кишечник и вызывает появление поноса. Имеет значение и нарушение секреции гастроинтестинальных гормонов. При этом характерно выделение больших количеств зловонного кашицеобразного кала с жирным блеском (стеаторея) и кусочками непереваренной пищи;
· при тяжелых формах хронического панкреатита развиваются синдромы мальдигестии и мальабсорбции, что приводит к снижению массы тела, сухости и нарушению кожи, гиповитаминозам (в частности, недостатку витаминов A, D, Е, К и других), обезвоживанию, электролитным нарушениям (снижению содержания в крови натрия, калия, хлоридов, кальция), анемии; в кале обнаруживаются жир, крахмал, непереваренные мышечные волокна;
· инкреторная недостаточность - проявляется сахарным диабетом или нарушенной толерантностью к глюкозе;
· прощупываемая поджелудочная железа. По данным А. Я. Губергрица (1984) патологически измененная поджелудочная железа прощупывается при хроническом панкреатите почти в 50% случаев в виде горизонтального, уплотненного, резко болезненного тяжа, расположенного на 4-5 см выше пупка или на 2-3 см выше большой кривизны желудка. При пальпации поджелудочной железы боль может иррадиировать в спину.
Диагностика
Данные лабораторных методов исследования:

· общий анализ крови - увеличение СОЭ, лейкоцитоз со сдвигом влево или обострение;
· общий анализ мочи – наличие билирубина, отсутствие уробилина при псевдотуморозном (желтушном) варианте; повышение α - амилазы при обострении, снижение - при склерозирующей форме с нарушением внешнесекреторной функции;
· биохимический анализ крови - при обострении увеличение содержания α-амилазы, липазы, трипсина, у-глобулинов, сиаловых кислот, серомукоида, билирубина за счет конъюгированной фракции при желтушной форме; глюкозы при нарушении инкреторной функции (склерозирующая форма); снижение уровня альбумина при длительном течении склерозирующей формы;
· исследование внешнесекреторной функции поджелудочной железы:
· определение ферментов (липазы, α-амилазы, трипсина), бикарбонатной щелочности в дуоденальном содержимом до и после введения в 12-перстную кишку 30 мл 0,5% раствора соляной кислоты (собирают 6 порций через каждые 10 мин, в норме после введения соляной кислоты в первых двух порциях сока концентрация ферментов снижается, с 3-4 порции повышается, в 6 - достигает исходной или даже превышает ее). При хроническом панкреатите с внешнесекреторной недостаточностью отмечается выраженное снижение ферментов и бикарбонатной щелочности во всех порциях;

· проба Ласуса: исследование мочи на гипераминоацидурию. При внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы нарушается физиологическое соотношение всасывающихся в тонкой кишке аминокислот, которое необходимо для их утилизации в печени; вследствие этого аминокислоты не усваиваются и в повышенном количестве выделяются с мочой. Проба выполняется следующим образом - к 30 мл мочи добавляют 30 мл 2% раствора цинка сульфата и через 24 ч при микроскопии мочи обнаруживают в мочевом осадке полиморфные кристаллы черно-серо-багрового или желтоватого цвета;
· гликоамилаземическая проба: определение уровня α-амилазы в крови до и через 3 ч после нагрузки 50 г глюкозы. Повышение концентрации α-амилазы в крови более, чем на 25% указывает на патологию поджелудочной железы;
· прозериновый тест: определение содержания α-амилазы в моче до введения 1 мл 0,06% раствора прозерина и через каждые 0,5 ч в течение двух часов после введения. Уровень α-амилазы мочи после введения прозерина повышается в 1,6 – 1,8 раза и через 2 ч возвращается к исходному. При хроническом панкреатите легкой и средней степени исходный уровень α-амилазы в норме, после введения прозерина повышается более чем в 2 раза и через 2 ч к норме не возвращается. При обострении рецидивирующей формы исходная концентрация α-амилазы выше нормы, после введения прозерина повышается еще больше и через 2 ч к норме не возвращается. При склерозирующей форме исходный уровень α-амилазы ниже нормы и после стимуляции не повышается;
· секретин-панкреозиминовый тест: определение бикарбонатной щелочности и концентрации ферментов α-амилазы, липазы и трипсина в базальном дуоденальном содержимом, а затем после введения внутривенно последовательно секретина в дозе 1,5 ЕД/кг массы тела (он стимулирует выделение жидкой части панкреатического сока, богатого бикарбонатом; после введения извлекают дуоденальное содержимое в течение 30 мин) и панкреозимина в дозе 1,5 ЕД/кг массы тела (он стимулирует секрецию панкреатических ферментов) и получают дуоденальное содержимое в течение 20 мин. После введения секретина количество бикарбонатов увеличивается в норме по сравнению с базальным в 10-11 раз, количество ферментов за 20 мин (дебит) увеличивается после введения панкреозимина следующим образом: α-амилазы в 6-9 раз, липазы в 4-5 раз, трипсина в 7-8 раз. В начальной фазе хронического панкреатита имеет место повышение показателей (гиперсекреторный тип), в дальнейшем, как правило, снижение (гипосекреторный тип);
· исследование инкреторной функции поджелудочной железы:
· тест на толерантность к глюкозе: толерантность снижена при длительном течении заболевания, особенно при склерозирующем варианте;
· копроцитограмма: мазеподобная консистенция, непереваренная клетчатка, креаторея, стеаторея, амилорея при выраженной внешнесекреторной недостаточности.

Данные инструментальных методов исследования:
· Ультразвуковое исследование поджелудочной железы. Характерными признаками хронического панкреатита являются:
· неоднородность структуры поджелудочной железы с участками повышенной эхогенности;
· кальциноз железы и камни панкреатического протока;
· неравномерно расширенный Вирсунгов проток;
· увеличение и уплотнение головки поджелудочной железы при псевдотуморозной форме заболевания;
· неровный контур поджелудочной железы;
· увеличение/уменьшение размеров поджелудочной железы;
· диффузное повышение эхогенности поджелудочной железы;
· ограничение смещения железы при дыхании, ригидность ее при пальпации;
· болезненность при эхоскопически контролируемой пальпации в области проекции железы;
· отсутствие изменений УЗИ поджелудочной железы на ранних стадиях хронического панкреатита;
· Рентгенологическое исследование (дуоденография в условиях гипотонии) позволяет обнаружить следующие характерные признаки:
· обызвествление поджелудочной железы на обзорной рентгенограмме (признак хронического кальцифицируюшего панкреатита);
· развернутость дуги 12-перстной кишки или ее стенозирование (за счет увеличения головки поджелудочной железы);
· вдавление на внутренней стенке нисходящей части 12-перстной кишки;
· признак Фростберга – деформация внутреннего контура нисходящей части 12-перстной кишки в виде зеркально отраженной цифры 3;
· двухконтурность задней стенки («симптом кулис»), зазубренность внутреннего контура 12-перстной кишки;
· увеличение ретрогастрального пространства (свидетельствует об увеличении размеров тела поджелудочной железы);
· Эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография выявляет следующие признаки хронического панкреатита:
· неравномерное расширение Вирсунгова протока, его изломанный характер, деформация контура;
· камни в протоке поджелудочной железы;
· неоднородность контрастирования сегментов железы;
· нарушение опорожнения главного протока поджелудочной железы;
· Компьютерная и магнитнорезонансная томография поджелудочной железы выявляют уменьшение или увеличение размеров, изменения плотности железы, кальцинаты, псевдокисты;
· Радиоизотопное сканирование поджелудочной железы с использованием метионина, меченого селеном-75 - характерно увеличение или уменьшение ее размеров, диффузное неравномерное накопление изотопа.
III.5 Заболевания желчевыводящих путей и печени
III.5.1 Дискинезии желчевыводящих путей ()

Дискинезии желчевыводящих путей включают все заболевания, связанные с нарушением моторики билиарного тракта, независимо от этиологии. Проявления этих заболеваний:
· дисфункция жёлчного пузыря;
· дисфункция сфинктера Одди.

Как и другие функциональные заболевания ЖКТ, функциональные заболевания желчевыводящих путей имеют интермиттирующее течение. Одна из трудностей диагностики функциональных расстройств билиарного тракта состоит в том, что даже объективно выявляемые нарушения часто не коррелируют с проявлением клинических симптомов.

Дисфункция жёлчного пузыря

Дисфункция жёлчного пузыря - это расстройство сократимости жёлчного пузыря (опорожнения или наполнения), которое проявляется болью билиарного типа. 
Причиной дискинезии жёлчного пузыря может выступать сужение пузырного протока, мышечная гипертрофия, хронические воспалительные заболевания жёлчного пузыря.

Эпидемиология

Распространённость дисфункции жёлчного пузыря неизвестна. Среди лиц, не имеющих УЗ-признаков ЖКБ, с сохраненным жёлчным пузырём билиарную боль отмечают у 7,6% мужчин и 20,7% женщин.

Факторы риска включают и себя нарушения гормональной регуляции (беременность, предменструальный синдром, соматостатинома), послеоперационные состояния (резекция желудка, наложение анастомозов, ваготомия), системные заболевания (сахарный диабет, гепатит, цирроз печени, целиакия, миотония, дистрофия).

Билиарная боль возникает, если сокращение жёлчного пузыря при увеличенном сопротивлении прохождению жёлчи в пузырном протоке не приводит к его опорожнению. Кроме того, опорожнение желчного пузыря может быть затруднено в результате нарушенной мышечной сократимости при отсутствии избыточного давления в жёлчном пузыре и протоках. У некоторых пациентов билиарнан боль возникает при растяжении жёлчного пузыря до объёма, не вызывающего боль у здоровых, что связано с нарушением моторики и снижением порога чувствительности к болевым стимулам.

Клиническая картина 
Болевой синдром.
Повторяющиеся эпизоды умеренной или тяжёлой боли, локализованной в эпигастрии или правом подреберье и продолжающиеся 20 мин и более, по крайней мере, в течение 3 месяцев (боль определяют как умеренную, когда она нарушает ежедневную деятельность пациента и как тяжёлую, когда необходима незамедлительная медицинская консультация или медикаментозное купирование).

При гиперкинетических расстройствах возникают коликообразные боли различной интенсивности без иррадиации или с иррадиацией в правый бок, в спину, иногда в левую половину живота (при вовлечении протоковой системы поджелудочной железы). 
При гипокинезии - тупые боли в правом подреберье, чувство давления,

распирания, усиливающееся при изменении положения тела и при увеличении внутрибрюшного давления, изменяющего градиент давления для тока жёлчи.
Боль может сочетаться с одним или несколькими следующими признаками:
· тошнота и рвота;
· иррадиация боли в спину или правую лопатку;
· возникновение боли после приёма пищи;
· возникновение боли в ночное время.
Общими для разных форм дисфункции считают горечь во рту, вздутие живота, неустойчивый стул.

Диагностика
Диагноз дисфункции жёлчного пузыря устанавливают на основании расспроса больного, при котором необходимо:

· повторяющиеся эпизоды умеренной или тяжёлой боли (отмечают однократное или многократное появление симптомов за предшествующие 12 месяцев);
· постоянный характер болей, снижение дневной активности пациентов и необходимость консультации у врача;
· нарушение функции жёлчного пузыря;
· отсутствие структурных нарушений, объясняющих данные симптомы.

Для оценки функции жёлчного пузыря проводят печёночные пробы, измерение уровня ферментов поджелудочной железы, ультрасонографию, ЭГДС, ЭРХПГ, холесцинтиграфию с Тс, выполнение пробы с холецистокинином.

Дополнительными возможностями в визуализации желчевыводящих путей обладает МРТ:
· высококачественные многопроекционные изображения с возможностью построения трёхмерных и изображений;
· высокая контрастность и разрешение (срезы от 1,5 мм);
· бесконтрастная визуализация протоковой системы;
· широкие возможности дифференциальной диагностики.

Использование ЭРХПГ позволяет визуализировать внутрипечёночные протоки (от уровня 4-го порядка) и внепечёночные желчные протоки до БДС.
При отсутствии отклонений, выявляемых с использованием вышеперечисленных методов, выполняют холесцинтиграфию на фоне введения холецистокинина. Если опорожнение жёлчного пузыря составляет менее 40%, то наиболее вероятен диагноз дисфункции жёлчного пузыря.

В случае нарушения опорожнения жёлчного пузыря, холецистэктомию считают наиболее подходящем методом лечения.

Если опорожнение жёлчного пузыря происходит нормально (более 40%), то проводят ЭРХПГ. При отсутствии камней и другой патологии в общих жёлчных протоках, выполняют манометрию сфинктера Одди.
Дисфункция сфинктера Одди

Дисфункция сфинктера Одди проявляется нарушением тонуса сфинктера ОЖП, ГПП или общего сфинктера.

Моторная активность сфинктера Одди рефлекторно связана с активностью желчного пузыря, так как тонус сфинктера уменьшается во время сокращении жёлчного пузыря, что и обеспечивает координированную работу билиарной системы. Кроме того, жёлчный пузырь модулирует ответ сфинктера Одди на гормональную регуляцию. Нарушение моторной функции сфинктера после холецистэктомии может быть одной из причин абдоминальных болей и диспепсических явлений в послеоперационный период.

Эпидемиология 

Дисфункцию сфинктера Одди обнаруживают у 1% больных, перенёсших холецистэктомию, и у 14% больных, предъявляющих жалобы, характерные для постхолецистэктомического синдрома.

Этиология
Причиной дисфункции сфинктера Одди после холецистэктомии считают структурные нарушения (часто стеноз), или мышечную дискинезию. Мышечная дискинезия сфинктера Одди наиболее часто проявляется гипертонусом сфинктера. Холецистэктомию в первые несколько месяцев после операции нередко сопровождает временное усиление тонуса сфинктера Одди.
Патогенез
Нарушения функции сфинктера Одди и механизм развития боли при ДСО заключаются в развитии спазма сфинктерных мышечных волокон и повышении давления в системе жёлчных протоков или протока поджелудочной железы. К факторам, вызывающие длительные спазмы сфинктера Одди, можно отнести дуоденит, воспаление вокруг или в самом большом сосочке двенадцатиперстной кишки (папиллит пни фиброз). Получены данные, указывающие на особенные повреждения неадренергических нехолинергических ингибирующих нейронов.

Классификация
Выделяют три клинико-лабораторных типа дисфункции сфинктера Одди

в жёлчном сегменте (табл. 17). В основу диагностических критериев положены: приступ болей билиарного типа, три лабораторно-инструментальных признака: подъём Aсат или ЩФ в два раза и более при двукратном определении; замедление выведения контрастных веществ при ЭРХПГ (более 45 мин); расширение общего жёлчного протока более 12 мм (исследования проводят в период приступа).

Таблица 17.
Классификация билиарной дисфункции сфинктера Одди.
	Тип
	Билиарная боль
	Повышение Алат и/или ЩФ более 
2 норм
	Расширение общего желчного протока (2мм)
	Замедленное выделение контраста 
(45 мин)

	1
	+
	+
	+
	+

	2
	+
	+/-
	+/-
	+/-

	3
	+
	-
	-
	-


Гипертонические расстройства сфинктера Одди в панкреатическом сегменте также разделяют на три типа:

· 1 тип панкреатической дисфункции сфинктера Одди (определённый). К этой группе относят больных с идиопатическим рецидивирующим панкреатитом или типичными панкреатическими болями, при повышении уровня амилазы/липазы в два раза выше нормы (двукратно или более), расширенным протоком поджелудочной железы (>5 мм) и увеличенным временем поступления секрета по панкреатическому протоку (>10 мин);
· 2 тип панкреатической дисфункции сфинктера Одди (предположительный). Больные из этой группы имеют типичные панкреатические боли и один или два критерия из первого типа;
· 3 тип панкреатической дисфункции сфинктера Одди (возможный). Больные этой группы жалуются на панкреатические боли, но не имеют каких-либо расстройств, подтверждённых объективно (вирсунгодискинезия).

Пациенты с 1-м типом расстройств  сфинктера Одди имеют структурные нарушения самого сфинктера или зоны фатерова соска (склероз); у больных со 2-м и 3-м типом выражены также и так называемые функциональные нарушения.

Диагностика
При клинических симптомах дисфункции сфинктера Одди необходимо провести ультразвуковое исследование билиарного тракта, выполнить печёночные пробы, измерить уровень активности панкреатических ферментов. Если результаты проведённых исследований в пределах нормы, то выполняют ЭГДС.

Основной задачей при диагностике дисфункции сфинктера Одди должно быть исключение структурных изменений в зоне сфинктера, которые могут послужить причиной затруднения оттока жёлчи и сока поджелудочной железы.

«Золотым стандартом» в распознавании дисфункции сфинктера Одди считают манометрию сфинктера Одди (с раздельным канюлированием жёлчного и панкреатического сегментов). Диагностически значимым считают повышение уровня базального давления в сфинктере более 35 мм рт.ст. Кроме того, фиксируют другие нарушения двигательной функции: высокочастотные фазовые сокращения (тахиоддия), обширные ретроградные сокращения, парадоксальный ответ на холецистокинин.
Диагностические исследования, уточняющие состояние сфинктера Одди:

· скриннинговые:

· определение в крови активности аминотрансфераз, щелочной фосфотазы, билирубина, амилазы, липазы;

· проведение морфин-простигминового теста;

· УЗИ;

· Гепатобилисцинтиграфия;

· ЭГДС.

· уточняющие:

· ЭРХПГ;

· манометрия сфинктера Одди.

III.5.2 Хронический некалькулезный холецистит ()

Хронический некалькулезный (бескаменный) холецистит - хроническое полиэтиологическое воспалительное заболевание желчного пузыря, сочетающееся с моторно-тоническими нарушениями (дискинезиями) желчевыводящих путей и изменениями физико-химических свойств и биохимического состава желчи (дисхолией). Продолжительность болезни более 6 месяцев.

Хронический бескаменный холецистит - широко распространенное заболевание желчевыводящих путей, встречается с частотой 6-7 случаев на 1000 населения. Женщины болеют ХБХ в 3-4 раза чаще, чем мужчины.
Этиология
Среди этиологических факторов можно выделить следующие:
· бактериальная инфекция;

· паразитарная инвазия;

· дуоденобилиарный рефлюкс;

· аллергия;

· хронические воспалительные заболевания органов пищеварения;

· острый холецистит;

Предрасполагающие факторы:
· застой желчи;
· рефлекторные влияния со стороны органов брюшной полости при развитии в них воспалительного процесса. Это ведет к развитию дискинезии желчевыводящих путей и застою желчи в желчном пузыре;
· дисбактериоз кишечника;
· нарушение обмена веществ, способствующие изменению физико-химических свойств и состава желчи;
· наследственная отягощенность в отношении хронического холецистита.
Классификация
Общепринятой классификации хронического холецистита нет. Наиболее современной и полной является классификация Я. С. Циммермана (1992 г):

I. По этиологии и патогенезу:
· бактериальный;
· вирусный;
· паразитарный;
· немикробный («асептический», иммуногенный);
· аллергический;
· «ферментативный»;
· невыясненной этиологии.
II. По клиническим формам:
· хронический бескаменный холецистит;
· с преобладанием воспалительного процесса;
· с преобладанием дискинетичеких явлений;
· хронический калькулезный холецистит.
III. По типу дискинезий:
· нарушение сократительной функции желчного пузыря;
· гиперкинез желчного пузыря;
· гипокинез желчного пузыря - без изменения его тонуса (нормотония), с понижением тонуса (гипотония);
· нарушение тонуса сфинктерного аппарата желчевыводящих путей:
· гипертонус сфинктера Одди;
· гипертонус сфинктера Люткенса;
· гипертонус обоих сфинктеров.
IV. По характеру течения:
· редко рецидивирующий (благоприятного течения);
· часто рецидивирующий (упорного течения);
· постоянного (монотонного) течения;
· маскировочный (атипичного течения).
V. По фазам заболевания:
· фаза обострения (декомпенсация);
· фаза затухающего обострения (субкомпенсация);
· фаза ремиссии (компенсация — стойкая, нестойкая).
VI. Основные клинические синдромы:
· болевой;
· диспептический;
· вегетативной дистонии;
· правосторонний реактивный (ирритативный);
· предменструального напряжения;
· солярный;
· кардиалгический (холецисто-кардиальный);
· невротически-неврозоподобный;
· аллергический.
VII. Степени тяжести:
· легкая - обострения редкие (1-2 раза в год) и непродолжительные (не более 2-3 недель); боли неинтенсивные, локализованы в области желчного пузыря, длятся 10-30 минут, проходят чаще всего самостоятельно; функция печени не нарушена; осложнений нет;

· средняя - обострения частые (5-6 раз в год), носят затяжной характер; боли стойкие, продолжительные, имеют характерную иррадиацию, купируются спазмолитиками, анальгетиками; функциональные пробы печени могут быть нарушены; возможны осложнения со стороны системы органов пищеварения, немногочисленные, нерезко выраженные;

· тяжелая - обострения частые (1-2 раза в месяц и чаще) и продолжительные; боли интенсивные, длятся долго, купируются только неоднократно вводимыми анальгетиками и спазмолитиками; осложнения со стороны системы органов пищеварения развиваются часто, выражены отчетливо. Как правило, тяжелая, осложненная форма сопровождается формированием камней в желчном пузыре.
VIII. Осложнения:
· реактивный панкреатит (холепанкреатит);
· реактивный гепатит;
· перихолецистит;
· хронический дуоденит и перидуоденит;
· хронический дуоденальный стаз.
Клиническая картина

Субъективные проявления ХБХ

Боль - основной субъективный симптом заболевания. Локализация, интенсивность, продолжительность боли зависят от вида сопутствующей дискинезии желчевыводящих путей, сопутствующих заболеваний органов пищеварения, осложнений хронического холецистита. Боль при ХБХ локализуется обычно в области правого подреберья, иногда - в подложечной области. Появление или усиление боли обычно связано с обильной едой, употреблением жирной, жареной, острой, слишком холодной или горячей пищи, газированных напитков, алкоголя. Нередко боль провоцируется интенсивной физической нагрузкой или психоэмоциональными стрессовыми ситуациями. ХБХ практически всегда сопровождается дискинезией желчного пузыря. Иногда беспокоит не столько боль, сколько ощущение тяжести в правом подреберье. Боль при ХБХ иррадиирует в правое плечо, правую лопатку, иногда в ключицу. Происхождение боли связано со спазмом мускулатуры желчного пузыря, повышением в нем давления (при гипертонической дискинезии) или растяжением желчного пузыря, что также сопровождается повышением внутрипузырного давления. При осложнении хронического холецистита перихолециститом боль приобретает характер так называемой соматической боли. Она обусловлена раздражением париетальной брюшины, подкожной клетчатки, кожи, иннервируемых чувствительными спинномозговыми нервами. Боль при перихолецистите носит постоянный характер, но усиливается при поворотах и наклоне туловища, резком движении правой рукой. Она может носить более распространенный характер и локализоваться в области печени. При развитии хронического панкреатита боли могут стать опоясывающими, иррадиировать в эпигастрий, левое подреберье, иногда в околопупочную область; при осложнении реактивным гепатитом – боль локализуется в области всей печени.

Диспепсия - в периоде обострения хронического холецистита диспептические жалобы беспокоят довольно часто. Рвота наблюдается у 30-50% больных и может быть обусловлена сопутствующими гастродуоденитом, панкреатитом. При сочетании с гипотонической дискинезией желчного пузыря после рвоты возможно уменьшение боли и ощущения тяжести в области правого подреберья, при гипертонической дискинезии рвота усиливает боли. В рвотных массах можно обнаружить примесь желчи. Рвота, как и боли, провоцируется приемом алкоголя, диетическими погрешностями. В периоде обострения ХБХ довольно часто больных беспокоят тошнота, ощущение горечи во рту, отрыжка горьким (особенно при сопутствующей гипотонической дискинезии желчного пузыря). Вследствие развития вторичного гастродуоденита, гастрита, панкреатита, энтерита появляются изжога, отрыжка «тухлым», метеоризм, снижение аппетита, диарея.

Кожный зуд - симптом, отражающий нарушение желчевыделения и раздражение нервных окончаний кожи желчными кислотами. Наиболее характерен для желчнокаменной болезни, синдрома холестаза, но иногда может, наблюдается при некалькулезном холецистите в связи с застоем желчи.

Повышение температуры тела. Отмечается в периоде обострения хронического холецистита у 30-40% больных, Может сопровождаться познабливанием. 

Психоэмоциональные расстройства. Депрессия, общая слабость, быстрая утомляемость, раздражительность, эмоциональная лабильность при ХБХ обусловлены не только самим заболеванием, но и психотравмирующими воздействиями, а также соматогенной отягощенностью в раннем детском и юношеском возрасте. Психоэмоциональные расстройства в свою очередь сопутствуют дисфункции желчевыводящих путей.

Кардиалгии. У 25-50% больных ХБХ в периоде обострения возможны боли в области сердца рефлекторного генеза.
Объективные проявления ХБХ
При осмотре у некоторых больных может иметь место субиктеричность (а иногда и более выраженная желтушность) склер, кожи. При ХБХ это обусловлено сопутствующей гипертонической дискинезией желчевыводящих путей и спазмом сфинктера Одди и, следовательно, временным прекращением поступления желчи в 12-перстную кишку. У некоторых больных желтушность кожи и склер может быть обусловлена сопутствующим хроническим гепатитом. При сопутствующем циррозе печени или выраженном хроническом гепатите можно обнаружить «сосудистые звездочки» коже грудной клетки. В области правого подреберья иногда видна зона пигментации (следы частого применения грелки) при выраженном болевом синдроме. Этот признак более характерен для хронического калькулезного холецистита. У большинства больных определяется избыточная масса тела.

Пальпация выявляет локальную болезненность в зоне расположения желчного пузыря - пересечение наружного края правой прямой мышцы живота с правой реберной дугой (симптом Кера). Этот симптом наблюдается в стадии обострения ХБХ, при развитии перихолецистита, при гиперкинетическом типе дискинезии желчевыводящих путей, а также при растяжении желчного пузыря при его гипотонии или атонии. Если обычная глубокая пальпация не выявляет болезненности в зоне желчного пузыря, рекомендуется определять симптом Мерфи  - болезненность при пальпации области желчного пузыря при глубоком вдохе и некотором втягивании живота.

1. Висцеро-кутанные рефлекторные болевые точки и зоны характеризуются тем, что давление пальцем на органоспецифические точки кожи вызывает боль:
· болевая точка Маккензи расположена в месте пересечения наружного края правой прямой мышцы живота с правой реберной дугой;
· болевая точка Боаса - локализуется на задней поверхности грудной клетки по паравертебральной линии справа на уровне X-XI грудных позвонков;
· зоны кожной гипертензии Захарьина-Геда - обширные зоны выраженной болезненности и гиперчувствительности, распространяющиеся во все стороны от точек Маккензи и Боаса.
2. Кутанно-висцеральные рефлекторные симптомы - характеризуются тем, что воздействие на определенные точки или зоны вызывает боли, идущие вглубь по направлению к желчному пузырю:
· симптом Алиева - давление на точки Маккензи или Боаса вызывает не только местную болезненность непосредственно под пальпирующем пальцем, но и боль, идущую вглубь по направлению к желчному пузырю;
· симптом Айзенберга-1 - при коротком ударе или постукивании ребром ладони ниже угла правой лопатки больной наряду с локальной болезненностью ощущает выраженную иррадиацию вглубь в область желчного пузыря.

Симптомы первой группы закономерны и характерны для обострения хронического холецистита.

Симптомы второй группы обусловлены распространением ирритации вегетативной нервной системы за пределы сегментарной иннервации билиарной системы на всю правую половину тела и правые конечности. При этом формируется правосторонний реактивный вегетативный синдром, характеризующийся появлением болевых ощущений при пальпации следующих точек:
· орбитальная точка Бергмана (у верхневнутреннего края орбиты);
· затылочная точка Йонаша;
· точка Мюсси-Георгиевского (между ножками правой m. sternocleidomastoideus) - правосторонний френикус-симптом;
· межлопаточная точка Харитонова (на середине горизонтальной линии, проведенной через середину внутреннего края правой лопатки);
· бедренная точка Лапинского (середина внутреннего края правого бедра);
· точка правой подколенной ямки;

· плантарная точка (на тыле правой стопы).
Симптомы второй группы наблюдаются при часто рецидивирующем течении хронического холецистита. Наличие болезненности одновременно в нескольких или тем более во всех точках отражает тяжесть течения заболевания.

Симптомы третьей группы выявляются при непосредственном или опосредованном (путем поколачивания) раздражении желчного пузыря (ирритативные симптомы). К ним относятся:
· симптом Мерфи - врач во время выдоха больного осторожно погружает кончики четырех полусогнутых пальцев правой руки под правую реберную дугу в области расположения желчного пузыря, затем больной делает глубокий вдох, симптом считается положительным, если во время выдоха больной внезапно прерывает его в связи с появлением боли при соприкосновении кончиков пальцев с чувствительным воспаленным желчным пузырем. При этом на лице больного может появиться гримаса боли;
· симптом Кера - боль в правом подреберье в зоне желчного пузыря при глубокой пальпации;
· симптом Гаусмана - появление боли при коротком ударе ребром ладони ниже правой реберной дуги на высоте вдоха;
· симптом Лепене-Василенко - возникновение боли при нанесении отрывистых ударов кончиками пальцев на вдохе ниже правой реберной дуги;
· симптом Ортнера-Грекова - появление боли при поколачивания правой реберной дуги ребром ладони (боль появляется за счет сотрясения воспаленного желчного пузыря); 

· симптом Айзенберга-II - в положении стоя больной поднимается на носки и затем быстро опускается на пятки, при положительном симптоме появляется боль в правом подреберье вследствие сотрясения воспаленного желчного пузыря.

Симптомы третьей группы имеют большое диагностическое значение, прежде всего в фазе ремиссии, тем более, что в этой фазе симптомы первых двух групп обычно отсутствуют.

В практическом плане важно выделять «клинические маски» ХБХ. Они характеризуются доминированием в клинической картине определенной группы симптомов, что затрудняет иногда правильную диагностику заболевания. Различаются следующие «клинические маски»:
· «желудочно-кишечная» (преобладают диспептические жалобы, отсутствует типичный болевой синдром);
· «кардиальная» (на первый план выступает кардиалгия, рефлекторная стенокардия, особенно у мужчин после 40 лет. Эта форма требует тщательной дифференциальной диагностики с ИБС);
· «неврастеническая» (при выраженном невротическом синдроме);
· «ревматическая» (при преобладании в клинической картине заболевания субфебрилитета, сердцебиений и перебоев в области сердца, артралгий, потливости, диффузных изменений ЭКГ);
· «тиреотоксическая» (при повышенной раздражительности, тахикардии, потливости, появлении тремора рук, похудании);
· «солярная» маска (характеризуется преобладанием в клинике симптомов поражения солнечного сплетения).
Диагностика

Данные лабораторных методов исследования:
· общий анализ крови: изменения в анализе периферической крови зависят от выраженности воспалительного процесса, сопутствующих заболеваний и осложнений. В периоде обострения хронического холецистита могут наблюдаться следующие изменения: умеренный лейкоцитоз; сдвиг лейкоцитарной формулы влево с увеличением количества палочкоядерных лейкоцитов; повышение СОЭ;
· биохимический анализ крови: при обострении хронического холецистита в крови повышается содержание сиаловых кислот, серомукоида, фибрина, α2-глобулинов, а при часто рецидивирующем течении возможно повышение уровня γ-глобулинов;
· иммунологические исследования крови: при длительном течении хронического холецистита с частыми, упорными рецидивами могут наблюдаться умеренно выраженные изменения иммунологического статуса: снижение количества и функциональной активности В- и Т-лимфоцитов, снижение уровня иммуноглобулинов класса А.
Данные инструментальных методов исследования:
· фракционное дуоденальное зондирование - изменения показателей дуоденального зондирования (порции «В»), характерные для хронического холецистита (наличие в большом количестве лейкоцитов, особенно обнаружение их скоплений; выявление при визуальном осмотре желчи выраженного её помутнения, хлопьев и слизи. У здорового человека все порции желчи прозрачны и не содержат патологических примесей; обнаружение в желчи большого количества клеток цилиндрического эпителия; снижение рН пузырной желчи. Пузырная желчь имеет в норме рН 6,5-7,5. При воспалительных заболеваниях желчевыводящей системы реакция становится кислой; появление кристаллов холестерина и кальция билирубината; снижение относительной плотности пузырной желчи; изменение биохимического состава желчи). Желчь является сложным коллоидным раствором, содержащим холестерин, билирубин, фосфолипиды, желчные кислоты и их соли, минеральные вещества, белки, мукоидные вещества, ферменты.  При обострении хронического холецистита изменяется биохимический состав желчи: повышается количество муциновых веществ, реагирующих с ДФА-реактивом, что значительно повышает активность ДФА-реакции; увеличивается в 2-3 раза содержание в желчи гликопротеинов снижается содержание желчных кислот; уменьшается холатохолестериновый коэффициент (отношение содержания желчных кислот в желчи к уровню в ней холестерина); снижается содержание липопротеинового (липидного) комплекса. Бактериологическое исследование желчи. Целью бактериологического исследования желчи является обнаружение бактериальной флоры и определение ее чувствительности к антибактериальным средствам. Исследование имеет диагностическое значение, если количество бактерий превышает 100 000 в 1 мл желчи;
· УЗИ желчного пузыря является в настоящее время ведущим методом диагностики заболеваний желчевыделительной системы. Эхографические признаки хронического холецистита: утолщение стенки желчного пузыря более 2 мм. Следует учесть, что диффузное утолщение стенки желчного пузыря может наблюдаться также при гипоальбуминемии при циррозе печени; уплотнение стенки желчного пузыря, особенно с утолщением. Локальное уплотнение (повышение эхогенности) стенки желчного пузыря бывает при холестерозе. Холестероз желчного пузыря - отложение эфиров холестерина в стенке пузыря с нарушением его двигательной функции. Эхография позволяет также диагностировать дискинезию желчного пузыря;
· рентгенологическое исследование желчного пузыря (обзорная рентгенография, пероральная холецистография, внутривенная холецистохолангиография) применяются преимущественно для диагностики камней в желчевыводящих путях и нарушений моторной функции желчного пузыря. Роль рентгенологических методов исследования в диагностике хронического некалькулезного холецистита невелика. Наиболее значимыми рентгенологическими признаками хронического некалькулезного холецистита являются: нарушение концентрационной способности и двигательной функции пузыря (резкое замедление опорожнения желчного пузыря); деформация желчного пузыря (неровность контуров вследствие перихолецистита);
· радиоизотопное исследование желчевыводящих путей. Наиболее оптимальной является гепатобилисцинтиграфия с применением Тс95. Метод позволяет выявлять прежде всего нарушения моторной функции желчного пузыря. Хронический некалькулезный холецистит проявляется на сцинтиграммах следующими признаками: стойкими нарушениями скорости заполнения и опорожнения желчного пузыря; увеличением или уменьшением его размеров; уплотнением ложа желчного пузыря;
· термография (тепловидение) - основана на свойстве человеческого тела излучать инфракрасные лучи. Термограф преобразует инфракрасное излучение в видимое изображение. При выраженном обострении хронического холецистита в проекции желчного пузыря отмечается местное повышение температуры на 0,3-2°С. При этом на термографе (тепловизоре) зона желчного пузыря выглядит светлой (чем активнее воспалительный процесс, тем ярче свечение).
III.5.3 Желчнокаменная болезнь (К80)
Желчнокаменная болезнь - заболевание, характеризующееся образованием конкрементов в жёлчном пузыре (холецистолитиаз), общем жёлчном протоке (холедохолитиаз), которое может протекать с симптомами жёлчной (билиарной, печёночной) колики в ответ на преходящую обструкцию камнем пузырного или общего жёлчного протока, сопровождающуюся спазмом гладких мышц и внутрипротоковой гипертензией.

Эпидемиология

В экологически развитых странах ЖКБ развивается у 10-15% населения. В возрасте от 21 года до 30 лет ЖКБ страдает 3-4% населения, от 41 года до 50 лет – 5%, старше 60 лет – до 20%, старше 70 лет – до 30%. Преобладающий пол женский, хотя отмечается тенденция роста заболеваемости у мужчин.

Факторы, предрасполагающие к образованию жёлчных камней (в первую очередь холестериновых):
· женский пол;
· возраст (чем старше пациент, тем выше вероятность ЖКБ);
· генетические и этнические особенности;
· характер питания - чрезмерное употребление жирной пищи с высоким содержанием холестерина, животных жиров, сахара, сладостей;
· беременность (многократные роды в анамнезе);
· ожирение;
· голодание;
· заболевания подвздошной кишки - синдром короткой толстой кишки, болезнь Крона и др.;
· применение некоторых лекарственных средств - клофибрата, эстрогенов, соматостатина и др.

Классификация
1. Жёлчные камни:
· По локализации:
· в жёлчном пузыре;
· в общем жёлчном протоке;
· в печёночных протоках.
· По количеству камней:
· одиночные;
· множественные.
· По составу:
· холестериновые - содержат в основном холестерин, имеют круглую или овальную форму, слоистую структуру, диаметр от 4-5 до 12-15 мм; типичная локализация - жёлчный пузырь;
· пигментные (билирубиновые) характеризуются малыми размерами, обычно множественные; жёсткие, хрупкие, совершенно гомогенные, располагаются как в жёлчном пузыре, так и в жёлчных протоках;
· смешанные (обнаруживаются наиболее часто) - чаще множественные, самой разнообразной формы; в их состав входят холестерин, билирубин, жёлчные кислоты, белки, гликопротеиды, различные соли, микроэлементы.
2. ЖКБ:

· По клиническому течению:
· латентная форма (камненосительство);
· первично-хронический холецистит;
· жёлчная колика;
· хронический рецидивирующий холецистит.

Клиническая картина

Основное клиническое проявление ЖКБ – жёлчная колика (обычно вследствие преходящей обструкции камнем пузырного протока):

· она характеризуется острыми висцеральными болями с локализацией в эпигастральной или правой подрёберной области, реже боли возникают только в левой подреберной области, прекардиальной области или нижней половине живота, что существенно затрудняет диагностику;
· у 50% больных боли иррадиируют в спину и правую лопатку, межлопаточную область, правое плечо, реже - в левую половину туловища;
· продолжительность жёлчной колики составляет от 15 мин до 5-6 ч. Боли длительностью более 5-6 ч должны настораживать врача в отношении присоединения осложнений, прежде всего острого холецистита;
· болевой синдром сопровождается повышенной потливостью, гримасой боли на лице и вынужденным положением - на боку с поджатыми к животу ногами. Иногда возникают тошнота и рвота;
· возникновению боли могут предшествовать употребление жирной, острой, пряной пищи, алкоголя, физическая нагрузка, эмоциональные переживания;
· боль связана с перерастяжением стенки жёлчного пузыря вследствие повышения внутрипузырного давления и спастического сокращения сфинктера Одди или пузырного протока;
· при жёлчной колике возможно повышение температуры тела, однако длительная и значительная гипертермия (выше 38 °С) в сочетании с симптомами интоксикации (астеновегетативный синдром, сухость и обложенность языка) обычно свидетельствуют о присоединении острого холецистита;
· выявление желтухи обычно считают признаком обструкции жёлчевыводящих путей.
При сборе анамнеза необходимо особенно тщательно расспрашивать больного в отношении эпизодов болей в животе в прошлом, поскольку при прогрессировании ЖКБ эпизоды жёлчной колики рецидивируют, приобретают затяжной характер, интенсивность боли нарастает.

Возможны и неспецифические симптомы, например тяжесть в правой подрёберной области, метеоризм, диспепсические проявления.
Диагностика
Одной из важных диагностических целей следует считать разграничение неосложнённого течения ЖКБ (бессимптомное камненосительство, неосложнённая жёлчная колика) и присоединение возможных осложнений (острого холецистита, острого холангита), требующих более агрессивной лечебной тактики.

Данные лабораторных методов исследования
Для неосложнённого течения ЖКБ изменения лабораторных показателей не характерны.

При развитии острого холецистита и сопутствующего холангита возможны появление лейкоцитоза (11-15х109 /л), увеличение СОЭ, повышение активности сывороточных аминотрансфераз, ферментов холестаза – ЩФ, ГГТП, уровня билирубина (до 51-120 мкмоль/л). 
Обязательные лабораторные исследования:

· общий анализ крови: лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево не характерен для жёлчной колики. Обычно он возникает при присоединении острого холецистита или холангита, ретикулоциты;
· копрограмма;
· общий анализ мочи; амилаза мочи.
· биохимический анализ крови: глюкоза плазмы крови, показатели липидного обмена - общий холестерин крови, липопротеины низкой плотности, липопротеины очень низкой плотности, повышение Алат, Асат, ГГТП; ПТИ; ЩФ; общий и прямой билирубин, ферменты поджелудочной железы: амилаза крови.
Дополнительные лабораторные исследования:

· функциональные пробы печени: альбумин сыворотки крови, электрофорез белков сыворотки, тимоловая проба, сулемовая проба;

· маркёры вирусов гепатита: HBsAg (поверхностный антиген вируса гепатита В); анти-НВс (антитела к ядерному антигену гепатита В); анти-HCV (антитела к вирусу гепатита С);
· ферменты поджелудочной железы: липаза крови.

Данные инструментальных методов исследования

Обязательные инструментальные исследования:

· УЗИ органов брюшной полости - наиболее доступный метод с высокими показателями чувствительности и специфичности для выявления жёлчных конкрементов: для камней в жёлчном пузыре и пузырном протоке чувствительность УЗИ составляет 89%, специфичность - 97%; для камней в общем жёлчном протоке - чувствительность менее 50%, специфичность 95%. Необходим целенаправленный поиск:
· расширения внутри- и внепечёночных жёлчных протоков;
· конкрементов в просвете жёлчного пузыря и желчевыводящих путей;
· признаков острого холецистита в виде утолщения стенки жёлчного пузыря более 4 мм и выявления «двойного контура» стенки жёлчного пузыря;
· обзорная рентгенография области жёлчного пузыря: чувствительность метода для выявления жёлчных конкрементов составляет менее 20% ввиду их частой рентгенонегативности;
· ЭГДС: проводят с целью оценки состояния желудка и двенадцатиперстной кишки, осмотра большого сосочка двенадцатиперстной кишки при подозрении на холедохолитиз.
Дополнительные инструментальные исследования:

· пероральная или внутривенная холецистография - значимым результатом исследования можно считать «отключённый» желчный пузырь (внепечёночные жёлчные пути контрастируются, а пузырь не определяется), что свидетельствует об облитерации или закупорке пузырного протока;
· КТ органов брюшной полости (жёлчного пузыря, жёлчных протоков, печени, поджелудочной железы) с количественным определением коэффициента ослабления жёлчных камней по Хаунсфилду; метод позволяет косвенно судить о составе конкрементов по их плотности;
· ЭРХПГ - высокоинформативный метод изучения внепечёночных протоков при подозрении на камень общего жёлчного протока или для исключения других заболеваний и причин механической желтухи;
· динамическая холесцинтиграфия позволяет оценить проходимость жёлчных протоков в тех случаях, когда затруднено проведение ЭРХПГ. У больных ЖКБ определяют уменьшение скорости поступления радиофармпрепарата в жёлчный пузырь и кишечник;
· магнитно-резонансная холангиопанкреатография позволяет выявить невидимые при УЗИ камни в желчевыводящих путях.
III.5.4 Хронический гепатит ()

Хронический гепатит - полиэтиологический диффузный воспалительный процесс в печени, продолжающийся более 6 месяцев (Рекомендации Европейского (Рим, 1988) и Всемирного (Лос-Анджелес, 1994) конгрессов гастроэнтерологов). В отличие от цирроза печени при хроническом гепатите не нарушается архитектоника печени.
Эпидемиология

Хронический гепатит является широко распространенным заболеванием. Распространенность хронического гепатита составляет 50-60 больных на 100 000 населения. 

Этиология и патогенез

1. Перенесенный острый вирусный гепатит. Самая частая причина хронического гепатита – перенесенный острый вирусный гепатит. В настоящее время установлена возможность хронизации четырех из семи форм острых вирусных гепатитов - В, С, D, G.
2. Перенесенный острый вирусный гепатит В - одна из наиболее частых причин хронического вирусного гепатита. Критерии угрозы трансформации острого вирусного гепатита В в хронический (С. Н. Соринсон, 1987, 1997):
· наличие сопутствующей дельта-инфекции;
· предшествующее алкогольное поражение печени, угнетение иммунного ответа при болезнях печени, крови, диффузных болезнях соединительной ткани, лечении глюкокортикоидами;
· тяжелое течение острого вирусного гепатита В;
· затяжное течение острого вирусного гепатита В (более 3 месяцев);
· рано проявляющаяся и устойчивая гипергаммаглобулинемия;
· сохранение в крови HBsAg более 60 дней и HBeAg более 2 месяцев, антител к HBcAg класса IgM более 45 дней;
· высокое содержание в крови HBV-ДНК (определяется методом полимеразной цепной реакции);
· наличие в крови ЦИК больше 10 ед;
· монотонно низкие концентрации анти-НВе без тенденции к увеличению титра;
· устойчивое снижение количества Т-лимфоцитов в крови;
· наличие HLA В18, В35, В7;

Основными путями передачи вируса гепатита В являются парентеральный (различные инъекции, особенно внутривенные, переливания крови, ее заменителей и компонентов), половой и от матери к плоду.
Острый вирусный гепатит В проявляется в безжелтушной, желтушной и в фульминантной формах. После разрешения острого вирусного гепатита В через 4-6 недель от начала болезни HBsAg исчезает из сыворотки. Переход процесса в хронический вирусный гепатит сопровождается HBsAg-емией. 
Хронический вирусный гепатит В может эволюционировать в цирроз печени, на фоне которого может развиться рак печени.
Основные серологические маркеры вируса гепатита В:

· HBsAg - наружный компонент вируса гепатита В, появляется в крови больных острым гепатитом в продромальном периоде болезни, сохраняется около 1-4 мес, исчезает при выздоровлении. Определение HBsAg в крови - признак персистенции вируса гепатита В. Могут быть случаи «здорового носительства» HBsAg;
· HBeAg - определяется в крови больных с положительным HbsAg, выявляется на ранних стадиях острого вирусного гепатита В вскоре после появления HBsAg и исчезает к периоду развернутой клинической картины. При хронизации воспалительного процесса в печени HBeAg сохраняется вместе с HBsAg в крови в течение длительного срока;
· HBcAg - крови не обнаруживается, располагается в ядрах гепатоцитов. В последние годы с помощью иммуноэлектронной микроскопии HBcAg обнаружен также и в цитоплазме гепатоцитов больных.

После заражения вирусом гепатита В в процессе иммунного ответа в крови появляются антитела к антигенам вируса. Первыми появляются антитела к HbcAg - HBcAb (HbcAntibody),уже через 2-4 недели после появления HBsAg. Большая часть антител в это время представлена классом IgM (HBcAblgM), которые сохраняются в сыворотке крови больных 6-9 мес. 
3. Инфицирование вирусом гепатита D, перенесенный острый гепатит D. Вирус гепатита D (D-вирус, дельта-вирус) открыт Rizzett в 1977 г. Структурно D-вирус представляет собой частицу величиной 35-37 нм, состоящую из наружной оболочки (липиды и HBsAg) и внутренней части. Внутренняя часть вируса гепатита D (HDV) состоит из генома и белка, кодирующего синтез специфического антигена - HDAg. Геном представляет собой циркулярную однонитевую РНК очень мелких размеров. HDAg состоит из двух белков с аминокислотной цепью разной длины, регулирующих скорость образования генома. Белок меньших размеров стимулирует, а более крупный белок тормозит синтез генома (геномный и антигеномный белки). Вирус гепатита D локализуется в ядре гепатоцита. Источник инфекции - больные вирусным гепатитом В (острым или хроническим), одновременно инфицированные вирусом D. Пути передачи D-инфекции такие же, как гепатита В. Проникнув в организм, D-вирус попадает в ядро гепатоцита, становится полноценным и реплицируется только в окружении HBsAg. D-вирус в отличие от вируса гепатита В обладает непосредственным цитопатическим действием на гепатоцит. В случае присоединения D-вируса к хроническому вирусному гепатиту В отмечается его утяжеление, чаще наблюдается переход в цирроз печени. При присоединении D-вируса к острому гепатиту В, наблюдается его тяжелое, фульминантное течение и быстрый переход в цирроз печени (циррозогенность HDV).

4. Инфицирование вирусом гепатита С, перенесенный вирусный гепатит С. Вирус гепатита С идентифицирован в 1989 г. Houghton и соавт. Часто приводит к развитию хронического гепатита, который может прогрессировать в цирроз печени и гепатоцеллюлярный рак. Переход острого вирусного гепатита С в хронический наблюдается в 50-80%. Вирус гепатита С (HCV) представляет собой мелкий вирус, размером 30-38 нм, имеет оболочку и внутреннюю часть - сердцевину. Внутренняя часть содержит геном вируса - длинную однонитевую линейную РНК и белок С-антиген (С-соге protein). Хроническая инфекция HCV обычно начинается в мягкой форме, однако у 50% больных в течение 10 лет болезнь прогрессирует, у 10-20% - развивается цирроз печени, менее часто – рак печени. Вирус гепатита С является РНК-вирусом. Сывороточными маркерами вируса гепатита С служат РНК вируса и антитела к HCV (HCVAb). Пути передачи вируса гепатита С: парентеральный, особенно транфузионный (переливание крови, ее компонентов - криопреципитата, фибриногена, факторов VIII и IX; парентеральное введение различных лекарств; гемодиализ); HCV является главной причиной постгрансфузионного гепатита (85-95% всех случаев); половой путь; от матери плоду (через плаценту). Отличительная особенность острого вирусного гепатита С - торпидное, латентное или малосимптомное течение, обычно длительное время, остающееся нераспознанным, вместе с тем постепенно прогрессирующее и в дальнейшем быстро приводящее к развитию цирроза печени с гепатоцеллюлярной карциномой (вирус гепатита С – «ласковый убийца»).

5. Инфицирование вирусом гепатита G, перенесенный острый вирусный гепатит G. В настоящее время установлена самостоятельность вируса G, его роль в этиологии острых гепатитов, а тем более хронических гепатитов сейчас широко обсуждается. Вирус гепатита G передается парентерально. Он является РНК-содержащим вирусом. В Европе и США заражение вирусом гепатита G встречается у больных хроническим гепатитом В (в 10% случаев), хроническим гепатитом С (в 20% случаев), алкогольным гепатитом (в 10% случаев), у 20% больных гемофилией. Острый вирусный гепатит G может трансформироваться в хронический гепатит G, цирроз печени и, возможно, рак печени.

6. Злоупотребление алкоголем - одна из важнейших причин хронического гепатита. Патогенез хронического алкогольного гепатита заключается в следующем: непосредственное токсическое и некробиотическое влияние алкоголя на печень, очень выраженное токсическое влияние на печень метаболита алкоголя ацетальдегида (он в 30 раз токсичнее алкоголя), резкая активация под влиянием алкоголя перекисного окисления липидов в печени, образование свободных радикалов, интенсивно повреждающих гепатоциты и лизосомные мембраны, вследствие чего высвобождаются лизосомальные ферменты, усугубляющие повреждение гепатоцитов, образование алкогольного гиалина в гепатоцитах и развитие в ответ на него повреждающей иммунной цитотоксической реакции Т-лимфоцитов, торможение регенерации печени и стимуляция фиброзообразования, нередкое сочетание злоупотребления алкоголем и вируса гепатита В или С взаимно усиливает патогенетическое действие этих факторов.
7. Аутоиммунные реакции как первопричина хронического гепатита признаются в том случае, если невозможно установить какие-либо другие причины. Как правило, имеется врожденный дефицит Т-супрессорной функции лимфоцитов. В патогенезе аутоиммунного гепатита главное значение имеет образование аутоантител к компоненту гепатоцитов печеночно-специфическому липопротеину, антиядерных антител и антител к гладкой мускулатуре. К развитию аутоиммунного гепатита предрасполагает наличие HLA-Bg, DR3.

8. Влияние гепатотропных лекарственных средств. Некоторые лекарственные вещества могут вызывать хронический гепатит. Гепатотропные препараты принято подразделять на две группы:
· истинные гепатотоксины (парацетамол, салицилаты, метотрексат, амиодарон, тетрациклин, аминазин);
· гепатотоксины идиосинкразии (фторотан, дифенин, оксациллин).
Классификация

В 1968 г. De Groot и соавт. в журнале Lancet опубликовали классификацию хронического гепатита, которая была одобрена Европейской ассоциацией по изучению печени. В основе классификации лежит выделение морфологических вариантов хронического гепатита. Авторы предложили выделять следующие морфологические варианты хронического гепатита:

· хронический персистирующий гепатит – характеризуется выраженной инфильтрацией лимфоидными клетками портальных полей (портальный гепатит);

· хронический агрессивный гепатит (в дальнейшем термин агрессивный был заменен на активный гепатит из деонтологических соображений).

В последующем стали выделять хронический гепатит с умеренной и выраженной активностью.
Затем многими авторами была выделена так называемая некротизирующая форма хронического гепатита.
В 1974 г в г. Акапулько (Мексика) была принята международная классификация хронических заболеваний печени. В этой классификации сохранен тот же морфологический принцип разделения хронического гепатита на персистирующий и активный. Однако утверждалось, что этиология хронического гепатита - это перенесенный острый вирусный гепатит  В или А, другие этиологические факторы считались недоказанными.
В 1994 г. Всемирным конгрессом гастроэнтерологов в Лос-Анджелесе были приняты рекомендации Международной рабочей группы по новой номенклатуре и терминологии хронических гепатитов и циррозов печени. Рекомендуется включать этиологическую составляющую в диагноз хронического гепатита и цирроза печени во всех возможных случаях.

Термины, которые устарели и которые не целесообразно употреблять - это:
· хронический персистирующий гепатит;
· хронический активный гепатит;
· хронический негнойный деструктивный холангит;
· перихолангит;
· портальный цирроз печени;
· постнекротический цирроз печени;
· постгепатитный цирроз печени;
· лаэннековский цирроз печени;
· нутритивный цирроз.

Desmet, Gerber, Hoofnagle, Manus, Schneuer в 1995 г. Предложили классификацию хронического гепатита, которая, по их мнению, позволяет реализовать всю имеющуюся клиническую, этиологическую и гистологическую информацию. В классификации выделены три основных раздела: этиология, степень активности и стадия заболевания. Авторы выделяют следующие этиологические формы хронического гепатита:

· хронический гепатит В;

· хронический гепатит С;
· хронический гепатит D;

· аутоиммунный гепатит (типы 1-й, 2-й, 3-й);

· лекарственно-индуцированный хронический гепатит;

· хронический гепатит неустановленной этиологии (криптогенный гепатит).

Степень активности хронического гепатита определяется тяжестью, выраженностью и глубиной некротического и воспалительного процессов.
Для определения степени активности хронического гепатита авторы предлагают использовать гистологический индекс Knodell (HAI-индекс).

Составные компоненты этого индекса представлены в табл. 18.

Таблица 18.

Компоненты гистологического индекса активности

(Knodell, 1981)
	Компоненты
	Диапазон цифровой оценки

	Перипортальный некроз с наличием мостовидных некрозов или без них
	0-10

	Интралобулярная дегенерация и фокальный некроз
	0-4

	Портальный некроз
	0-4

	Фиброз
	0-4


Примечание: степень активности отражают первые три компонента, четвертый – стадию процесса. Гистологический индекс активности получается путем суммирования цифр по первым трем компонентам.

В зависимости от гистологического индекса можно выделять 4 степени активности: минимальную, слабовыраженную, умеренную, тяжелую и провести корреляцию с формами хронического гепатита по старой терминологии.
Для оценки степени активности хронического гепатита используют также величину уровня в крови Алат и клинический данные:

· мягкое течение процесса - активность Алат менее 3 норм;
· умеренное течение - активность Алат от 3 до 10 норм;
· тяжелое течение - более 10 норм.

Стадии хронического гепатита выделяют на основании степени выраженности и распространенности фиброза и развития цирроза. При хронических гепатитах фиброзная ткань формируется внутри и вокруг портальных трактов, сочетаясь с перипортальным некровоспалительным процессом. 
Таким образом, с учетом вышеизложенных рекомендации Всемирного конгресса гастроэнтерологов в Лос-Анджелесе (1994), предложений Desmet и соавт. (1995), современную классификацию хронического гепатита можно представить в следующем виде (табл. 19).
Таблица 19.
Классификация хронического гепатита 
(Всемирный конгресс гастроэнтерологов, Лос-Анджелес, 1994, Desmet и соавт., 1995)

	Этиология
	Серологические маркеры и варианты
	Степень активности
	Степень (стадия) фиброза

	1Хронический гепатит В
	1 Фаза репликации (HBeAg – позитивный хронический гепатит) Серологические маркеры HBeAg, HBcAblgM, антигены pre-S, ДНК-полимераза, ДНК-HBV
	Хронический гепатит с минимальной активностью
	Нет фиброза


	
	2 Фаза интеграции (HBeAg-негативный хронический гепатит) Серологические маркеры HBsAg, HBcAblgG, HBeAb
	Слабовыраженный хронический гепатит
	Слабо выраженный

	
	3 HBeAg – негативный хронический гепатит с сохраненной репликацией вируса (мутантный HBVe-вариант). Серологические маркеры ДНК-полимераза, ДНК-HBV, HBcAblgM, антигены pre-S, HBeAb
	Умеренный хронический гепатит
	Умеренный фиброз

	2 Хронический гепатит D
	Серологические маркеры фазы репликации. HDV-РНК, антитела к D-антигену Ig M и Ig G
	Тяжелый хронический гепатит
	Тяжелый фиброз

	3 Хронический гепатит С
	Серологические маркеры фазы репликации: HCV-РНК, HCVcoreAbIgM и IgG
	
	Цирроз печени

	4 Хронический гепатит G
	HGV-РНК
	
	

	5Аутоиммунный гепатит
	
	
	

	тип 1
	Антитела к ядерным антигенам или к гладкой мускулатуре
	
	

	тип 2
	Антитела к печеночно-почечным микросомам I типа, направленные против цитохрома Р-450 и D8
	
	

	тип 3
	Антитела к солюбилизированному печеночному антигену
	
	

	Лекарственно-индуцированный
	В ряде случаев антинуклеарные антитела и антитела к печеночно-почечным микросомам
	
	

	Криптогенный
	
	
	


Клиническая картина

Специфические симптомы хронического гепатита отсутствуют, однако, ряд пациентов жалуются на общую слабость, утомляемость, повышенную температуру тела (до 37,5°С), похудание, раздражительность, плохой аппетит, чувство тяжести и боли в правом подреберье после еды, ощущение горечи во рту, вздутие живота, неустойчивый стул. Чем выше активность патологического процесса, тем выраженнее субъективные проявления заболевания.

При осмотре больных обращает на себя внимание транзиторная желтушность кожи и склер (не часто), похудание, при высокой активности хронического гепатита возможны геморрагические явления (носовые кровотечения, геморрагические высыпания на коже). Появление на коже «сосудистых звездочек», кожного зуда, «печеночных ладоней», транзиторного асцита обычно указывает на трансформацию в цирроз печени, однако эти же симптомы могут наблюдаться и при выраженной активности хронического гепатита.
Объективные исследования выявляют у всех больных гепатомегалию различной степени выраженности. Печень болезненна, плотно-эластичной консистенции, край ее закруглен. Может пальпироваться увеличенная селезенка, однако степень увеличения ее чаще незначительная. Выраженная гепатоспленомегалия с явлениями гиперспленизма более характерна для цирроза печени.

В ряде случаев может наблюдаться холестатический вариант, например, при хроническом гепатите В. Он характеризуется желтухой, кожным зудом, гипербилирубинемией, гиперхолестеринемией, высоким уровнем в крови γ-глютамилтранспептидазы, щелочной фосфатазы. 

У небольшого количества больных хроническим гепатитом выявляются внепеченочные системные поражения с вовлечением в воспалительный процесс органов пищеварения (панкреатит), экзокринных желез (синдром Шегрена), щитовидной железы (аутоиммунный тиреоидит Хашимото), суставов (полиартралгии, синовиты), легких (фиброзирующий альвеолит), мышц (полимиозит, полимиалгии), сосудов (узелковый периартериит и другие васкулиты), периферической нервной системы (полинейропатии), почек (гломерулонефрит).Однако следует подчеркнуть, что выраженные внесистемные поражения в значительно большей мере характерны для аутоиммунного гепатита и для трансформации хронического гепатита в цирроз печени.
Диагностика

Данные лабораторных методов исследования:

· общий анализ крови - возможны умеренная анемия, лимфопения, увеличение СОЭ;
· общий анализ мочи без существенных изменений, однако при высокой активности гепатита возможны протеинурия, цилиндрурия, микрогематурия, как проявление гломерулонефрита;
· биохимический анализ крови: возможны гипербилирубинемия и повышение количества конъюгированного билирубина, гипопротромбинемия, гипоальбуминемия и увеличение содержания α2- и γ-глобулинов, повышение содержания аминотрансфераз (наиболее характерно повышение аланиновой аминотрансферазы), щелочной фосфатазы, органоспецифических ферментов печени (орнитилкарбамоилтрансферазы, аргиназы, фруктозо-1-фосфоальдолазы);
· иммунологический анализ крови: возможно снижение количества и функции Т-лимфоцитов-супрессоров, определяются высокие титры антител и высокая степень сенсибилизации Т-лимфоцитов к специфическому печеночному липопротеину, увеличение количества иммуноглобулинов; возможно обнаружение циркулирующих иммунных комплексов;
· определяются сывороточные маркеры репликации вируса гепатита (см. табл. 22).
Данные инструментальных методов исследования:
· радиоизотопная гепатография выявляет нарушение секреторно-экскреторной функции печени;
· ультразвуковое и радиоизотопное сканирование выявляют диффузное увеличение печени.

III.5.6 Цирроз печени (К74)
Цирроз печени - это диффузный процесс, характеризующийся фиброзом и трансформацией нормальной структуры печени с образованием узлов. Цирроз печени является конечной стадией ряда хронических заболеваний печени.
Тяжесть и прогноз цирроза зависят от объёма сохранившейся функционирующей массы паренхимы печени, выраженности портальной гипертензии и активности основного заболевания, приведшего к нарушению функций печени.
Эпидемиология
Цирроз печени занимает первое место среди причин смертности от болезней органов пищеварения (исключая опухоли). Распространённость составляет 2-3% (на основании данных аутопсий), наблюдают в 2 раза чаще у мужчин старше 40 лет по сравнению с общей популяцией.
Этиология
Наиболее частыми причинами развития цирроза печени выступают следующие заболевания и состояния:

· вирусные гепатиты (В, С, D);
· алкоголь, почти всегда развитию алкогольного цирроза предшествует постоянное употребление алкоголя в течение более 10 лет. Риск поражения печени достоверно увеличивается при употреблении 40-80 г чистого этанола в день в течение не менее 5 лет. Женщины более склонны к развитию цирроза печени, чем мужчины;
· иммунные нарушения: аутоиммупный гепатит, первичный билиарный цирроз;
· заболевания жёлчных путей: внепечёночная обструкция жёлчных путей, первичный склерозирующий холангит, холангиопатии у детей;
· болезни обмена веществ: гемохроматоз, недостаточность α1-антитрилсина, болезнь Вильсона-Коновалова, муковисцидоз (кистозный фиброз), галактоземия, гликогенозы, наследственная тирозинемия, наследственная непереносимость фруктозы, порфирии;
· нарушение венозного оттока из печени: синдром Бадда-Киари, веноокклюзионная болезнь, тяжёлая правожелудочковая сердечная недостаточность;
· токсины, химикаты;
· разные причины: саркоидоз, неалкогольный стеатогепатит, гипервитаминоз А.

Время, необходимое для развития фиброза печени, в значительной степени зависит от этиологического фактора. Часто цирроз развивается медленно: алкогольный цирроз печени формируется за 10-12 лет злоупотребления алкоголем, вирусные циррозы печени формируются через 20-25 лет после инфицирования. Наиболее быстрые темпы развития цирроза печени (несколько месяцев) отмечены у пациентов с билиарной обструкцией опухолевой этиологии и у новорождённых с атрезией желчевыводящих протоков.

Классификация

Единой классификации цирроза печени не существует. Большинство специалистов считает целесообразным классифицировать цирроз печени в зависимости от этиологии, морфологической характеристики, стадии портальной гипертензии и печеночноклеточной недостаточности, активности воспалительного процесса, варианта течения. Примером такой классификации является классификация А. С. Логинова и Ю. Е. Блока (1987г). Она получила широкое распространение (табл. 20).
Таблица 20.
Классификация цирроза печени (А.С. Логинов, Ю.Е. Блок, 1987 г)

	Этиологические варианты
	Морфологические вариан
ты
	Стадия портальной гипертензии
	Стадия печёночно-клеточной недостаточно
сти
	Активность и фаза
	Течение

	вирусный
	микронодулярный
	компенсирования
	компенсированная (начальная)
	обострение (активная фаза активность минимальная, умеренная, выраженная)
	медленно прогрессирующее

	алкогольный
	макронодулярный
	стадия начальной декомпенсации
	субкомпенсирован
ная
	ремиссия (неактивная фаза)
	быстропрогрессирующее

	аутоиммун
ный
	смешанный
	стадия выраженной декомпенсации
	декомпенсирован
ная
	
	стабильное

	токсический
	неполный септальный
	
	
	
	

	генетический
	билиарный
	
	
	
	

	кардиальный
	
	
	
	
	

	вследствие внутри- и внепечёночного холестаза
	
	
	
	
	

	криптоген
ный
	
	
	
	
	


Степень тяжести цирроза печени оценивают с помощью диагностического комплекса Child-Pugh (Чайдд-Пью), который включает оценку содержания в сыворотке билирубина, альбумина, протромбина, а также выраженности печеночной энцефалопатии и асцита (табл. 21).
Таблица 21.
Определение степени тяжести цирроза печени по Чайлду-Пью

	Показатель
	Баллы

	
	1
	2
	3

	энцефалопатия
	0
	I-II
	III-IV

	асцит
	нет
	мягкий, легко поддаётся лечению
	напряжённый, плохо поддаётся лечению

	концентрация билирубина сыворотки крови, мкмоль/л (мг%)
	менее 34 (<2,0)
	34-51(2,0-3,0)
	более 51 (>3,0) 

	уровень альбумина сыворотки крови, г
	более 35
	28-35
	менее 28

	ПТВ (с), или ПТИ (%) 
	1-3 (>60)
	4-6 (40-60)
	более 60 (<40)


Каждый из показателей оценивают в баллах (соответственно 1, 2 или 3 балла). Интерпретацию осуществляют по следующим критериям:
· класс А (компенсированный) - 5-6 баллов;
· класс В (субкомпенсированный) - 7-9 баллов;
· класс С (декомпенсированный) -  10-15 баллов.
Степень тяжести цирроза печени по Child-Pugh высоко коррелирует с показателями выживаемости больных и результатами трасплантации печени, продолжительность жизни больных, относящихся к классу А составляет в среднем 6-7 лет, к классу С – 2 месяца.
Клиническая картина

Для цирроза печени характерны следующие симптомы и синдромы:

· общая симптоматика: сонливость, слабость, повышенная утомляемость и зуд кожи. При выраженной сонливости, равно как и при раздражительности и агрессивном поведении, необходимо исключать печёночную энцефалопатию;
· изменения печени и селезёнки: печень уплотнена и увеличена, однако иногда может быть небольших размеров. У большинства больных пальпируется умеренно увеличенная селезёнка: край выступает из-под рёберной дуги на 2-3 см (проявления портальной гипертензии);
· желтуха: начальные признаки желтухи незаметны для больного и характеризуются иктеричностью склер и слизистых оболочек, уздечки языка, лёгким потемнением мочи, которому больные обычно не придают должного значения;
· затруднения дыхания (дыхание поверхностное, учащённое) может быть обусловлены асцитом с повышением внутрибрюшного давления и ограничениями подвижности диафрагмы; хронической сердечной недостаточностью, гидротораксом на фоне отёчно-асцитического синдрома;
· геморрагический синдром (вследствие нарушения синтеза факторов свёртывания крови в печени и тромбоцитопении при гиперспленизме): характерны кровоточивость дёсен, носовые кровотечения. Больные замечают, что синяки и кровоподтёки образуются даже при незначительных механических воздействиях;
· асцит (проявление портальной гипертензии): увеличение живота в объёме за счет скопившейся жидкости (может скапливаться более 10-15 л жидкости, типичен «лягушачий живот»), при большом её количестве создаётся картина «напряжённого асцита», выбухание пупка, иногда с его разрывами, перкуторные признаки жидкости в брюшной полости, положительный симптом флюктуации;
· портальная гипертензия: асцит, варикозное расширение вен пищевода и желудка, расширение вен передней брюшной стенки в виде «головы медузы», спленомегалия и расширение диаметра печёночных вен при УЗИ, печёночная энцефалопатия, как результат шунтирования крови;
· прочие симптомы, характерные для цирроза печени:
· телеангиоэктазии на верхней половине туловища и лице;

· ладонная эритема;

· гинекомастия;
· атрофия яичек/аменорея;
· отёки ног (при асците);
· шум Крювелье-Баумгартена венозный шум над животом, связанный с функционированием венозных коллатералей;
· контрактура Дюпюитреиа, более типичная для алкогольного генеза цирроза печени;
· изменения концевых фаланг пальцев рук по типу барабанных палочек;
· атрофия скелетной мускулатуры, отсутствие оволосения в подмышечных впадинах;
· увеличение околоушных слюнных;

· печёночный запах возникает при декомпенсации функции печени, предшествует развитию печёночной комы и сопровождает его;
· хлопающий тремор также характерен для декомпенсации печёночной функции.

Диагностика

Данные лабораторных методов исследования

Обязательные исследования:

· общий анализ крови: концентрация гемоглобина, содержание эритроцитов, цветовой показатель, количество ретикулоцитов, содержание лейкоцитов, лейкоцитарная формула, содержание тромбоцитов, СОЭ (тромбоцитопения выступает одним из проявлений гиперспленизма, повышение СОЭ возможно как одно из проявлений иммуновоспалительного синдрома, сниженное количество лимфоцитов в крови отражает степень истощения пациента);
· биохимическое исследование крови: активность Алат, Aсат (повышены при синдроме цитолиза), также определяют соотношение Aсат/Алат; активность ГГТ; активность ЩФ; концентрация общего белка и протеинограмма (снижение общего белка свидетельствует о печёночно-клеточной недостаточности; увеличение содержания γ-глобулинов характерно для аутоиммунного гепатита, реже для вирусных гепатитов и первичного билиарного цирроза); концентрация общего билирубина; содержание глюкозы в плазме; концентрация мочевины и креатинина; концентрация в сыворотке крови натрия, калия;
· коагулограмма: АЧТВ, ПТВ, ПТИ, фибриноген;
· содержание в крови иммуноглобулинов: А (повышены при алкогольном поражении печени), М (повышены при первичном билиарном циррозе), G (повышены при аутоиммунном гепатите);
· маркёры вирусов гепатитов позволяют достоверно диагностировать этиологию поражения печени (см. табл. 22);

· группа крови, резус-фактор;
· общий анализ мочи;
· копрограмма.

Дополнительные исследования:

· исследования для диагностики аутоиммунных заболеваний: концентрация гормонов щитовидной железы: свободный Т4, ТТГ, AT к тиреоидной пероксидазе - для выявления аутоиммунных поражений (чаще при поражении печени вирусом гепатита С);
· содержание криоглобулинов - для выявления криоглобулинемии;
· титр антимитохондриальных AT (характерны для первичного билиарного цирроза печени - выявляют более чем в 90% случаев);
· титр антиядерных AT (выявляют при циррозе печени вследствие аутоиммунного гепатита);
· титр AT к печёночно-почечным микросомам (анти-LKM,; характерны для аутоиммунного гепатита;
· титр AT к гладкой мускулатуре (обнаруживают в крови при аутоиммунном гепатите 1-го типа);

· определение суточной протеинурии;
· концентрация церулоплазмина (исключение болезни Вильсона-Коновалова при которой концентрации церулоплазмина снижена).

Данные инструментальных методов исследования

Обязательные исследования:

· УЗИ органов брюшной полости - заметное повышение эхогенности печени указывает на наличие жировой дистрофии или фиброза, однако показатель неспецифичен, увеличение селезёнки, расширение сосудов воротной системы и видимые коллатерали свидетельствуют о наличии портальной гипертензии, при УЗИ легко можно выявить даже небольшое количество асцитической жидкости, однако определение при УЗИ количества жидкости нередко бывает неточным;
· ЭГДС: при установлении диагноза цирроза печени обязательно её проведение для определения степени выраженности варикозного расширения вен;
· биопсия печени с гистологическим исследованием биоптата – определение индекса фиброза и индекса гистологической активности;

· исследование асцитической жидкости - определение клеточного состава, в том числе для исключения опухолевой природы асцита, биохимическое (в первую очередь определение содержания белка) и микробиологическое исследование, для дифференциального диагноза асцита вследствие цирроза печени и асцитов другой этиологии необходимо определить разницу концентраций альбумина в крови и асцитической жидкости: если содержание альбумина в крови превышает таковое в асцитической жидкости более чем на 1,1 г/л, то асцит обусловлен портальной гипертензией в рамках цирроза печени.

Дополнительные исследования:

· КТ, МРТ органов брюшной полости: печени, селезёнки, почек, поджелудочной железы - при необходимости для уточнения диагноза.
III.5.7 Печеночная недостаточность (К72)
Печеночная недостаточность представляет собой комплекс синдромов, возникающий в результате прекращения или резкого ограничения гепатоцитами выполнения своих основных функций.

Печеночная недостаточность иначе называется печеночной энцефалопатией. Терминальная стадия печеночной недостаточности представляет собой печеночную кому. Она заканчивается летальным исходом. 
Печеночная энцефалопатия - симптомокомплекс нарушений деятельности центральной нервной системы, возникающий при печеночной недостаточности.

Печеночная кома - наиболее тяжелая стадия печеночной энцефалопатии, выражающаяся в потере сознания, отсутствии ответа на все.

Этиология
· острые заболевания и поражения печени:
· острые вирусные гепатиты А, В, С, D, E, G;
· острые вирусные гепатиты, вызываемые вирусами герпеса, инфекционного мононуклеоза, Коксаки, кори, цитомегаловирусом;
· желтушный лептоспироз (болезнь Васильева-Вейля);
· поражение печени при риккетсиозах, микоплазменной, грибковой инфекциях;
· септицемия при абсцессах печени и гнойном холангите;
· синдром Рея - поражение печени с развитием печеночной недостаточности у детей в возрасте от 6 недель до 16 лет через 3-7 дней после вирусной инфекции верхних дыхательных путей;
· алкогольная интоксикация;
· медикаментозные гепатиты;
· поражение печени промышленными и производственными токсинами, микотоксинами, афлатоксинами;
· острое нарушение печеночного кровообращения (острый тромбоз печеночной вены);
· острая жировая печень беременных (синдром Шихена);
· сердечная недостаточность;
· отравление ядовитыми грибами;
· хронические заболевания печени:
· хронические гепатиты (с высокой степенью активности);
· циррозы печени (поздние стадии заболевания);
· наследственные нарушения обмена желчных кислот;

· гемохроматоз;

· гепатолентикулярная дегенерация (болезнь Вильсона-Коновалова);
· злокачественные опухоли печени.
К факторам, провоцирующим развитие печеночной энцефалопатии, относятся:
· употребление алкоголя и лекарственных средств, оказывающих гепатотоксическое и церебротоксическое действие (снотворных, седативных, туберкулостатических, цитостатических, анальгезирующих и др.);
· наркоз;
· хирургические операции;
· формирование портокавального анастомоза - в этом случае аммиак и другие церебротоксические вещества поступают из кишечника непосредственно в кровоток, минуя печень;
· экзо- и эндогенная инфекция - при этом происходит усиление катаболических реакций, что приводит к накоплению эндогенного азота, усилению синтеза аммиака; кроме того, гипертермия и гипоксия, являющиеся проявлениями инфекции, способствуют интоксикации;
· желудочно-кишечные кровотечения - излившаяся кровь является субстратом для образования аммиака и других церебротоксинов; кроме того, гиповолемия, шок, гипоксия ухудшают азотовыделительную функцию почек и, таким образом, способствуют повышению содержания в крови аммиака;
· поступление с пищей избыточного количества белка, который является субстратом для синтеза аммиака и других церебротоксинов;
· парацентез с эвакуацией большого количества асцитической жидкости - потеря электролитов и белков провоцирует и усугубляет печеночную энцефалопатию;
· избыточное применение диуретических средств, обильный диурез сопровождаются снижением кровообращения жизненно важных органов, гиповолемией, гипокалиемией, алкалозом, преренальной азотемией; спонтанная азотемия возникает в связи с увеличением энтеропеченочной циркуляции мочевины;
· почечная недостаточность;
· метаболический алкалоз, при котором увеличивается активная диффузия неионизированного аммиака через гематоэнцефалический барьер;
· запор - увеличивается синтез и абсорбция аммиака и других церебротоксинов в кишечнике в связи с развитием дисбактериоза и нарушением пищеварения;
· развитие у больных циррозом печени тромбоза воротной вены, присоединение перитонита, значительная активизация патологического процесса в печени.
Клиническая картина

Клинические проявления печеночной энцефалопатии включают неспецифические симптомы расстройства психики, нервномышечные проявления, астериксис, изменения электроэнцефалограммы.

Оценка степени выраженности угнетения сознания производится по шкале Глазго (табл. 22).

Таблица 22.
Шкала Глазго для оценки степени угнетения сознания

	Функциональные пробы
	Характер реакции
	Оценка в баллах

	Открывание глаз
	спонтанное открывание
	4

	
	в ответ на словесный приказ
	3

	
	в ответ на болевое раздражение
	2

	
	отсутствует
	1

	Двигательная активность
	Целенаправленная в ответ на словесный приказ
	6

	
	Целенаправленная в ответ на болевое раздражение («отдергивание» конечностей)
	5

	
	Нецеленаправленная в ответ на болевое раздражение («отдергивание» со сгибанием конечностей)
	4

	
	Патологические тонические сгибательные движения в ответ на болевое раздражение
	3

	
	Патологические разгибательные движения в ответ на болевое раздражение
	2

	
	Отсутствие двигательной реакции на болевое раздражение
	1

	Словесные ответы
	Сохранность ориентировки, быстрые правильные ответы
	5

	
	Спутанная речь
	4

	
	Отдельные невнятные слова, неадекватные ответы
	3

	
	Нечленораздельные звуки
	2

	
	Отсутствие речи
	1


Суммируются результаты трех функциональных проб - открывания глаз, двигательной активности, словесных ответов. Общий итог подсчитывается в баллах. При отсутствии нарушений сознания сумма баллов составляет 15. Фаза прекомы характеризуется 14-11 баллами, сопор - 10-9, глубокая кома - 8-4 баллами.
В таблице 23 представлены стадии печеночной энцефалопатии в соответствии с критериями Международной ассоциации по изучению болезней печени (1992).
Таблица 23.
Стадии печеночной энцефалопатии 
(Международная ассоциация по изучению болезней печени, 1992)
	Стадия
	Психический статус
	Двигательные нарушения

	Субклиническая
	При рутинном исследовании изменения не выявляются. Возможны нарушения при выполнении обычной работы, снижение способности к вождению
	Нарушение выполнения стандартизованных психомоторных тестов

	I
	Легкая несобранность, апатия, возбуждение, беспокойство, эйфория, утомляемость, нарушение ритма сна
	Легкий тремор, нарушения координации, астериксис

	II
	Сонливость, летаргия, дезориентация, неадекватное поведение
	Астериксис, дизартрия, примитивные рефлексы (сосательный, хоботковый), атаксическая паратония

	III
	Сопор, выраженная дезориентация, нечеткая речь
	Гиперрефлексия, патологические рефлексы (Гордона, Жуковского), миоклонии, гипервентиляция

	IV
	Кома
	Децеребрационная ригидность (разгибание в руках и ногах).
Окулоцефалический феномен. На ранней стадии сохранен ответ на болевые раздражители, затем – отсутствие ответа на все раздражители


Клинические проявления печеночной энцефалопатии зависят от ее стадии и типа течения (острая, подострая, хроническая):

· острая печеночная энцефалопатия характеризуется внезапным началом, коротким и крайне тяжелым течением, продолжается от нескольких часов до нескольких суток. Может быстро наступить печеночная кома. При острой печеночной недостаточности прогноз определяется возрастом (неблагоприятен у лиц моложе 10 и старше 40 лет); этиологией (прогноз хуже при вирусной по сравнению с лекарственной природой заболевания); наличием желтухи, появившейся ранее чем за неделю до энцефалопатии. Острая печеночная энцефалопатия развивается при остром вирусном, токсическом, медикаментозном гепатитах, а также у больных циррозом печени при наслоении острого некроза на цирротические изменения в терминальной фазе болезни. Как правило, острая печеночная энцефалопатия у больных циррозом печени возникает при резко выраженном обострении заболевания, а также при воздействии провоцирующих факторов;
· подострая печеночная энцефалопатия отличается от острой лишь длительностью развития симптомов и замедленным развитием комы (за неделю и более). Иногда подострая энцефалопатия приобретает рецидивирующее течение, в периоды ремиссии больные чувствуют себя удовлетворительно, так как явления энцефалопатии значительно уменьшаются;
· хроническая печеночная энцефалопатия наблюдается преимущественно у больных циррозом печени с портальной гипертензией. Выделяют хроническую рецидивирующую и непрерывнотекущую энцефалопатию. Для хронической печеночной энцефалопатии характерны постоянные изменения психической сферы различной степени выраженности, которые периодически могут усиливаться (изменения характера, эмоций, настроения, нарушения внимания, памяти, интеллекта), возможны паркинсонический тремор, ригидность мышц, нарушения внимания, памяти. Важным критерием диагностики хронической печеночной энцефалопатии является эффективность правильного и своевременного ее лечения.

Стадии печеночной энцефалопатии:

· стадия I (предвестники комы, прекома I) характеризуется следующей симптоматикой - сознание сохранено, больные жалуются на резко выраженную общую слабость, отсутствие аппетита, тошноту, горечь во рту, икоту, боли в области правого подреберья, головокружение, «мелькание мушек» перед глазами, головную боль, шум в ушах. Больные адекватно отвечают на вопросы, узнают окружающих, однако периодически перестают ориентироваться во времени, в пространстве (могут не понимать где находятся, не называть день недели и т. д.), нередко наблюдается возбуждение, суетливость, эмоциональная лабильность, эйфория, нарушена способность концентрировать внимание, больные часто повторяют одни и те же слова, не могут закончить начатое предложение. Иногда больные совершают немотивированные поступки, ищут несуществующие предметы, с трудом выполняют самые простые умственные задания. Нарушается координация мелких движений, что хорошо выявляется в «письменной пробе» (почерк становится нечетким, малопонятным), нарушается формула сна (больные сонливы днем и страдают бессонницей ночью), по шкале Глазго сумма баллов составляет 13-14, зрачки расширены, зрачковая реакция ослаблена. На электроэнцефалограмме изменений нет, у некоторых больных возможны нарушения ритма;

· стадия II (сомноленция, прекома II) - более выраженная стадия печеночной энцефалопатии, предвещающая наступление сопора. Для нее характерны следующие проявления: возбудимость и эйфория больных сменяется апатией, чувством тоски, обреченности, безысходности, больные заторможены, сонливы. При пробуждении сознание спутанное, больные дезориентированы во времени, пространстве, лицах, простейшие команды выполняют, но задания, требующие внимания (например, счет), выполнить не могут. Периодически больные кратковременно теряют сознание, на фоне заторможенности, вялости, сонливости периодически возникают возбуждение, бред, печеночный делирий, слуховые и зрительные галлюцинации, неадекватное поведение, больные пытаются вскочить, бежать, выброситься из окна, кричат, бранятся, становятся агрессивными. Иногда возникают тонические судороги мышц рук и ног, подергивания различных мышечных групп, появляется симптом хлопающего тремора (астериксис - в переводе с греческого «неспособность сохранять фиксированное положение»). Для выявления симптома больному в положении сидя предлагается вытянуть руки вперед, раздвинуть пальцы и напрячь их. Появляются хаотичные подергивания пальцев в боковом и вертикальном направлениях, сгибание и разгибание запястья, сочетающиеся с крупным дрожанием мышц рук, что несколько напоминает хлопанье крыльев птиц. Сумма баллов по шкале Глазго - 11-12, на электроэнцефалограмме отмечается увеличение амплитуды волн, ритм резко замедлен (7-8 колебаний в секунду), появляются устойчивые тета- и дельта-волны, сухожильные и зрачковые рефлексы резко снижены, дыхание становится учащенным, выражены диспепсические нарушения, интенсивная желтуха, печеночный запах изо рта. Отмечается уменьшение размеров печени (у больных с острым поражением печени; при циррозе печени уменьшение размеров печени практически не наблюдается или выражено очень незначительно);
· стадия III (сопор, неглубокая кома, кома I) – соответствует переходу прекомы в кому, характеризуется следующей симптоматикой - выраженное нарушение сознания, характерна оглушенность с пробуждением после резкой стимуляции, при этом наблюдается кратковременное возбуждение с бредом и галлюцинациями, зрачки широкие, с полным отсутствием реакции на свет, характерен симптом «плавающих глазных яблок», сухожильные рефлексы повышены, определяются патологические рефлексы Бабинского, Гордона, Россолимо, клонус мышц стопы. Наблюдаются ригидность скелетной мускулатуры, приступообразные клонические судороги, иногда фибриллярные подергивания мышц, тремор, выявление симптома «хлопающего тремора» невозможно (больной практически без сознания и не может участвовать в определении симптома). Сумма баллов по шкале Глазго - 10 и меньше, лицо становится маскообразным, определяется печеночный запах изо рта, резко усиливается желтуха, продолжают уменьшаться размеры печени (преимущественно у больных с острой патологией печени), развивается парез гладкой мускулатуры кишечника (атония, выраженный метеоризм), мочевого пузыря, нарастают явления геморрагического диатеза. На электроэнцефалограмме исчезает а- и р-активность, регистрируются гиперсинхронные трехфазные 8-волны;
· стадия IV (кома) - наиболее тяжелая степень печеночной энцефалопатии. Печеночная кома имеет следующую клиническую симптоматику - сознание полностью утрачено, зрачки расширены, не реагируют на свет, дыхание Куссмауля (признак метаболического ацидоза), печеночный запах изо рта, в последующем появляется дыхание Чейн-Стокса или Биота, свидетельствующее о тяжелом угнетении дыхательного центра. Отмечается ригидность мышц затылка и мышц конечностей, может наблюдаться опистотонус, периодически появляются судороги вследствие гипогликемии и гипокалиемии, однако, при глубокой коме развивается выраженная гипотония, сухожильные рефлексы исчезают, нередко выявляются патологические рефлексы Бабинского, Гордона, Жуковского, в отдельных случаях хватательный и хоботковый рефлексы, «хлопающий тремор» не определяется. Резко выражена желтуха, уменьшены размеры печени (при печеночной коме, являющейся терминальной фазой цирроза печени, уменьшение размеров печени не всегда отчетливо выражено). Сердечно-сосудистые нарушения характеризуются тахикардией, резким снижением артериального давления, глухостью сердечных тонов возможно развитие гепатокардиального синдрома (преждевременное появление II тона – «стук дятла», удлинение интервала Q-T, уширение зубца Т), обусловленного миокардиодистрофией, развивается анурия, могут быть значительно выражены явления геморрагического диатеза (кожные кровоизлияния, носовые, желудочные, кишечные, маточные кровотечения), повышена температура тела. На электроэнцефалограмме доминируют гиперсинхронные дельта-волны, в заключительной стадии электроэнцефалограмма приближается к изолинии.

Варианты течения печеночной комы С. Д. Подымова различает печеночную кому с острым и медленным началом. При остром начале продолжительность продромального периода составляет 1-3 ч, затем наступает кома, смерть может наступить в течение нескольких дней. Возможно молниеносное течение печеночной комы, при этом летальный исход может наступить через несколько часов. Медленное начало печеночной комы характеризуется тем, что продромальный период продолжается несколько дней и даже недель, затем в течение 1-4 дней развивается II стадия печеночной энцефалопатии, сменяющаяся полной комой со всеми клиническими проявлениями.
В зависимости от этиопатогенетических особенностей различают следующие типы печеночной комы (табл. 24).
Таблица 24.
Типы печеночных ком

	Признаки
	Эндогенная (истинная)
	Экзогенная (портосистемная)
	Смешанная
	Ложная (электролитная)

	Темп развития
	быстрый
	меленный
	Чаще постепенный
	Чаще постепенный

	Размеры печени
	Обычно уменьшены
	увеличены
	Чаще увеличены
	Чаще увеличены

	Консистенция печени
	дряблая
	плотная
	плотная
	Плотная

	Спленомегалия
	Обычно не выражена
	Часто значительная
	Имеется, нередко, значительная
	Имеется, может отсутствовать

	Печеночные знаки
	Часто отсутствуют
	имеются
	имеются
	Имеются

	желтуха
	интенсивная
	неинтенсивная
	неинтенсивная
	неинтенсивная

	Печеночный запах
	Запах свежей печени
	Запах серы с ароматом переспелых фруктов
	Чаще запах переспелых фруктов, реже – сырой печени
	Может отсутствовать

	Гемморагические проявления
	Часто имеются
	Наблюдаются редко
	Наблюдаются редко
	Отсутствуют

	Содержание в крови ферментовцитолиза гепатоцитов
	Значительно повышено, с тенденцией к снижению
	Умеренно повышено
	Умеренно или значительно повышено
	Незначительно повышено

	гипераммониемия
	Отсутствует или незначительная
	значительная
	Умеренная или значительная
	Незначительная

	Содержание калия /натрия в сыворотке 
	Чаще нормальное/нормальное
	Нормальное или снижено/повышено
	Нормальное или снижено/нормальное
	Резко снижено/снижено


Диагностика
· общий анализ крови: нейтрофильный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, анемия и тромбцитопения (особенно выражена при развитии геморрагического синдрома);
· общий анализ мочи: протеинурия, цилиндрурия, микрогематурия, определяются билирубин, уробилин;
· биохимический анализ крови: гипербилирубинемия (при острой печеночной энцефалопатии уровень билирубина в крови может превышать норму в 5 раз и более, достигая в некоторых случаях 300 мкмоль/л и более), резкое возрастание активности аминотрансфераз, особенно аланиновой, органоспецифических ферментов (орнитилкарбомоилтрансферазы, аргиназы, фруктозе-1-фосфат-альдолазы), падение активности псевдохолинэстеразы, гипоальбуминемия, повышение уровня γ-глобулинов, гипопротромбинемия, гипохолестеринемия (падение содержания холестерина ниже 2,6 ммоль/л считается показателем критического нарушения функции печени), снижение сулемовой пробы до 1,4-1,2 мл, повышение уровня аммиака (при энцефалопатии на фоне цирроза печени и реже при острых поражениях печени), повышение содержания креатинина, снижение содержания мочевины тенденция к гипогликемии, высокий уровень желчных кислот, гипокалиемия, гипонатриемия. В терминальной стадии печеночной энцефалопатии возможно развитие билирубино-ферментной диссоциации, т.е. нарастание уровня общего билирубина и снижение ранее повышенного содержания аминотрансфераз и печеночно-специфических ферментов;
· ЭКГ;

· ЭЭГ.
III. 7 Редкие заболевания желудка
К редким заболеваниям желудка относят:

1. хористому;
2. туберкулёз и сифилис желудка;
3. лимфогранулематоз желудка;
4. эоэинофильная гранулёма желудка.

1. Аберрантная поджелудочная железа (хористома). В большинстве случаев аберрантную поджелудочную железу выявляют случайно при рентгенологическом исследовании. Её рентгенологическое изображение зависит от локализации, размеров, а также  от наличия или отсутствия выводного протока. Наиболее часто хористомы расположены в антральном отделе и имеют вид округлого или овального полиповидного образования диаметром не более 1-2 см. Устье выводного протока выявляют в виде небольшого депо бария (в форме точки, штриха или маленькой воронки), расположенного в центре округлого дефекта наполнения. Этот симптом почти патогномоничен для аберрантной поджелудочной железы, потому что небольшие полипы и маленькие лейомиомы редко изъязвляются. В отличие от язвы вокруг хористомы рельеф слизистой оболочки обычно не изменён.
2. Туберкулёз и сифилис желудка встречается очень редко, и процесс, как правило, носит вторичный характер. Диагноз на основании только рентгенологических данных установить невозможно. Решающую роль играют данные эндоскопии с биопсией и положительные результаты серологических реакций.
3. Лимфогранулематоз желудка. Изолированное поражение желудка возникает редко, обычно при лимфогранулематозе поражение желудка происходит вторично при генерализации заболевания. Различают узловатую (солитарные или множественные дефекты наполнения округлой или овальной формы) и инфильтративную (утолщение складок слизистой и стенки желудка) формы. Дифференциальную диагностику лимфогранулематоза в типичных случаях основывают на клинических данных. Трудности возникают при изолированном поражении желудка. Отличительный признак лимфогранулематоза - сохранение сократительном способности стенки желудка, перистальтика обычно прослеживается по большой и малой кривизне, что не типично для рака.
4. Эозинофильная гранулёма желудка. Обычно поражение возникает в антральном отделе желудка. Формы заболевания:
· ограниченная (полиповидная);
· диффузная (инфильтрирующая).
Гранулёмы могут быть солитарными и множественными. Для них характерны дефекты наполнения с чёткими контурами. При изъязвлении гранулёмы в дефекте наполнения возникает депо бария. Дифференциальную рентгенодиагностику следует проводить с полипами и раком желудка. Диагноз основывают только на совокупности рентгенологической и клинической картины заболевания.
