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Протокол №      от   10.10.2014 г.

     Работа включает в себя вопросы,  позволяющие качественно подготовиться к практическим занятиям по онкологии, в соответствии с современными взглядами на диагностику и лечение, согласно требованиям программы обучения студентов – стоматологов.
    Рекомендуется для подготовки к практическим занятиям студентов III курса стоматологического факультета.
ВВЕДЕНИЕ

     Учение об истинных опухолях занимает значительное место среди проблем познавания всех патологических процессов и уже давно выделилось в специальную дисциплину – онкологию.

     Опухоль (син.: новообразование, неоплазма, бластома) – патологическое образование, самостоятельно развивающееся в органах и тканях, отличающееся автономным ростом, полиморфизмом и атипией клеток. Это патологическое разрастание клеток, характеризующееся их бесконтрольным делением.
     Клетки, подвергнувшиеся опухолевой трансформации, начинают расти и делиться без остановки даже после устранения фактора, инициировавшего процесс. При этом рост опухолевых клеток не контролируется организмом. Опухоль растет как бы сама по себе, используя питательные вещества и энергетические ресурсы организма. Это характеризует рост опухолей как автономный.
Полиморфизм и атипия клеток. Клетки, подвергнувшиеся опухолевой трансформации, начинают размножаться быстрее клеток ткани, из которой они произошли. При этом в разной степени может нарушаться дифференцировка клеток, что ведет к их атипии – морфологическому отличию от клеток ткани, из которой развились опухоль, и полиморфизму – возможному нахождению в структуре опухоли разнородных по морфологическим признакам клеток. Степень нарушения дифференцировки и выраженности атипии могут быть разными. При сохранении высокой дифференцировки структура и функция опухолевых клеток близки к нормальным. При этом опухоль растет медленно.  Низкодифференцированные и вообще недифференцированные опухоли, когда невозможно определить ткань – источник опухолевого роста, состоят из неспециализированных клеток, их отличает быстрый, агрессивный рост.
Структура заболеваемости, летальность.

     По заболеваемости онкологические заболевания занимают третье место после болезней сердечно-сосудистой системы и травмы. По данным ВОЗ, ежегодно регистрируется более 6 млн.вновь заболевших онкологическими заболеваниями. Мужчины заболевают чаще, чем женщины. У мужчин наиболее часто развивается рак легкого, желудка, предстательной железы, толстой и прямой кишки, кожи. У женщин на первом месте по частоте развития находится рак молочной железы, затем рак желудка, матки, легкого, прямой и толстой кишки, кожи.
     Изучение заболеваний пищевода, желудка, ободочной и прямой кишок, щитовидной и молочной железы осуществляется по традиционной схеме:
 - статистические данные;   - этиология и патогенез заболевания;    - классификация;  

 - клиника и диагностика;   - комплексное лечение.
                      Тема № 1   ЗАБОЛЕВАНИЯ   ПИЩЕВОДА

1. Химические ожоги и сужения пищевода

2. Нарушения моторики пищевода: 
- ахалазия кардии;       - эзофагоспазм;       - недостаточность кардии

3. Рефлюкс-эзофагит

4. Пептические язвы пищевода

5. Дивертикулы пищевода

6. Опухоли пищевода

     Пищевод, esophagus имеет вид трубки, соединяющей глотку с желудком. Начинается от уровня VI шейного позвонка  и на уровне XI грудного позвонка переходит в желудок. У живого человека эти границы могут изменяться при запрокидывании головы, глубоком вдохе или опущении желудка.

Длина пищевода у новорожденного 10-16 см, у взрослого – до 25 см.

В пищеводе различают три отдела: шейный, грудной и абдоминальный.

Шейный отдел от уровня VI шейного позвонка до I – II грудного. Дина его 5 – 8 см.

Грудной отдел – 15 – 18 см, заканчивается на уровне X – XI позвонка, т.е. у места вхождения в пищеводное отверстие диафрагмы.

Брюшной отдел наиболее короткий – 1 – 3 см.

Пищевод лежит впереди позвоночного столба и  имеет четыре изгиба: два в сагиттальной и два  во фронтальной плоскости. Фронтально: на уровне II грудного позвонка отклоняется влево, на уровне V позвонка – по средней линии, затем заходит вправо до уровня VIII грудного позвонка. От VIII до X позвонка вновь переходит влево. Сагиттальные изгибы: ниже бифуркации трахеи и на уровне XIII-IX позвонка, соответственно месту перехода пищевода через аорту налево.
Пищевод имеет три сужения и два расширения.

ХИМИЧЕСКИЕ   ОЖОГИ   ПИЩЕВОДА

     Повреждения пищевода, вызванные приемом кислот (чаще уксусная кислота) или щелочей (чаще нашатырный спирт, каустическая сода) называются коррозивным токсическим эзофагитом. 

Кислоты вызывают коагуляционный некроз тканей с образованием плотного струпа, который препятствует проникновению вещества вглубь тканей. Щелочи вызывают колликвационный некроз (образование водорастворимого альбумината, который переносит щелочь на здоровые участки ткани), характеризующийся более  глубоким и распространенным поражением стенки пищевода.

При химических ожогах пищевода могут одновременно возникать ожоги ротовой полости, гортани, отек легких, острая дыхательная недостаточность.

     Выделяют четыре стадии клинических проявлений заболевания: I стадия – острая (период острого коррозивного эзофагита); II стадия –хронического эзофагита («мнимого благополучия»);    III стадия – образования стриктуры со 2-3 месяца до 2-3- лет (органического сужения пищевода);     IV стадия – поздних осложнений (облитерация просвета, перфорация стенки пищевода, развитие рака).
     По тяжести поражения в острой стадии выделяют три степени ожога пищевода: легкую, средней тяжести и тяжелую.

НАРУШЕНИЯ   МОТОРИКИ    ПИЩЕВОДА 
Ахалазия кардии (кардиоспазм) – нервно-мышечное заболевание пищевода, проявляющееся нарушением прохождения пищевых масс в желудок вследствие стойкого нарушения рефлекторного открытия кардии при глотании, изменения перистальтики и ослабление тонуса пищеводной стенки. Частота заболевания 3-20% среди заболеваний пищевода. Чаще болеют женщины, в возрасте 20-40 лет.
Этиология – врожденные аномалии развития нервного аппарата пищевода (дегенерация межмышечного сплетения – ауэрбахова); неврастения с неврогенной дискоординацией моторики пищевода; рефлекторные дисфункции пищевода; инфекционно-токсические поражения нервных сплетений пищевода и кардии. Разрешающий фактор – стресс или длительное эмоциональное напряжение.
Патогенез – в период глотания отсутствует расслабление или недостаточно раскрывается кардия.

Патанатомия. Расширение пищевода в диаметре до 15-18 см, его удлинение. Он может принимать S-образную форму. Вместимость до 2-3 л ( норма- 50-100 мл). Слизистая оболочка гиперемирована, отечна, местами изъязвлена.

·  СТАДИИ КАРДИОСПАЗМА (по Б.В. Петровскому)
I ст.- функциональный непостоянный спазм кардии, расширения пищевода не наблюдается;

II ст.-стабильный спазм кардии с нерезким расширением пищевода;

III ст.-рубцовые изменения мышечных слоев кардии с выраженным расширением пищевода;

IV ст.-резко выраженный стеноз кардии с дилятацией пищевода.
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Клиника. Триада симптомов: дисфагия, регургитация, боли. Дисфагия возникает либо внезапно, либо нарастает постепенно. Усиливается после нервного возбуждения, во время поспешной еды, при приеме сухой, плотной и плохо пережеванной пищи.
Регургитация - при небольшом расширении пищевода- после нескольких глотков пищи. При значительном расширении- обильная, с сильными спастическими сокращениями.  

Боли - за грудиной. Чаще возникают при переполнении пищевода и исчезают после срыгивания или прохождении пищи в желудок.

Эзофагоспазм (диффузный) – спастические сокращения стенки пищевода при нормальной функции кардии. Чаще возникает у мужчин среднего и пожилого возраста. Составляет 6% из всех функциональных заболеваний пищевода.

Этиология – висцеро-висцеральные рефлексы в сочетании с другими заболеваниями (язвенная болезнь, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, новообразования пищевода и желудка, холецистит, стенокардия и др.)
Недостаточность кардии (халазия).  Связана с нарушением замыкательной функции физиологической кардии, что приводит к возникновению желудочно-пищеводного рефлюкса и развитию функциональных и органических изменений пищевода. Наиболее часто наблюдается при грыжах пищеводного отверстия диафрагмы.

Рефлюкс-эзофагит (пептический эзофагит) – обусловлен повторными воздействиями на слизистую оболочку пищевода желудочного сока, желчи, панкреатического сока. Течение заболевания подострое или хроническое.

Этиология. Причина - желудочно-пищеводного рефлюкс, который связан с нарушением замыкательной функции кардии, а также после различных хирургических вмешательств (резекция кардии, эзофагогастростомия, гастрэктомия и др.), кардиодилятации. Пептический эзофагит часто наблюдается при грыжах пищеводного отверстия диафрагмы, при язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки, пилороспазме.
ПЕПТИЧЕСКИЕ ЯЗВЫ ПИЩЕВОДА

     Составляют около 1,5% заболеваний глотки и пищевода. Чаще у мужчин среднего и пожилого возраста.

Этиология и патогенез. Действие пептического фактора. Часто сочетается с язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки, с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы, врожденным коротким пищеводом, наблюдается после операций, нарушающих функцию физиологической кардии, т.е. в тех случаях, когда имеется желудочно-пищеводный рефлюкс. Несомненно наличие нарушений нервной регуляции трофики пищеводной стенки и изменений в центральных отделах нервной системы.
ДИВЕРТИКУЛЫ ПИЩЕВОДА

     Дивертикул пищевода – ограниченное выпячивание пищеводной стенки. Различают пульсионные и тракционные дивертикулы. Пульсионные – вследствие выпячивания стенки под действием высокого внутрипищеводного давления, возникающие во время его сокращения. Тракционные связаны с воспалительным процессом в окружающих тканях и образованием рубцов, которые вытягивают стенку пищевода в сторону пораженного органа(медиастинальный лимфаденит, хронический медиастенит, плеврит, туберкулез).
В зависимости от расположения: глоточно-пищеводные (ценкеровские), эпибронхиальные, эпифренальные. Различают истинные дивертикулы (стенка содержит все слои стенки пищевода) и ложные (в стенке отсутствует мышечный слой). Большинство дивертикулов приобретенные. Врожденные встречаются редко.

Дивертикулы встречаются редко в возрасте до 30 лет и часто после 50 лет. Преобладают мужчины. Наиболее часто дивертикулы бывают в грудном отделе пищевода.
ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ   ОПУХОЛИ   И   КИСТЫ   ПИЩЕВОДА

        По отношению к стенке пищевода опухоли могут быть внутристеночными (интрамуральными) и внутрипросветными (полипообразными). По гистологическому строению опухоли делят на эпителиальные (аденоматозные полипы) и неэпителиальные (лейомиомы, рабдомиомы, фибромы, миомы, липомы, гемангиомы, невриномы, хондромы, миксомы и др.). Внутрипросветные опухоли располагаются в проксимальном или дистальном отделе пищевода, внутристеночные – в нижних двух третях его. Из интрамуральных наиболее часто встречается лейомиома (из гладких мышечных волокон).

Кисты – ретенционные, бронхогенные, энтерогенные. Тонкостенное образование, содержащее тягучую светлую жидкость. Стенка кисты состоит из фиброзной ткани с примесью гладких мышечных волокон и хряща. Внутренняя поверхность стенки кисты выполнена эпителием. Ретенционные кисты располагаются в подслизистом слое пищевода и образуются в результате закупорки протоков желез. Они не достигают больших размеров.
РАК  ПИЩЕВОДА

     Рак пищевода составляет 80-90% всех заболеваний этого органа. Среди всех злокачественных опухолей человека он занимает по частоте шестое место, а в группе злокачественных опухолей пищеварительного тракта – 2-3 место. Обычно развивается в возрасте 50-60 лет, преимущественно страдают мужчины, а в более старшей возрастной группе (старше 60 лет) – женщины. В структуре смертности наиболее высокие показатели во Франции, Швейцарии, самые низкие – в Норвегии и Швеции.
Этиология и патогенез. В развитии рака пищевода большую роль играет хроническое воспаление слизистой пищевода вследствие механического, термического или химического раздражения. Травматизация слизистой оболочки пищевода пищей, содержащей плотные пищевые массы, мелкие косточки, а также чрезмерное употребление острых приправ, очень горячей пищи и алкоголя, курение, особенно натощак, могут способствовать возникновению хронического эзофагита, являющегося предраковым состоянием.

Клиника, течение заболевания, осложнения. В клиническом проявлении рака пищевода выделяют три основные группы симптомов: местные, зависящие от поражения стенок пищевода; вторичные, возникающие в результате распространения процесса на соседние органы, и общие симптомы.
     Нарушение проходимости пищи (дисфагия) являются первым и по существу поздним симптомом заболевания. Возникновению дисфагии могут предшествовать ощущения инородного тела при проглатывании твердой пищи, чувство «царапания» за грудиной, «прилипания» пищи к слизистой пищевода. В начальном периоде дисфагия возникает при проглатывании плотной пищи. Больные ощущают временную задержку пищевого комка на определенном уровне. Глоток воды устраняет эти явления. В дальнейшем перестает проходить даже хорошо прожеванная пища, дисфагия становится постоянной и возникает даже при приеме жидкости.

     Боли (33%) – частый симптом. Возникают после приема пищи, локализуются за грудиной, ноющего характера, могут иррадиировать в спину, шею. Постоянные боли, не связанные с едой обусловлены прорастанием опухоли в окружающие пищевод ткани и органы, развитием периэзофагита и медиастенита. Срыгивание пищей («пищеводная рвота») появляется при значительном стенозировании просвета пищевода и скоплении пищи над местом сужения. 
     Усиленное слюнотечение (гиперсаливация) является результатом рефлекторного возбуждения блуждающих нервов. Общие проявления – слабость, прогрессирующее похудание являются следствием голодания и интоксикации.

     Симптомы осложнения рака пищевода возникают вследствие распространения процесса на соседние органы, относятся к поздним проявлениям и свидетельствуют о неоперабельности опухоли. К ним относятся нарастающая дисфагия, мучительные боли, выраженная интоксикация. При прорастании возвратных нервов развивается осиплость голоса, при поражении узлов симпатического нерва – симптом Горнера.  Сдавление блуждающего нерва вызывает брадикардию, приступы кашля, рвоту. Переход опухоли на гортань приводит к изменению звучности голоса, появлению одышки. Перфорация опухоли вызывает гнойный медиастинит. При прорастании крупного сосуда наступает тяжелое (смертельное) кровотечение. Образование пищеводно-трахеального и пищеводно-бронхиального свища проявляется кашлем при приеме жидкости, обычно заканчивается развитием пневмонии, абсцесса или гангрены легкого.
Лечение. Основными методами лечения рака пищевода являются оперативное лечение и лучевая терапия. Выбор метода лечения зависит от локализации опухоли, стадии процесса, наличия сопутствующих заболеваний. Хорошие результаты хирургического лечения оказываются в I стадии заболевания, плохие – при операциях во II-III стадиях. Как правило, больные обращаются в поздних стадиях. Радикальное оперативное лечение удается выполнить у небольшого числа больных.
Рак шейного отдела успешно лечится при лучевой терапии.   При раке среднегрудного отдела – многоэтапная операция Добромыслова-Торека или операция Льюиса.  При раке нижнегрудного отдела пищевода – резекция пищевода с наложением внутригрудного пищеводно-желудочного анастомоза в плевральной полости.

При неоперабельных опухолях или наличии противопоказаний к радикальному лечению выполняются паллиативные операции с целью восстановления проходимости пищевода: паллиативные резекции пищевода, реканализация опухоли.
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Тема № 2   ЗАБОЛЕВАНИЯ  ЖЕЛУДКА

1. Полипы и полипоз желудка

2. Гигантский гипертрофический гастрит

3. Хроническая язва желудка

4. Опухоли желудка

     Желудок расположен в верхнем этаже брюшной полости и проецируется на переднюю брюшную стенку, область левого подреберья и эпигастральную область. Различают кардиальную часть, дно, тело, антральный отдел, пилорический канал. Границей между желудком и 12-перстной кишкой является пилорический сфинктер.  Кровоснабжается ветвями чревного ствола: левая желудочная артерия, левая и правая желудочно-сальниковые артерии. Артерии желудка анастомозируют друг с другом и с ветвями верхней брыжеечной артерии, обеспечивая хорошее кровоснабжение. Вены соответствуют артериям и являются притоками воротной вены. Иннервация осуществляется блуждающими и симпатическими нервами.
ПОЛИПЫ И ПОЛИПОЗ ЖЕЛУДКА

Полип – всякая опухоль, свисающая на ножке из стенки полого органа в его просвет. Чаще полипы образуются в желудке, затем в прямой и ободочной кишках, реже в пищеводе, 12-перстной и тонкой  кишке. Могут быть одновременно в двух и более органах. Поэтому необходимо исследовать и другие отделы пищеварительного тракта при обнаружении полипа. Полип желудка – понятие собирательное.

     Локализуются чаще в антральном отделе, реже в теле и еще реже в проксимальном отделе желудка. Диаметр полипов от нескольких миллиметров до 5 см. По форме  - шаровидные, овальные, сосочкообразные, грибовидные, в виде цветной капусты.
     Различают одиночный полип, множественные полипы и полипоз (аденоматоз) желудка.

     В этиологии развития полипов имеет значение неправильное течение регенераторного процесса в слизистой оболочке.

     Железистый полип относится к предраковому заболеванию желудка. Гиперпластические полипы представляют начальную стадию аденом. Малигнизация полипа вероятна при увеличении его размеров и при множественных полипах, чаще в теле и кардиальном отделе (62,4%), чем в антральном отделе (35,5%).

ГИГАНТСКИЙ   ГИПЕРТРОФИЧЕСКИЙ   ГАСТРИТ (болезнь Менетрие)

Относится к предраковым заболеваниям. Происходит гипертрофия желудочных желез, эпителий которых состоит  из большого количества слизесекретирующих клеток вследствие метаплазии главных и париетальных клеток.

     Патогномоничных признаков нет, наблюдается желудочная диспепсия, похудание, отеки. Развивается железодефицитная анемия и гипопротеинемия. Показатели желудочной секреции могут быть низкими, нормальными, высокими. При гастроскопии видны покрытые слизью набухшие, отечные, гипертрофированные складки слизистой оболочки. Ширина складок от 1 до 5 см. Изменения слизистой оболочки имеют диффузный или очаговый характер.
ХРОНИЧЕСКАЯ   ЯЗВА    ЖЕЛУДКА
     Перерождается в рак в 10-15% случаев. Язва желудка развивается на фоне предшествующего гастрита на границе измененной слизистой оболочки с кислотопродуцирующей зоной, обычно на уровне угла желудка. Рак может развиться в одном из краев язвы, в дне или из рубца зажившей язвы.

     Язвы большой кривизны желудка у 90% больных оказываются злокачественными. Решающее значение в дифференциальной диагностике принадлежит данным гастробиопсии. Забор материала из нескольких участков (до 8) позволяет морфологически подтвердить диагноз рака в 100% случаев.
РАК   ЖЕЛУДКА

Эпидемиология. В нашей стране ежегодно заболевают раком разной локализации 300-350 тыс. человек. Из них у 100 – 110 тыс. выявляется рак желудка. Он находится на 2 месте среди всех онкологических заболеваний. Мужчины болеют несколько чаще женщин.

     Отмечается у лиц пожилого возраста, но встречается у лиц молодого и среднего возраста. В группу риска относят лиц с предраковыми заболеваниями желудка.

Локализация рака: антральный отдел – 60-70%; малая кривизна тела желудка – 10-15%; кардиальный отдел – 8-10%; передняя и задняя стенки – 2-5%; большая кривизна – 1%; свод желудка – 1%; тотальное поражение – 3-5%.

По макроскопической форме: опухоли с преимущественно экзофитным ростом (бляшковидный, полипозный, блюдцеобразный рак, рак из язвы); с эндофитным ростом (инфильтративно-язвенные опухоли); смешанные опухоли. Гистологически чаще встречаются аденокарциномы.
По микроскопической картине: дифференцированные и недифференцированные раки.

Метастазирование лимфогенно, но возможно гематогенное распространение и имплантационное.

Распространение опухоли происходит по лимфатическим щелям от антрального к кардиальному отделу.

Клиническая классификация:

I стадия – небольшая опухоль в слизистом и подслизистом слоях без регионарных метастазов.

II стадия – опухоль, прорастающая мышечный слой, но не прорастающая серозную оболочку; возможны одиночные регионарные метастазы.

III стадия – большая опухоль поражает всю стенку желудка, прорастает в соседние органы. Множественные регионарные метастазы.

IV стадия – опухоль любых размеров с отдаленными метастазами.

Для регистрации распространенности опухолевого процесса и сравнения результатов лечения используется классификация TNM.

Клиника зависит от патологического фона, на котором развивается опухоль, от локализации, морфологического типа роста опухоли и стадии распространения. В 20% случаев отмечается бессимптомное течение.

Неэпителиальные доброкачественные опухоли (1%) – лейомиомы, фибромы, нейрофибромы, невриномы, гемангиомы, лимфангиомы, липомы – протекают бессимптомно, выявляются при профилактических обследованиях.

Лечение – хирургическое. Химиотерапия и лучевая терапия неэффективны, применяются с паллиативной целью.
Радикальные операции – дистальная субтотальная резекция желудка; проксимальная субтотальная резекция желудка; экстирпация желудка (гастрэктомия). Объем операции зависит от локализации опухоли и характере поражения стенки. При распространении опухоли на соседние органы могут быть выполнены комбинированные операции на желудке, дополняющиеся резекцией или удалением пораженных органов.

Паллиативные операции выполняются при осложнениях, вызванных неоперабельной опухолью. Допустима паллиативная резекция желудка при перфорации или кровотечении из опухоли, возможны различные варианты обходных анастомозов при стенозирующих формах рака, гастростомия, еюностомия, реканализация кардии.
Отдаленные результаты  зависят от стадии заболевания, типа роста, степени дифференцировки клеточных элементов. Пять и более лет переживает 51,5% больных с I-II стадиями рака после радикальных  операций, а при III стадии – 15,6%.
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Тема № 3. ЗАБОЛЕВАНИЯ  ОБОДОЧНОЙ КИШКИ
1. Болезнь Гиршпрунга

2. Неспецифический язвенный колит

3. Дивертикулез ободочной кишки

4. Полипоз толстой кишки

5. Рак ободочной кишки

     В ободочной кишке выделяют слепую, восходящую, поперечную и сигмовидные части. Длина ободочной кишки 1-2 м, ширина просвета 4-6 см. По отношению к брюшине поперечная и сигмовидная кишки располагаются интраперитонеально, а восходящая и нисходящая – мезоперитонеально.
     Кровоснабжение правой половины ободочной кишки осуществляется сосудами, отходящими от верхней брыжеечной артерии: подвздошно-ободочная, правая ободочная и средняя ободочная артерии. Левая половина ободочной кишки – из нижней брыжеечной артерии: левой ободочной артерией и 2-3 сигмовидными артериями. Левая ободочная артерия анастомозирует с ветвью средней ободочной артерии, образуя дугу Риолана.

     Отток крови осуществляется по одноименным венам в верхнюю и нижнюю брыжеечные вены. Лимфоотток через лимфатические сосуды и узлы, расположенные по ходу артерий у места прикрепления к стенке кишки, далее лимфоузлы располагаются в зоне деления сосудов брыжейки, в корне брыжейки и забрюшинно.

БОЛЕЗНЬ  ГИРШПРУНГА

     Врожденное заболевание, которое представляет собой резкое расширение ободочной кишки, сопровождающееся нарушением её эвакуаторной функции. Проявляется запором и вздутием живота. Чаще проявляется у детей и подростков, реже – у взрослых.

Этиология. Заболевание связано с нарушением развития вегетативной нервной системы толстой кишки, с недоразвитием (гипоганглиоз) или полным отсутствием (аганглиоз) ганглионарных клеток межмышечного (ауэрбахова) и подслизистого (мейсснерова) нервных сплетений.  Аганглионарная зона чаще (80-90%) локализуется в прямой кишке (у взрослых), в сигмовидной кишке или другом отделе ободочной (у детей). Участок кишки, лишенный ганглиев, постоянно спастически сокращен, не перистальтирует. Вследствие этого, выше лежащие отделы кишки гипертрофируются и расширяются.

Клиника. Основные симптомы – запоры, вздутие живота, боли в животе. Запоры носят упорный характер и появляются с рождения ребенка или в раннем детском возрасте. Длительность запоров от нескольких дней до нескольких месяцев.
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ   ЯЗВЕННЫЙ   КОЛИТ
     Заболевание представляет собой хронический воспалительный процесс с развитием язвенно-некротических изменений в слизистой оболочке прямой и ободочной кишки. Встречается относительно часто – 1,2 на 100 000 населения.

Этиология изучена недостаточно. Инфекционная теория развития заболевания не подтверждается. Аллергия играет важную роль в развитии процесса. Исключение из питания пищевых аллергенов (молоко, яйца) приводит к улучшению в клиническом течении заболевания. Определенное значение имеют нарушения иммунных процессов, развитие аутоиммуноагрессии.

В сыворотке крови у больных с неспецифическим язвенным колитом можно обнаружить специфические антитела к слизистой оболочке толстой кишки. Имеются доказательства семейной предрасположенности к неспецифическому язвенному колиту.
Клиника. При острой (молниеносной) форме (10% больных) отмечаются понос (до 40 раз в сутки) с выделением крови и слизи, иногда – гноя, сильные боли по всему животу, тенезмы, рвота, высокая температура тела. Состояние больного тяжелое. Снижается артериальное давление, тахикардия. В крови выявляется лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, снижение уровня гемоглобина, гематокрита, количества эритроцитов. В результате поноса, сопровождающего потерей большого количества жидкости, быстро наступают значительная потеря массы тела, нарушения вводно-электролитного обмена, кислотно-основного состояния, авитаминоз.

ДИВЕРТИКУЛЫ   И   ДИВЕРТИКУЛЕЗ   ОБОДОЧНОЙ   КИШКИ

     Врожденные дивертикулы развиваются вследствие нарушения гистогенеза в период эмбрионального развития. Приобретенные возникают в результате выпячивания слизистой оболочки через дефекты в мышечной оболочке (ложный дивертикул). Чаще локализуются в местах вхождения в стенку кишки кровеносных сосудов. Причинами, способствующими возникновению дивертикулов, являются воспалительные процессы в кишке, повышение внутрипросветного давления (при запорах). Чаще страдают люди старше 40 лет.
Наиболее часто дивертикулы располагаются в сигмовидной кишке и левой половине ободочной кишки (68%).

Вследствие застоя каловых масс в дивертикуле развиваются осложнения – дивертикулит, эрозии, язвы. При развитии дивертикулита появляются боли внизу живота, неустойчивый стул (смена запоров поносом), снижение аппетита, тошнота, изредка рвота. Возможна субфебрильная температура, интенсивные боли в животе.
На фоне дивертикулита может произойти перфорация дивертикула в брюшную полость (2-27%) с развитием перитонита. При перфорации в забрюшинную клетчатку развивается ее флегмона. При перфорации в клетчатку, расположенную между листками брыжейки, развивается параколический абсцесс. Длительно существующий дивертикулит ведет к возникновению спаечного процесса, следствием которого является кишечная непроходимость.
Кровотечение возникает у 3-5% больных дивертикулом толстой кишки вследствие аррозии сосуда, расположенного у шейки дивертикула. Кровотечение проявляется общими симптомами кровопотери и примесью измененной крови в кале.

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Ювенильные полипы макроскопически имеют вид «виноградной грозди». Микроскопически- железисто-кистозные образования с преобладанием стромы. Не склонны к малигнизации.

Гиперпластические полипы – маленькие образования конусовидной формы. Строение слизистой оболочки кишки не нарушено. Это «ложные» полипы. Не малигнизируются.

Аденоматозные полипы – опухоль на ножке или без нее, с гладкой поверхностью. Построены из разнообразных желез, кистозно расширенных. Часто малигнизируются. При размере полипа более 2 см частота малигнизации 50%.
Ворсинчатый полип (аденопапиллома) – аденоматозный полип, поверхность которого покрыта ворсинками. Частота малигнизации 30-35%.

Ворсинчатая опухоль – дольчатое новообразование, имеющее вид «цветной капусты», размерами от 1,5 до 5 см, поверхность опухоли покрыта ворсинками. Малигнизация 65-90%.

Диффузный полипоз. Выделяют две формы: истинный (семейный) и вторичный (как результат других поражений толстой кишки, например, колита). Макроскопически – мелкие полипы толстой кишки на большом протяжении.
Семейный полипоз передается по наследству, полипы аденоматозного строения. Малигнизация 100%. 

Вторичный полипоз – встречаются и аденоматозные и гиперпластические полипы. Частота малигнизации 70-100%.

     Среди доброкачественных неэпителиальных опухолей толстой кишки встречаются фибромы, миомы, ангиомы, липомы. Растут или в просвет кишки или в сторону брюшной полости.

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ   ОПУХОЛИ   ОБОДОЧНОЙ    КИШКИ

     Рак ободочной кишки наиболее часто поражает сигмовидную (40-50%) и слепую кишки (15-25%). Различают экзофитные формы (узловой, полипообразный) и диффузно-инфильтративный рак. Экзофитные опухоли чаще встречаются в правой половине ободочной кишки, а эндофитные – в левой. По гистологическому строению опухоли имеют строение аденокарциномы, реже – перстневидноклеточный и низкодифференцированный рак. 

    Различают несколько групп клинических проявлений заболеваний толстой кишки:

а) патологические выделения из прямой кишки – кровь, слизь, гной;

б)  изменения стула – запоры, поносы, ложные позывы, тенезмы;

в) боли;

г) общие симптомы – анемия, повышение температуры тела, ознобы, похудание, слабость.

     Наиболее характерный симптом  - выделение крови. Источником кровотечения является поверхность легко ранимой опухоли. Чем дистальнее располагается опухоль, тем чаще встречается кровотечение.

    Выделяют 6 форм клинического течения рака ободочной кишки:
Токсико-анемическая форма – проявляется слабостью, повышенной утомляемостью, субфебрильной температурой тела, бледностью кожных покровов вследствие анемии. Преобладает прогрессирующая анемия. 

Энтероколитическая форма – выраженные кишечные расстройства: вздутие живота, урчание, чувство распирания, запоры, поносы. Тупые ноющие боли в животе. В кале примесь крови и слизи. 
Диспепсическая форма – потеря аппетита, тошнота, отрыжка, рвота, чувство тяжести и вздутие в эпигастрии. Эти симптомы могут наблюдаться при многих заболеваниях органов брюшной полости и не являются специфичными для рака ободочной кишки.

Обтурационная форма – ведущий симптом – кишечная непроходимость.

Псевдовоспалительная форма – боли в животе, повышение температуры тела. Кишечные расстройства выражены слабо. В анализе крови – лейкоцитоз, повышение СОЭ.

Опухолевидная форма – опухоль в животе обнаруживает или сам больной или врач при осмотре больного. Других проявлений опухоли нет или они слабо выражены.

Осложнения рака ободочной кишки:
1. перфорация опухоли;

2. кровотечение из опухоли с развитием постгеморрагической анемии;

3. острая кишечная непроходимость;

4. образование паракольных абсцессов и свищей (ректовезикальный, ректовагинальный, параректальный).
     Выделяют четыре клинические стадии рака ободочной кишки.

     I стадия – небольшая ограниченная опухоль локализуется в толще слизистой оболочки или подслизистого слоя. Метастазов в лимфатические узлы нет.

    II стадия – а) опухоль больших размеров, занимает не более полуокружности кишки, не выходит за её пределы, без метастазов в регионарные лимфатические узлы; б) опухоль того же или меньшего размера с одиночными метастазами в ближайшие лимфатические узлы.

    III стадия – а) опухоль занимает более полуокружности кишки, прорастает всю её стенку или соседнюю брюшину, без метастазов в регионарные лимфатические узлы; б) опухоль любого размера при наличии множественных метастазов в регионарные лимфатические узлы.

    IV стадия – обширная опухоль, прорастающая в соседние органы, с множественными метастазами в регионарные лимфатические узлы или любая опухоль при наличии отдаленных метастазов.

Лечение рака толстой кишки. Единственный метод радикального лечения – оперативный. При невозможности проведения радикальной операции прогноз неблагоприятный. Больные погибают в течение 1-3 лет. Химиотерапия малоэффективна.
     Объем оперативного вмешательства зависит от локализации опухоли. Стандартные операции:

· правосторонняя гемиколонэктомия; завершают наложением илеотрансверзоанастомоза.

· левосторонняя гемоколонэктомия; завершают наложением трансверзосигмоанастомоза.

· резекция поперечной кишки;

· резекция сигмовидной кишки.

     При локализации опухоли в дистальной части сигмовидной кишки может применяться операция Гартмана.

     Летальность при радикальных операциях 6-8%. Пятилетняя выживаемость в среднем 50%.

В качестве паллиативных операций применяются различные виды обходных анастомозов или наложение противоестественного заднего прохода.

     При диффузном семейном полипозе выполняют субтотальную колонэктомию с наложением илеоректального или илеосигмоидного анастомозов.
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Тема № 4    ЗАБОЛЕВАНИЯ  ПРЯМОЙ  КИШКИ
1. Геморрой

2. Трещина заднего прохода

3. Парапроктит и свищи прямой кишки

4. Выпадения прямой кишки

5. Рак прямой кишки

     Прямая кишка расположена в полости малого таза. Длина её 15-16 см. Выделяют надампулярный (ректосигмоидный), ампулярный отделы и анальный канал.
     В надампулярном отделе кишка покрыта брюшиной, ниже она расположена экстраперитонеально и покрыта фасцией.

Кровоснабжение – непарная верхняя прямокишечная артерия (ветвь нижней брыжеечной артерии) и парные средние и нижние прямокишечные артерии. Они широко анастомозируют между собой. Венозный отток по одноименным венам через нижнее и верхнее венозные сплетения. В области прямой кишки имеются естественные портокавальные анастомозы.

Лимфоотток осуществляется в лимфатические узлы клетчатки, окружающей прямую кишку, далее по лимфатическим путям по ходу верхней прямокишечной артерии. От зоны анального канала лимфа оттекает в паховые лимфоузлы.

ГЕМОРРОЙ

Геморрой – расширение кавернозных телец прямой кишки. Чрезвычайно распространенное заболевание. Им страдают более 10% взрослого населения. Они составляют 15-28% от общего числа проктологических больных. Мужчины страдают в 3-4 раза чаще женщин. Возраст больных 30-50 лет.

Этиология и патогенез. Важное значение имеет нарушение оттока крови по венулам от кавернозных телец прямой кишки и гиперплазия самих кавернозных телец, дистального отдела прямой кишки и анального канала. Кавернозные тельца располагаются в области основания морганиевых колонн диффузно или группируются (чаще) в трех зонах: на левой боковой, правой переднебоковой и правой заднебоковой стенках анального канала (в зоне 3, 7 и 11 ч по циферблату при положении больного на спине). Именно в этих зонах наиболее часто формируются геморроидальные узлы.
     Геморрой возникает у лиц с выраженными группами кавернозных телец. Факторами в возникновении геморроя являются: врожденная функциональная недостаточность соединительной ткани, нарушение нервной регуляции тонуса венозной стенки, повышение венозного давления вследствие запоров, длительной работы в положении стоя или сидя, тяжелого физического труда, беременности. Имеет значение злоупотребление алкоголем и острой пищей, в результате чего усиливается артериальный приток к кавернозным тельцам прямой кишки. При длительном воздействии неблагоприятных факторов наряду с предрасполагающими факторами возникает гиперплазия кавернозных телец и формируется собственно геморроидальный узел. 

ТРЕЩИНА  ЗАДНЕГО  ПРОХОДА

     Трещина заднего прохода занимает третье место после колитов и геморроя среди всех заболеваний прямой кишки. Имеет длину до 2 см, ширину 2-3 мм. Наиболее часто трещина расположена в области задней комиссуры ануса, что обусловлено травматизацией этой зоны при дефекации. Чаще встречается у женщин в возрасте от 30 до 50 лет.
Этиология и патогенез. Разрыв кожи и слизистой оболочки возникает при дефекации у пациентов, страдающих запорами. Предрасполагающими факторами являются колиты, проктиты, энтероколиты, криптит, геморрой.

     В начале возникновения трещины представляют надрыв кожи в области переходной складки и слизистой оболочки прямой кишки в зоне анального канала. Мягкие края постепенно становятся твердыми, каллезными, она расширяется, приобретает вид трофической язвы, дно которой покрыто грануляциями. Спазм сфинктера прямой кишки дает характерную клиническую и снижает возможность заживления трещины вследствие ишемии тканей. В области внутреннего края трещины развивается зона избыточной ткани – пограничный бугорок.
Клиника и диагностика: боль, кровотечение возникают во время дефекации. Боли интенсивные режущие, колющие, длятся от нескольких минут до нескольких часов после дефекации. Могут иррадиировать в промежность, прямую кишку, крестец. Характерен длительный спазм сфинктера. Кровотечение незначительное. Кровь не смешана с калом, находится на его поверхности в виде полос.

ПАРАПРОКТИТ  И  СВИЩИ  ПРЯМОЙ  КИШКИ

     Парапроктит – острое или хроническое воспаление околопрямокишечной клетчатки. По частоте занимает около 30% всех заболеваний прямой кишки, поражая около 0,5% населения. Мужчины страдают парапроктитом в 2 раза чаще женщин. Возраст больных от 30 до 50 лет.

Этиология и патогенез. Парапроктит возникает вследствие попадания в параректальную клетчатку микрофлоры (чаще полимикробной). При участии анаэробов развивается особо тяжелое воспаление – газовая флегмона клетчатки таза, гнилостный парапроктит, анаэробный сепсис Специфические возбудители туберкулеза, сифилиса, актиномикоза редко являются причиной парапроктита.
     Микробы попадают в параректальную клетчатку из анальных желез, открывающихся в анальные крипты. В результате воспаления в анальной железе её проток перекрывается, в межсфинктерном пространстве образуется абсцесс, который прорывается в перианальное или параректальное пространство.

     В развитии парапроктита могут играть роль травмы слизистой оболочки прямой кишки инородными телами, содержащимися в кале, геморрой, анальные трещины, неспецифический язвенный колит, болезнь Крона.

ВЫПАДЕНИЕ   ПРЯМОЙ   КИШКИ

     Выпадение прямой кишки – выхождение кишки наружу за пределы заднего прохода. Предрасполагающий фактор – слабость мышц тазового дна. Предрасполагающий – повышение внутрибрюшного давления при запорах, поносах, затрудненном мочеиспускании, кашле. Способствуют хронические воспалительные процессы в прямой кишке.
Стадии выпадения прямой кишки:

I стадия – выпадение кишки лишь во время дефекации. Кишка самостоятельно вправляется.

II стадия – кишка выпадает при физической нагрузке, самостоятельно не вправляется. Больные вправляют кишку рукой.

III стадия – выпадение кишки при незначительной физической нагрузке, при ходьбе, вертикальном положении тела. 

Формы заболевания:
1. Выпадение только слизистой оболочки заднего прохода.
2. Выпадение всех слоев стенки анального отдела кишки (prolapsus ani).

3. Выпадение прямой кишки без выпадения заднего прохода (prolapsus recti)

4. Выпадение заднего прохода и прямой кишки (prolapsus ani et recti).

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ  ОПУХОЛИ  ПРЯМОЙ  КИШКИ

     Раковая опухоль чаще всего располагается в ампулярном (60%) и ректосигмоидном отделах (30%), реже – в анальном канале прямой кишки (10%).

     По типу роста выделяют экзофитный, эндофитный и смешанный рак.

     По гистологической структуре различают: слизистый, сóлидный, недифференцированный, фиброзный (скирр), плоскоклеточный рак и аденокарциному.
     В разных отделах прямой кишки опухоль имеет некоторые особенности морфологического строения. В ампулярном отделе она растет экзофитно, быстро распадается, образуя большие язвенные поверхности. В проксимальной части кишки чаще наблюдается скиррозная форма рака. Охватывая кишку циркулярно, опухоль значительно суживает её просвет. Анальный рак может прорастать и разрушать сфинктеры. 

     Рак ампулярной части происходит из цилиндрического эпителия, а рак анального отдела – из плоскоклеточного.

Классификация рака прямой кишки по стадиям:

I стадия – небольшая подвижная опухоль (менее 2 см), не прорастающая стенку кишки. Распространяется не глубже подслизистого слоя. Метастазов нет.

II а) стадия – опухоль занимает не более полуокружности кишки, не прорастает все слои её стенки (но прорастает в мышечный слой), метастазов нет.

II б) стадия – опухоль таких же размеров, не прорастает кишечную стенку, имеются метастазы в регионарные лимфатические узлы.
III а) стадия – опухоль занимает более полуокружности кишки, прорастает её стенки, может быть сращена с окружающими органами и тканями.

III б) стадия – то же с наличием множественных метастазов в регионарные лимфоузлы.

IV стадия – обширная неподвижная опухоль.

Лечение. В настоящее время считается целесообразным проведение предоперационного курса лучевой терапии, особенно в случаях плоскоклеточного рака.
     Выбор метода оперативного лечения зависит от уровня поражения кишки.
     Опухоли выше 10 см от заднего прохода – передняя резекция прямой кишки. Анастомоз между сигмовидной кишкой и культёй прямой. Операция Гартмана – при поражении проксимальных отделов прямой кишки. После удаления опухоли дистальный конец ушивается наглухо, а проксимальный выводится на переднюю брюшную стенку. Эту операцию применяют при тяжелом состоянии больного, особенно при развитии кишечной непроходимости.
    Если нижний край опухоли располагается не ниже 6 см от заднего прохода, может быть выполнена брюшно-анальная резекция с низведением сигмовидной кишки и сохранением сфинктера.

    При опухолевом поражении кишки ниже 6 см выполняется брюшно-промежностная экстирпация прямой кишки. Удаляется вся прямая кишка, промежностная рана ушивается наглухо, пресакральное пространство дренируется. Сигмовидная кишка выводится на переднюю брюшную стенку.

     Послеоперационная летальность при радикальных операциях составляет в среднем 10%. Пятилетняя выживаемость после радикального хирургического лечения 40-50%.

     При невозможности выполнения радикальной операции прибегают к паллиативной операции – наложению противоестественного заднего прохода.
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Тема № 5  ЗАБОЛЕВАНИЯ  ЩИТОВИДНОЙ   ЖЕЛЕЗЫ

1. Эндемический и спорадический зоб.
2. Тиреотоксикоз

3. Острый тиреоидит и струмит

4. Тиреоидит Хашимото и Риделя

5. Опухоли щитовидной железы.

     Щитовидная железа состоит из правой и левой долей, соединенных перешейком. Масса 20-30 г. Спереди от железы располагаются короткие мышцы шеи. Сзади каждая доля прилегает к общей сонной артерии, нижней части глотки и верхней части пищевода. Сама железа покрыта собственной капсулой.
     Артерии железы образуют многочисленные анастомозы. Имеются две верхние и две нижние щитовидные артерии. Иногда встречается непарная артерия, а также дополнительные ветви от артерий пищевода, глотки.

     Лимфоотток  в глубокие и поверхностные шейные лимфоузлы.

     Железа имеет симпатическую и парасимпатическую иннервацию. Возвратные нервы находятся в непосредственной близости к нижним полюсам обеих долей железы. Структурой и функциональной единицей щитовидной железы является фолликул, диаметр которого 0,03-1 мм. Полость его заполнена коллоидом.
Функция щитовидной железы. Вырабатывается три основных гормона: трийодтиронин (Т3), тироксин (Т4) и тиреокальцетонин.

     Наиболее высокая физиологическая активность у трийодтиронита. Т3 и Т4 связываются с белками в печени и подвергаются дейодированию периферическими тканями. Тиреокальцетонин не содержит йода. Он понижает уровень кальция в крови, способствует фиксации его в костях и является антагонистом паратгормона.

     Тиреоидные гормоны стимулируют теплообразование, окислительные процессы, повышают поглощение кислорода тканями. В физиологических дозах они стимулируют синтез внутриклеточных белков, а в избыточных – ускоряют катаболизм, устанавливают отрицательный азотистый баланс, вызывают азотурию и креатинурию. Недостаток в организме тиреоидных гормонов приводит к тяжелым нарушениям психики и задержке роста. На функцию щитовидной железы существенно влияют соматотропин и кортикотропин. Активность её определяется концентрацией ионов кальция и уровнем простагландинов в крови.

ЭНДЕМИЧЕСКИЙ  И  СПОРАДИЧЕСКИЙ  ЗОБ

     Эндемический зоб характеризуется увеличением щитовидной железы. Встречается в местностях, эндемичных по зобу в связи с недостаточностью йода в почве, воде. Местность считается эндемичной, если не менее 10% населения имеют признаки зоба.
Спорадический зоб – характеризуется стойким увеличением щитовидной железы у жителей не эндемичных по зобу районов.

Этиология и патогенез. Причина заболевания - недостаточность йода в почве, воде и пищевых продуктах. Установлено влияние дефицита белков и витаминов, интоксикации, инфекционных заболеваний. Имеет значение недостаточное поступление в организм ряда микроэлементов (бром, цинк и др.).

     Дефицит йода приводит к недостаточной продукции тиреоидных гормонов и снижению их секреции.  Снижение уровня тироксина вызывает стимуляцию выработки тиреотропного гормона гипофиза. Тиреотропин способствует компенсаторной гиперплазии тиреоидной ткани железы.

     Различают три патоморфологические формы: диффузную, узловатую, смешанную.
Клиника. Клиническая симптоматика включает местные и общие симптомы, зависящие от степени увеличения железы и её функциональной активности.

Степени увеличения щитовидной железы:
    0 степень – железа не видна и не пальпируется;

    I степень – железа не видна, но перешеек прощупывается и виден при глотательных движениях;

    II степень – железа прощупывается и видна при глотании. Форма шеи не изменена;

    III степень – железа заметна на глаз при осмотре, изменяет контур шеи («толстая шея»);

    IV степень – явно выраженный зоб, нарушающий конфигурацию шеи;

    V степень – увеличенная железа достигает огромных размеров, что нередко сопровождается сдавлением пищевода, трахеи с нарушением глотания и дыхания.

По функциональному состоянию зоб может быть:

а) гипертиреоидный – функция железы повышена; б) эутиреоидный – функция железы не нарушена; в) гипотиреоидный – функция железы снижена.
     Жалоб может и не быть или они сводятся к ощущению слабости, головной боли. По мере увеличения зоба появляется чувство давления в области шеи, затруднение дыхания. 

Функциональный характер зоба устанавливают на основании исследований в крови Т3, Т4, СБЙ.

Атипичные локализации:
     - загрудинная       - кольцевая (вокруг трахеи)       -подъязычная     - позадитрахеальная.

Дифференциальный диагноз – диффузный токсический зоб, аутоиммунный тиреоидит, кисты шеи, рак щитовидной железы.

Профилактика – в районах, эндемичных по зобу населению дают йодированную соль.
Лечение. Операция показана при узловых и смешанных формах, больших размерах зоба, при нарушении функций соседних органов, вызванном увеличением щитовидной железы, подозрении на злокачественное перерождение зоба.

ДИФФУЗНЫЙ    ТОКСИЧЕСКИЙ    ЗОБ
     Это заболевание, связанное с избыточной продукцией тиреоидных гормонов. Имеет множество названий: базедова болезнь (в Германии), болезнь Гревса (в Англии), болезнь Флаяни (в Италии). Болеют люди в возрасте 20 – 50 лет, женщины чаще, чем мужчины.

Этиология. Диффузный токсический зоб – полиэтиологическое заболевание. Значительную роль в его развитии придают наследственным факторам. Развитию болезни могут предшествовать простудные, инфекционные заболевания, интоксикация, травмы. Иногда он развивается во время беременности.

Патанатомия. Морфологическим субстратом является фолликулярная эпителиальная гиперплазия. Клетки фолликулярного эпителия приобретают цилиндрическую форму.

Клиника многообразна. Наблюдаются раздражительность, плаксивость. Больные отмечают дрожание рук кистей, мышечную слабость, чувство жара, повышенное потоотделение.
Часто появляется экзофтальм и другие глазные симптомы.

    Железа обычно диффузно увеличена. Зависимости между степенью её увеличения и тяжестью тиреотоксикоза нет.

     Ведущее место в клинической картине занимают сердечно-сосудистые нарушения. Функции пищеварительного тракта обычно нарушены. Аппетит повышен, но больные теряют в массе тела, часто очень значительно – до 15 – 20 кг за короткий промежуток времени.

     У ряда больных возрастает уровень сахара в крови. Нарушения липидного обмена проявляются снижением содержания холестерина, β-липопротеидов. В анализе крови отмечаются  снижение числа лейкоцитов, абсолютный или относительный лимфоцитоз.

Классификация. Различают три степени тяжести диффузного токсического зоба: легкую, среднюю и тяжелую. Кроме того, используется классификация, предложенная Ш. Милку:

I стадия (невротическая) – начальные проявления заболевания, когда преобладают изменения в нервно-психической сфере при малозаметном изменении щитовидной железы.

II стадия (нейрогуморальная) – развернутая клиника диффузного токсического зоба, щитовидная железа заметно увеличена.

III стадия (висцеропатическая) – в процесс вовлекаются внутренние органы, но поражение имеет обратимый характер.

IV стадия (кахектическая, дистрофическая) – наступают необратимые изменения в органах и тканях.

Диагностика. При выраженной клинической картине заболевания установка диагноза не вызывает затруднений. Этому помогают тщательно собранный анамнез, знание клиники токсического зоба, исследование функции щитовидной железы. Определение содержания Т3, Т4, тиреотропного гормона (ТТГ), уровень связанного с белком йода (СБЙ) в крови. Инструментальные методы – радиоизотопное исследование – поглощение I ¹³¹ и сканирование железы, ультразвуковое исследование.
Лечение. Основной метод лечения диффузного токсического зоба – медикаментозная терапия, которая проводится тиреостатическими препаратами (мерказолил), препаратами йода, карбоната лития, β-адреноблокаторами.

     В ряде случаев показано оперативное лечение:

1. При отсутствии эффекта от медикаментозной терапии;

2. При наличии большой плотной железы с симптомами сдавления органов шеи;

3. При непереносимости мерказолила и других препаратов.

     Метод оперативного лечения – субтотальная резекция щитовидной железы по О.В. Николаеву.

ТИРЕОИДИТ

     Тиреоидит – воспаление щитовидной железы. Выделяют несколько форм тиреоидита: острый гнойный тиреоидит, аутоиммунный (лимфоматозный) тиреоидит Хашимото, фиброзный тиреоидит Риделя.

Острый гнойный тиреоидит – гнойное воспаление щитовидной железы. Возникает как осложнение гнойной инфекции – флегмон, абсцессов, пневмонии и др. Инфекция попадает в щитовидную железу лимфогенным путем.
Клиника характеризуется острым началом, повышением температуры тела до 39-40°, ознобом, тахикардией. Больные жалуются на боль в шее, иррадиирующую в нижнюю челюсть, уши, затылок, усиливающуюся при глотании, движении головы, кашле.

Щитовидная железа резко болезненна, уплотнена, с участками размягчения, кожа над ней гиперемирована. Подчелюстные и шейные лимфатические узлы увеличены. В крови – лейкоцитоз со сдвигом  формулы влево, увеличение СОЭ, положительная реакция на С-реактивный белок. Поглощение I ¹³¹ не изменено или снижено.

Продолжительность заболевания 1,5-2 месяца. 

Дифференциальная диагностика – подострый тиреоидит, медиастенит, кровоизлияние в узловой зоб, острый ларингит

Лечение – антибиотики в сочетании с сульфаниламидными препаратами. Показаны кортикостероиды. При абсцедировании –оперативное лечение.
Аутоиммунный тиреоидит (Хашимото, 1912 г.) – заболевание, в основе которого лежит иммунизация организма собственными тиреоидными антигенами. Развивается чаще у женщин после 40 лет.
Этиология. Причиной аутоиммунного тиреоидита может быть любой процесс, нарушающий целостность щитовидной железы и способствующий попаданию тиреоглобулина в кровь, например, операционная или иная травма, разрушение ткани радиоактивным йодом, инфекция.

Патогенез. Главную роль играют образование аутоантител и нарушение иммунологической толерантности организма к антигенам щитовидной железы. Аутоантитела соединяются с тиреоцитами и оказывают на них цитотоксическое действие. Прогрессирование этого процесса приводит к разрушению паренхимы щитовидной железы и разрастанию соединительной ткани.

Клиника. Заболевание развивается постепенно, длится месяцы и годы. Больные предъявляют жалобы на чувство сдавления в области шеи, осиплость голоса, першение в горле, боли в области шеи, общую слабость, сердцебиение. При длительном течении заболевания развивается гипотиреоз.

     Щитовидная железа увеличена в размере, плотной консистенции, не спаяна с окружающими тканями, безболезненна при пальпации. Регионарные лимфатические узлы не увеличены.

Диагностика. 1. Преднизолоновая проба. Прием препарата в течение 7-10 дней приводит к уменьшению зоба. 2. Пункционная биопсия. Гистологически – выраженная гиперплазия железы с диффузной лимфоидной инфильтрацией между фолликулами.

     Дифференциальная диагностика – узловой и смешанный эутиреоидный зоб, рак щитовидной железы, диффузный токсический зоб, фиброзный тиреоидит Риделя.

Лечение. Консервативное – тиреоидные препараты в сочетании с преднизолоном. Оперативное – при подозрении на малигнизацию зоба, большом размере железы (IV-V степень), наличии признаков сдавливания органов шеи, быстром увеличении щитовидной железы и отсутствии эффекта от консервативной терапии.

Фиброзный тиреоидит Риделя (1896 г.) Зоб при этой форме отличается необычной плотностью. В патологический процесс вовлекается паренхима и капсула железы. Гистологически обнаруживается замещение ткани железы фиброзной тканью.
     Больные жалуются на дисфагию, афонию, затруднение дыхания. Иногда развивается гипотериоз.

Дифференцировать тиреоидит Риделя необходимо с раком щитовидной железы (гистологическое исследование). Лечение хирургическое – тиреоидэктомия.  
ОПУХОЛИ  ЩИТОВИДНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ
     Доброкачественные опухоли – различные аденомы. Злокачественные – рак щитовидной железы.
     Гистологически по данным ВОЗ различают опухоли щитовидной железы:
        I. Эпителиальные опухоли. А) Доброкачественные: 1) фолликулярная аденома;                     
                                                                                                 2) прочие  

Б) Злокачественные: 1) фолликулярный рак; 2) папиллярный рак; 3) плоскоклеточный рак;                 4) пластическая (веретенообразная, гигантоклеточная, мелкоклеточная) форма рака; 
5) медуллярный рак.

     II. Неэпителиальные опухоли  А. Доброкачественные. Б. Злокачественные:                         

        1) фибросаркома;            2) прочие

     III. Смешанные опухоли: 1) карциносаркома; 2) злокачественная гемангиоэндотелиома;                 
                                                 3) злокачественная лимфома;  4) тератома.

     IV. Вторичные (метастатические) опухоли.

     V. Неклассифицируемые опухоли.

     VI. Опухолеподобные изменения.

Наиболее частые опухоли – аденома и рак щитовидной железы.
Аденома щитовидной железы. Предполагают, что в её развитии имеет значение гиперпродукция тиреотропного гормона.
Клиника. Жалобы на чувство сдавливания в области шеи, затруднение глотания. При пальпации определяется плотное, эластическое, смещаемое вместе с железой образование в области шеи, не спаянное с окружающими тканями.

Диагностика – сканирование щитовидной железы, УЗИ, тиреолимфография, рентгенологическое исследование, биопсия.

Дифференциальная диагностика – узловой спорадический зоб. Аденома – солитарный, инкапсулированный узел. При спорадическом зобе – узлы не имеют капсулы и отличаются гистологической структурой от аденомы.

Лечение – хирургическое. Производится резекция щитовидной железы.

Рак щитовидной железы. Частота  его составляет 0,4% от всех её онкологических заболеваний. Женщины болеют в 5-7 раз чаще мужчин.

Этиология и патогенез. В 80-90% случаев заболевание развивается на фоне уже существующего зоба. Узловой, смешанный зоб и аденома – предраковые заболевания. Хронические воспалительные процессы в железе также могут стимулировать развитие рака щитовидной железы.

Клиника. В начальной стадии клинические признаки рака щитовидной железы малозаметны – имеется лишь локальное уплотнение железы. В клиническом течении выделяют 4 стадии.
I стадия – опухоль локализуется в одной из долей. II стадия – изменение конфигурации железы, но прорастания в капсулу нет. III стадия – опухоль прорастает капсулу железы. IV стадия – прорастание в соседние органы и ткани, имеются отдаленные метастазы.

Диагностика трудна. Сканирование железы выявляет асимметрию, «холодные» узлы с пониженным накоплением I ¹³¹. Онкологическую настороженность должно вызывать любое уплотнение в щитовидной железе.

Дифференциальный диагноз проводят с узловым зобом, одиночными аденомами, тиреоидитом Риделя, туберкулезом, сифилисом.

Лечение хирургическое – тиреоидэктомия. После операции проводят лучевую терапию (рентгенотерапия, гамматерапия, лечение радиоактивным кобальтом).

Литература:

1. Балаболкин М.И. Эндокринология (учебное пособие для субординаторов и интернов). М., 1989
2. Потемкин В.В. Эндокринология. Учебник. М., 1986.

Тема № 6  ЗАБОЛЕВАНИЯ   МОЛОЧНОЙ   ЖЕЛЕЗЫ
1. Неспецифические воспалительные заболевания

2. Дисгормональные заболевания молочной железы

3. Гинекомастия

4. Опухоли молочной железы

     Молочная, или грудная, железа – самый крупный железистый орган на поверхности женского организма, который находится в мягкотканом образовании, называемом  mamma (лат.) – грудь.
     В молочной железе выделяют железистое тело, которое окружено жировой капсулой. Эти образования заключены в соединительнотканный футляр, образованный поверхностной фасцией. От грудной фасции железистое тело отделяет слой рыхлой клетчатки – ретромаммарное пространство, которое обеспечивает подвижность груди по отношению к грудной клетке. Диаметр железы 10 -12 см, толщина 4-6 см.  Двумя перпендикулярными линиями, проходящими через сосок, грудь разделяется на 4 квадранта. Они отличаются по количеству железистых элементов, что отражается на частоте развития опухолей.
     Молочная железа состоит из 15-20 альвеолярно-трубчатых железок (долей). Каждая доля имеет свой выводной проток, который заканчивается в области соска.

     Основное направление лимфооттока – подмышечно-подключичное. Из центральных и медиальных отделов лимфа оттекает к позадигрудинным лимфоузлам. Из нижне-внутренних – в эпигастрий, анастомозируя с лимфатическим путями плевры, поддиафрагмального пространства и печени.

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ  ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ  ЗАБОЛЕВАНИЯ  МОЛОЧНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ

Мастит – воспалительное заболевание молочной железы. По течению он может быть острым и хроническим. Обычно развивается в одной молочной железе.

Острый мастит у 80-90% приходится на лактационный период после родов, у кормящих женщин. Возбудители острого мастита: стафилококк, стафилококк в сочетании с кишечной палочкой, со стрептококком. Входные ворота – трещины сосков. Возможно проникновение инфекции при сцеживании молока, кормлении. Реже инфекция проникает гематогенным или лимфогенным путем.

Развитию заболевания способствуют нарушения оттока молока с развитием лактостаза.
Фазы развития острого мастита: серозная, инфильтративная, абсцедирующая.

По локализации: подкожные, субареолярные, интрамаммарные, ретромаммарные.
Трещины сосков возникают после родов и в первые месяцы лактации.

Этиология: особенности строения сосков (втянутые, недоразвитые), легкая ранимость кожи соска при кормлении ребенка, недостаточный гигиенический уход за сосками во время кормления. Трещины могут быть одиночными и множественными, поверхностными и глубокими. 
Лечение направлено на ускорение заживления трещин – 1) до и после кормления обрабатывают соски дезинфицирующими растворами (40-50% спирт, раствор фурациллина 1:5000); 2) после кормления прикладывают мазевые повязки (с ланолином, вазелином, мазями, содержащими кортикостероиды, 5% метилурациловой мазью); 3) физиотерапевтические процедуры (ультрафиолетовое облучение области сосков).

Профилактика проводится до родов (массаж сосков и молочной железы, обмывание молочных желез поочередно теплой и холодной водой, протирание грубым полотенцем).

ДИСГОРМОНАЛЬНАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Мастодиния – изменения молочных желез с преобладанием болевого синдрома, с наличием невроза и функциональных изменений. Чаще наблюдается у нерожавших или малорожавших женщин, особенно у женщин с лабильной нервной системой и с заболеваниями гениталий. В предменструальный период в одной или обеих молочных железах появляется припухлость, напряжение, интенсивная боль с иррадиацией в подкрыльцовую, надключичную, подключичную области, плечо. После прекращения менструации эти явления уменьшаются, а иногда исчезают. 
Мастопатия (болезнь Реклю, кистозная болезнь, болезнь Шимельбуша, фиброаденоматоз и др.). Некоторые формы мастопатии трудно дифференцировать от рака, иногда рак развивается на фоне мастопатии. Заболевание встречается в возрасте 30-50 лет.

Этиология – нарушение центральной нервной регуляции, функции гипоталамо-гипофизарной системы, яичников, надпочечников и щитовидной железы. Нередко наблюдаются нарушения овариально-менструальной функции, нарушения детородной функции. Важная роль в развитии мастопатии принадлежит пролактину и нарушениям в соотношении эстрогенов и прогестерона, повышению уровня фолликулостимулирующего гормона гипофиза. Под влиянием  эндокринных нарушений изменяется цикличность физиологических процессов в ткани молочной железы, что создает условия для развития дисгормональной гиперплазии.

     Различают диффузную и узловую (пролиферативную) формы мастопатий.

Клиника и диагностика: боль в молочных железах появляется в середине менструального цикла и перед менструацией. Сопровождается уплотнением молочных желез, иногда выделениями из соска. Боль может быть колющая, стреляющая, острая с иррадиацией в спину, шею. При пальпации определяют уплотнение дольчатого характера с неровной поверхностью, тяжистость ткани, болезненность. При узловой мастопатии определяют одиночные или множественные очаги. Они малоболезненны, не связаны с кожей, соском, подвижны, в положении лежа не пальпируются (симптом Кенига отрицательный). Лимфатические узлы не увеличены. На протяжении менструального цикла очаги уплотнения не изменяются.
Гинекомастия – дисгормональное заболевание молочных желез у мужчин. У мальчиков может наблюдаться при гормонально-активных феминизирующих опухолях половых желез. Развитие её может наблюдаться при нарушениях функции гипофиза, коры надпочечников, встречаться при циррозе печени. Клинические формы гинекомастии: диффузная (у юношей), узловая встречается у людей зрелого возраста.

Лечение направлено на нормализацию функций эндокринных органов. При формах, не поддающихся гормональному лечению, удаляют молочную железу с сохранением соска и срочным гистологическим исследованием.

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ   ОПУХОЛИ  МОЛОЧНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ

Фиброаденома. Встречается в возрасте 15-35 лет в виде одиночного узла. Опухоль состоит из пролиферирующих эпителиальных элементов и соединительной ткани. Обычно фиброаденома имеет округлую форму, четкие контуры, безболезненна при пальпации, не исчезает при пальпации в положении больной лежа (симптом Кенига положительный). На маммограмме видна тень округлой формы с четкими контурами.
Лечение – оперативное – удаление опухоли с окружающей её тканью молочной железы (секторальная резекция).

Листовидная (филлоидная) фиброаденома – разновидность периканаликулярной фиброаденомы. Имеет характерную слоистую структуру, отграничена от окружающих тканей, но настоящей капсулы не имеет, быстро увеличивается в размерах. Она может подвергаться злокачественному перерождению и тогда метастазирует в кости, легкие и другие органы.

Клиника и диагностика. При больших размерах видны истончение и синюшность кожи над опухолью.

Лечение – хирургическое. Секторальная резекция молочной железы со срочным гистологическим исследованием. При злокачественном перерождении должна быть выполнена радикальная мастэктомия по Холстеду.

Аденома молочной железы встречается редко, её трудно отличить от фиброаденомы. Четко отграничена от ткани молочной железы.

Папилломы протоков молочной железы развиваются в протоках, связанных с соском, и в более мелких протоках.

Клиника и диагностика. Выделения из сосков желтовато-зеленые, бурые, кровянистые, иногда незначительные боли в груди. Дуктография дает возможность обнаружить дефекты наполнения в протоках, точно определить локализацию папиллом. Дефекты наполнения имеют четкие контуры, округлые очертания.

Окончательный диагноз ставят при цитологическом исследовании выделений из соска и гистологическом исследовании удаленного участка молочной железы.

Липома – доброкачественная опухоль неэпителиального происхождения. Располагается над эпителиальной тканью молочной железы, между дольками ткани железы и в ретромаммарном пространстве. Опухоль мягкой консистенции, дольчатого строения. Встречается чаще у пожилых людей. 

Лечение – хирургическое – удаление опухоли.

РАК  МОЛОЧНОЙ  ЖЕЛЕЗЫ

     Первичный очаг опухоли возникает в паренхиме или выводных протоках железы. Является одним из наиболее частых онкологических заболеваний женщин. Частота заболеваний имеет тенденцию к увеличению. За последние годы выросла более чем в 2 раза. В России заболеваемость раком молочной железы остается наиболее низкой, чем в развитых европейских странах, но частота её 30 на 100 000 женщин. Она выше в крупных городах по сравнению с сельской местностью. Высокая частота заболеваемости в Прибалтике и Закавказье, наиболее низка – в Средней Азии, Забайкалье, районах Крайнего Севера.
    Наиболее частая заболеваемость приходится на группу женщин старше 50 лет. Раком молочной железы болеют и мужчины (0,2 на 100 000 мужского населения).

Этиология. Утвердилось мнение о дисгормональных нарушениях, и, в первую очередь, повышенной эстрогенной активности как одной из причин рака данной локализации. К дисгормональным нарушениям приводят заболевания и дисфункция эндокринных органов. Имеют значение воспалительные процессы в женских половых органах, острые лактационные маститы, особенно леченные консервативно, расстройства менструально-овариального цикла, злокачественные опухоли женских половых органов.

     Пролиферативные формы фиброаденоматоза представляют фактор риска, так же, как и травмы молочной железы, воспалительные процессы, инфильтраты в ней, возникающие от местного применения антибиотиков. Отсюда становится понятным неблагоприятное влияние первичного бесплодия, нарушения полового созревания и задержки инволюции (позднее начало менструации, позднее начало менопаузы), нерегулярности и позднего начала половой жизни, применения противозачаточных средств, поздних первых родов (в 26 лет и старше). В этнических группах, где в связи с традиционным укладом жизни, женщины редко прибегают к прерыванию беременности, рано начинают половую жизнь, рожают детей в молодом возрасте, имеют больше повторных родов, нормальную лактацию, заболеваемость раком молочной железы значительно ниже.
     Определенное значение имеет наследственно-генетический фактор, который обусловливает восприимчивость ткани молочной железы к онкогенным влияниям гормонального характера. Женщины, среди кровных родственников по матери имеются больные раком молочной железы, рискуют заболеть им в 9-10 раз чаще, чем женщины с неосложненной наследственностью.

Патогенез. Возникая в одном из участков паренхимы или протоках железы, очаг злокачественного роста формирует опухоль, которая некоторое время может быть неинвазионной. Под влиянием сохранения действия производящих этиологических факторов клетки опухоли начинают проникать в ткани молочной железы. По мере прогрессирования роста инфильтрация прилежащих тканей железистого тела увеличивается, опухоль распространяется по междольковым щелям, млечным протокам, лимфатическим сосудам, а затем выходит за пределы органа. Опухолевые клетки блокируют лимфатические сплетения, извращая отток лимфы и определяя порой необычные пути лимфогенного метастазирования. По внеорганной лимфатической системе клетки поступают в первые лимфатические коллекторы – чаще всего подмышечные, подлопаточные, парастернальные лимфоузлы. При дальнейшем распространении возникают отдаленные лимфогенные и гематогенные метастазы рака.
Классификация. По международной клинической классификации (системе TNM) различают четыре стадии распространения процесса. Для их определения учитывают степень распространения первичной опухоли (размер, , фиксация к окружающим тканям, прорастание в кожу, изъязвление и наличие других опухолей), поражение регионарных лимфоузлов (пальпируемость, спаянность друг с другом или соседними тканями, отек руки на стороне поражения), наличие отдаленных метастазов. Степень распространения опухоли и поражения лимфоузлов должны быть уточнены гистологически.

Клинико-анатомическая классификация:

     I стадия – опухоль менее 2 см, без перехода на кожу, окружающие ткани, без поражения регионарных лимфоузлов;
     II стадия – опухоль от 2 см с наличием кожных симптомов, поражением одиночных лимфоузлов первого коллектора;

     III стадия – опухоль от 5 до 10 см, или любого размера, но с поражением кожных покровов, с проникновением в подлежащие фасциально-мышечные слои, отчетливые метастазы в регионарные лимфатические узлы;

     IV стадия – распространение опухолевого процесса с диссеминацией по коже или обширным изъязвлением, фиксации опухоли к грудной стенке, или независимо от состояния первичного очага, но с отдаленными метастазами.

Клиника. Проявления рака молочной железы определяется локализацией и величиной первичного очага, его отношением к подкожной клетчатке, соску ареоле, внутриорганным и внеорганным лимфатическим образованиям, кровеносным сосудам. Первичное клиническое обследование: осмотр молочной железы и всей верхней половины туловища, пальпация железы, лимфатических узлов подмышечных впадин, шеи, над- и подключичных зон.
     Основная клиническая форма рака – узловая, характерная наличием опухолевого узла в железистом теле или центральной зоне. Узел имеет шаровидную или звездчатую форму. Для рака характерно отсутствие четких границ уплотнения, переход на окружающие ткани, хрящевая плотность при отсутствии болезненности. При некоторых гистологических вариантах консистенция опухоли может быть более мягкой или тугоэластичной.

Диагностика. Многие женщины, более чем в 60% случаев сами обнаруживают у себя небольшие (до 2 см) опухоли. Важным дополнительным исследованием является рентгенодиагностика – маммография. Можно отметить уплотнение и втяжение кожи над опухолью, сужение ретромаммарного пространства. Для диагностики опухоли, локализованной в крупных протоках, применяется дуктография. В качестве дополнительного инструментального исследования могут быть использованы термография, УЗИ.
Лечение  рака молочной железы осуществляется тремя методами: оперативным, комбинированным (сочетание лучевого и оперативного, либо оперативного и химиотерапевтического) и комплексным, включающим все виды лечебного воздействия. Обследование и лечение необходимо проводить в специализированном стационаре.

     4 принципа хирургического вмешательства: радикализм, абластика, антибластика и рациональная профилактика рецидивов и метастазов.

     Разработка принципов оперативного лечения начата Н.И. Пироговым, который считал необходимым сочетать удаление пораженной молочной железы с удалением фасции большой грудной мышцы, лимфоузлов и клетчатки подмышечной впадины. В настоящее время используется три основных варианта радикальной операции. Основной вариант – радикальная мастэктомия по Холстеду-Майеру – удаление молочной железы вместе с большой и малой грудной мышцами, клетчаткой и регионарными лимфоузлами подмышечной и подлопаточной зон. При опухолевом узле в медиальных квадрантах может быть применена расширенная подключично-грудинная экстраплевральная радикальная мастэктомия – удаление молочной железы с большой и малой грудными мышцами, подмышечными, подлопаточными и окологрудинными лимфоузлами.
     При ограниченных узловых опухолях в ряде случаев предлагается мастэктомия по Пейти-Дисон – удаление железы и малой грудной мышцы с основными тремя первыми лимфатическоми коллекторами.
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