Pars officialis (Паспортна частина)

1. П.І.П ….     
2.Вік:       21.07. 1930 р.н. 

3.Стать: жіноча

4. Професія: вчитель

5.Адреса: … 
6.Місце роботи: пенсіонер

7.Дата поступлення: 10.01.2002р. Дата виписки: 31.01.2002 р.

8.Кількість проведених у стаціонарі днів: 21 л/д

9.Діагноз установи, яка направила: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення.

10.Попередній діагноз: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення.

11.Заключний діагноз: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення.

Syndromum postcholecystectomicum: Pancreatitis chronica, forma recidiva, molestiae mediae, fasis acuta.

Querelle aegroti (Скарги хворого)

На постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, біль посилюється після прийому жирної і жареної їжі. Відмічає чергування проносів з закрепами, проноси виникають після порушення в дієті (жирна і жарена їжа), також підвищену кількість випорожнень смердючого характеру, які важко змиваються. Також скарги на вздутття живота, вурчання в животі., підвищене слиновиділення, гіркоту в роті, відрижку повітрям, нудоту, рідко блювоту після вживання алкоголю  і погрішності в дієті. Відмічає схуднення на 10 кг, втрату апетиту, загальну слабість, зниження працездатності. 

Anamnesis morbi (Анамнез хвороби)

Вважає себе хворою близько 10 років. В 1991 році було проведено відкриту (шляхом лапаротомії) холецистектомію з приводу калькульозного холециститу. Після операції близько року почувала себе задовільно, а потім з’явився постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, нестійкий стілець, здуття живота, схуднення, втомлюваність, загальну слабість.

Спочатку прояви не було сильними і виникали тільки при значному порушення дієти, але з часом прояви наростали, з приводу чого хвора лікувалісь стацірнарнрно і в 1993 році в гастро-ревматології ЦМКЛ м. Івано-Франківська було поставлено діагноз : Постхолецистектомічний синдром: Хронічний панкреатит. З приводу загострень даного захворювання хвора лікується періодично амбулаторно і стаціонарно. Поступила в зв’язку з черговим погіршенням стану, хвора мала погрішність в дієті під час зимових свят.

Anamnesis vitae (Анамнез життя)

… 1930року народження, проживає у місті Івано-Франківську. Народилась в сім’ї селян. В дитячому і шкільному віці у фізичному і психічному розвитку не відставала від свої однолітків . Після закінчення школи поступив і закінчив педагогічний інститут , після закінчення якого працював вчителем, далі вийшла на пенсію. Умови праці задовільні, робота пов’язана з психоемоційним перенапруженням. Одружена, має двоє дітей. Поживає в задовільних матеріально-побутових умовах, інколи порушує дієту і режим харчування. Хворіла ГРВІ, перенесла оперативні втручання: 1978р — апендектомія, у 1980 р.— надпіхвова ампутація матки з приводу фіброміоми, у 1991 р — холецистектомія,  травми заперечує. Туберкульоз, венеричні захворювання, вірусний гепатит, психічні захворювання у себе та у родичів заперечує. Спадковий не обтяжені.
Відмічає підвищену чутливість до антибіотиків пеніцилінового ряду, папаверину, кокарбоксилази.

Anamnesis comunis (Анамнез по системах)
Органи дихання: скарг на кашель, задишку, біль у горлі і грудній клітці  забруднення вдоху чи видоху, кровохаркання не подає.

Органи серцево-судинної системи:  скарг на біль в ділянці серця, задишку, перебої, завмирання в роботі серця, серцебиття, набряки не подає.

Органи сечостатевої системи: скарг на порушення сечопуску, набряки, порушення зору, зміну кольору сечі не має.

Органи нервової системи:  скарг на тремтіння, порушення чутливості і активних рухів, зниження пам’яті, порушення сну і свідомості не подає.

Органи опорно-рухової системи:  скарг на біль у м’язах і кістках, порушення ходи, викривлення кінцівок не подає.

Status presens objectivus (Об’єктивне обстеження)
Загальний стан середньої важкості, свідомість ясна, положення в ліжку активне, постава звичайна, хода рівна,  вираз обличчя звичайний, лице відповідає віку. Ріст 164 см, вага тіла 52 кг. Будова тіла правильна, пропорційна, нормостенічної  конституції, зниженого відживлення.

Шкірні покриви блідо-рожеві, чисті, на шкірі живота яскраво-червоні крапельки (симптом Тужиліна) Шкіра волога, еластичність і тургор знижений. Оволосіння шкіри звичайне, за жіночим типом. Видимі слизові блідо-рожеві, вологі. Підшкірножирова клітковина розвинена слабко і рівномірно. Набряки відсутні. Лімфатичні вузли не пальпуються. Мускулатура розвинена задовільно. Тонус м’язів знижений. При пальпації м’язи без особливостей. Волосяний покрив розвинений за жіночим  типом.

Голова: пропорційна, волосся рідке, сиве. Вушні раковини без особливостей, виділення відсутні. Очі звичайні, розташовані правильно, ширина очних щілин однакова, ністагм і екзофтальм відсутній. Брови і повіки без особливостей, склери білі. Кон’юнктива без особливостей.  Зіниці округлої форми, середньої величини, реакція на світло і конвергенція збережена. Обличчя без особливостей, риси дещо загострені. Ніс і шия без особливостей, пульсації на шиї артеріальних і венозних судин не виявлено. Нижні кінцівки без особливостей. Верхні кінцівки  без особливостей.  Кістковий скелет розвинений нормально, відповідні частини його симетричні; деформації хребта, грудної клітки, кінцівок відсутні. При пальпації та навантаженні по осі біль відсутня. Зміна конфігурації суглобів відсутня, вони не болючі; рухи активні і пасивні у всіх збережені, не болючі, в повному об’ємі. Температура тіла 36,7(С.  

Дихальна система:

 При огляді: . Форма грудної клітки правильна, циліндрична, симетрична, лопатки прилягають до грудної клітки. Над- і підключичні ділянки виражені помірно, ширина міжреберних проміжків звичайна. Дихання через ніс — вільне, ритмічне, з частотою 17 за хв; тип дихання змішаний. Обидві половини грудної клітки рівноцінно приймають участь в акті дихання;  Епігастральний кут наближається до прямого, кут Людовика помірно-виражений. Хребет у грудному відділі без викривлень.

Пальпація: грудна клітка задовільної  резистентності, не болюча, еластичність знижена. Голосове тремтіння над симетричними ділянками однакової  інтенсивності, однакове на всьому протязі над легенями.

 Порівняльна перкусія: ясний легеневий звук на всьому протязі над легенями.

Топографічна перкусія:


Висота стояння верхівок спереду: справа – 2,5см, зліва – 2,5см;


Висота стояння верхівок ззаду: верхівки обох легень знаходяться на рівні остистого відростка VІІ шийного хребця;


Ширина поля Креніга: справа і зліва по 5см;


Нижні межі легень

	Місце перкусії
	Права легеня
	Ліва легеня

	L. parasternalis
	Нижній край V ребра
	-

	L. medioclavicularis
	VI ребро
	-

	L. axillaris anterior
	VII ребро
	VII ребро

	L. axillaris media
	Нижній край VIII ребра
	VIII ребро

	L. axillaris posterior
	IX ребро
	ІХ ребро

	L. scapularis
	X ребро
	Х ребро

	L. paravertebralis
	Остистий відросток XI грудного хребця
	Остистий відросток XI грудного хребця


Рухомість нижнього краю легень збережена (по лопатковій лінії: справа – 6 см, зліва – 6 см).

Аускультація: на всьому протязі легень вислуховується везикулярне дихання, побічні дихальні шуми відсутні. Бронхофонія над симетричними ділянками легень однакова, середньої інтенсивності.

Органи кровообігу:

Огляд: лице без змін, губи рожеві, при огляді ділянки серця серцевого поштовху не виявлено, пульсації артеріальних і венозних судин не виявлено.

Пальпація: верхівковий поштовх локалізується на 1 см досередини від лівої середньоключичної лінії, обмежений, резистентний середньої сили і висоти.

Пульс на променевих артеріях вискових та сонних: симетричний, ритмічний, задовільного наповнення і напруження, частотою 72 уд/хв. Дефіцити пульсу відсутній. При пальпації артерій нижніх кінцівок: стегнової, підколінної, тилу стопи та задньої великогомілкової, а також скроневої артерії— стінка артерії звичайна, дещо щільна і зниженої еластичності. Пульс на перерахованих артеріях задовільний.

АТ 120/80 мм.рт.ст. Пульсовий тиск 40 мм.рт.ст. Артеріальний тиск однаковий на нижніх і верхніх кінцівках.

Перкусія:

   ( Межі відносної серцевої тупості:


права – 0,5 см назовні від правого краю грудини в IV міжребір’ї,

  ліва – 1 см досередини від лівої середньоключичної лінії в V міжребір’ї,



        верхня – на рівні ІІІ ребра по нижньому краю.

   ( Межі абсолютної серцевої тупості:


права – на рівні лівого краю грудини в IV міжребір’ї,

  ліва – на 1 см медіальніше від лівої середньоключичної лінії V міжребір’ї,




верхня – на рівні верхнього краю IV ребра.

Ширина судинного пучка — не виходить за межі грудини ( 4 см)

Аускультація: тони серця ослаблені, чисті, ритмічні, з частотою 72 за одну хвилину, патологічні шуми не вислуховуються.

1 точка (мітральний клапан) — в ділянці локалізації верхівкового поштовху.

2 точка (аортальний клапан) —  в другому міжребір’ї справа від грудини.

3 точка ( клапан легеневого стовбуру) —  в другому міжребірї зліва від грудини.

4 точка (тристулковий клапан) — на основі мечевидного відростка.

5 точка (аортальний клапан) точка Боткіна — Ерба — в третьому міжребір’ї зліва від грудини.

При аускультації в даних точках патологічних шумі, зміни тонів не виявлено.

При аускультації артерій патологічних шумів (тону Траубе і шуму  Дюроз’є) не виявлено.

Шлунково-кишковий тракт:

 огляд:

· порожнина рота: акт ковтання не порушений, відкривання рота вільне, запах з рота звичайний, слизова  волога блідо-рожевого кольору без патологічних змін, язик не збільшений, вологий обкладений сірим налетом, тремор і відхилення відсутнє; ясна бліді не кровоточать. Патологічних змін слизової рота, зубів і язика не виявлено. Зів блідо-рожевий, чистий; мигдалики звичайної форми, не виступають за піднебінні дужки, без патологічних змін.

· живота: овальної форми, дещо збільшений за рахунок метеоризму, права і ліва частини живота симетричні, пупок втягнутий,  передня стінка живота приймає участь в акті дихання, видима перистальтики відсутня. Шкіра — яскраво-червоні крапельки (симптом Тужиліна), пігментації, поширених вен, рубців, кил — не виявлено.

При перкусії живота визначається тимпанічний перкуторний звук, вільна рідина при перкусії не визначається. Симптом флуктуації негативний.

Пальпація: при поверхневій пальпації передня черевна стінка чутлива, незначна  резистентність в ділянці епігастрія і в лівій підреберній ділянці. Також болючість відмічається в зоні Шофара і Губергріца-Скульского, точці Дежардена, Мейо-Робсона передній і задній, позитивний симптом шпаги, симптом Керте, симптом Кача. Розходження прямих м’язів живота, підшкірних новоутворів, кил не виявлено, поверхневе і глибоке пахове кільце без особливостей. Симптом Щтокіна-Блюмберга від’ємний. При флюктуації вільна рідина в черевній порожнині не визначається. При глибокій ковзній методичній проникаючій пальпації по методу Образцова – Стражеско: 

сигмовидна кишка промацується у лівій здухвинній ямці у вигляді гладкого, еластичного циліндра, безболісна, товщиною 4 см, помірно щільної консистенції, має гладеньку поверхню, рухома, не бурчить.

Сліпа кишка промацується в правій здухвинній ділянці як гладкий дещо рухомий (1 – 2 см) циліндр з невеликим розширенням донизу (відчувається бурчання), товщиною 4 см, еластична, болючість при пальпації відсутня. 

Кінцева частина клубової кишки не пальпується, червоподібний відросток не пальпується, болючість в точці Ланца і Мак-Бурнея відсутня.

 Висхідна кишки пропальповуються у вигляді тяжа середньої щільності діаметром близько 4 см у правому фланку, поверхня гладка, еластична, не бурчить, не болюча, ущільнення відсутні.

Поперечна ободова кишка пальпується у вигляді рухомого, дещо прогнутого посередині еластичного циліндра товщиною 4 см помірно щільної консистенції, при пальпації безболісна, не бурчить.

Низхідна кишки пропальповуються у вигляді тяжа середньої щільності діаметром близько 4 см у лівому фланку, поверхня гладка, еластична, не бурчить, не болюча, ущільнення відсутні.

Шлунок: при орієнтовній пальпації ділянка над шлунком і дванадцятипалою кишкою чутлива, дещо резистентна, не дає м’язового захисту. Шум плескоту відсутній. При глибокій методичній ковзній пальпації по методу Образцова-Стражеско велику кривизну шлунка не вдалося пропальпувати. Воротар пальпується як короткий тяж діаметром 2 см, який змінює свою форму і консистенцію. Нижня межа шлунку, визначена при сукуссії, аускультофрикції нижня межа шлунку розташовується вздовж середньої лінії на 2 сантиметри вище від пупка.

Пряма кишка: при огляді змін не виявлено, при пальцевому дослідженні сфінктер в задовільному тонусі, слизова гладка, на рукавичці кал незмінений.

Нижній край печінки при пальпації дещо загострений, ущільнений, рівний, безболісний; не виходить з-під краю правої реберної дуги.:

Визначення меж печінки по В.Х.Василенку  (перкуторно):

        верхня:   по l. mediana anterior (визначена умовно) – основа мечевидного  

                        відростка;

             по l. parasternalis dextra – по верхньому краю VI ребра,

по l. medioclavicularis dextra – на рівні VI ребра,

по l. axillaris anterior dextra - на рівні VIІ ребра,
нижня:  по l. mediana anterior – на 3 см нижче нижнього краю мечевидного     

               відростка;
             по l. parasternalis dextra – на 1,5 см нижче правої реберної дуги,

по l. medioclavicularis dextra – на рівні правої реберної дуги,

по l. axillaris anterior dextra – на рівні правої реберної дуги; 

по лівій реберній дузі – на рівні VII-VIII ребра.

Розміри печінки по Курлову:

· правий середньо ключичний 10 см;

· серединний  9 см;

· лівий косий (по лівій реберній дузі) 8 см.    

Жовчевий міхур не пальпується. Симптоми Ортнера, Василенко, Захар’їна, Мерфі, Георгієвського – Мюссі, Кера, Курвуаз’є — негативні.

Підшлункова залоза: не пальпується, болючість в зоні Шофара, Губергріца – Скульского, точці Дежардена і Мейо – Робсона. Симптоми Мейо-Робсона, Керте-Руфанова, Кача позитивні.

Аускультація: вислуховуються ритмічні кишкові шуми з частотою 5/хв.в ділянці правого і лівого згинів ободової кишки, над пупком.

Селезінка не пальпується. Перкуторні розміри: довжина 7 см, ширина 4 см.

Стілець:  зміна закрепів проносами , колір світлокоричневий, неоформлений, важко змивається, у великій кількості, смердючий, домішки неперетравленої їжі.

Сечовидільна система:
Огляд ділянки нирок і сечового міхура: набряклості і гіперемії не виявлено.

 Нирки та сечовий міхур не пальпуються . Симптом Пастернацького негативний з обох сторін. Сечопуск  4 рази на добу, неболючий, сеча звичайного кольору в кількості 1,5 за добу.

Статеві органи зі слів хворої розвинені задовільно, оволосіння по жіночому типу. 

 Нервово-психічна система:
Поведінка адекватна, орієнтація в просторі і часі правильна, мова звичайна, настрій звичайний, очні щілини однакових розмірів, реакція зіниць на світло і конвергенція збережені. Зіничні, кон’юнктивальні рефлекси збережені. Патології з боку черепних нервів не виявлено. Координація рухів збережена, поза Ромберга  стійка, сухожильні рефлекси звичайні D=S, патологічних рефлексів не виявлено. Знаків орального автоматизму не виявлено. Менінгіальні симптоми відсутні. Чутливість (больова, температурна, тактильна) збережена. Парезів і паралічів не виявлено. Дермографізм червоний нерозлитий зникає до 1 хв. Тремор пальців відсутній. Гіпергідроз не визначається. Зір, слух, нюх не порушені. Гіпергідроз відсутній. Сон не порушений. 

Ендокринна система:.
При огляді і об’єктивному дослідженні патології гіпоталамуса, гіпофіза, статевих і наднирникових залоз не виявлено. Щитовидна залоза: пальпується тільки перешийок залози у вигляді еластичного, рухомого, не болючого тяжа товщиною 1,5 см — 1а ступінь збільшення щитовидної залози. Очні симптоми (Грефе, Мебіуса, Кохера, Елеїнека, Дельрімпля, Штельвага та інші) від’ємні, екзофтальму не виявлено. Патології з боку паращитовидних залоз не виявлено, симптоми Труссо, Хвостека, не виявлено.

Diagnosis praeliminaris (Попередній діагноз)
На основі:

      ( Скарг хворої:  На постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, біль посилюється після прийому жирної і жареної їжі. Відмічає чергування проносів з закрепами, проноси виникають після порушення в дієті (жирна і жарена їжа), також підвищену кількість випорожнень смердючого характеру, які важко змиваються. Також скарги на вздутття живота, вурчання в животі., підвищене слиновиділення, гіркоту в роті, відрижку повітрям, нудоту, рідко блювоту після вживання алкоголю  і погрішності в дієті. Відмічає схуднення на 10 кг, втрату апетиту, загальну слабість, зниження працездатності. 

     ( Анамнезу захворювання: Вважає себе хворою близько 10 років. В 1991 році було проведено відкриту (шляхом лапаротомії) холецистектомію з приводу калькульозного холециститу. Після операції близько року почувала себе задовільно, а потім з’явився постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, нестійкий стілець, здуття живота, схуднення, втомлюваність, загальну слабість.

Спочатку прояви не було сильними і виникали тільки при значному порушення дієти, але з часом прояви наростали, з приводу чого хвора лікувалісь стацірнарнрно і в 1993 році в гастро-ревматології ЦМКЛ м. Івано-Франківська було поставлено діагноз : Постхолецистектомічний синдром: Хронічний панкреатит. З приводу загострень даного захворювання хвора лікується періодично амбулаторно і стаціонарно. Поступила в зв’язку з черговим погіршенням стану, хвора мала погрішність в дієті під час зимових свят.

     ( Анамнезу життя: робота пов’язана з психоемоційним перенапруженням, інколи порушує режим харчування і дієту.

     ( Даних об’єктивного обстеження: огляд:

· порожнина рота: язик не збільшений, вологий обкладений сірим налетом, тремор і відхилення відсутнє

· живота: овальної форми, дещо збільшений за рахунок метеоризму, права і ліва частини живота симетричні, пупок втягнутий,  передня стінка живота приймає участь в акті дихання, видима перистальтики відсутня. Шкіра — яскраво-червоні крапельки (симптом Тужиліна), пігментації, поширених вен, рубців, кил — не виявлено.

При перкусії живота визначається тимпанічний перкуторний звук, вільна рідина при перкусії не визначається. Симптом флуктуації негативний.

Пальпація: при поверхневій пальпації передня черевна стінка чутлива, незначна  резистентність в ділянці епігастрія і в лівій підреберній ділянці. Також болючість відмічається в зоні Шофара і Губергріца-Скульского, точці Дежардена, Мейо-Робсона передній і задній, позитивний симптом шпаги, симптом Керте, симптом Кача. 

Можна поставити попередній діагноз: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення.

 Planum examinare (План обстеження)

Лабораторні методи обстеження

1. Загальний аналіз крові.

2. Загальний аналіз сечі.

3. Кал на я/г.

4. Реакція Васермана

5. Аналіз крові на групу і Rh-фактор.

6. Біохімічне дослідження кров: загальний білок і його фракції, білірубін, транамінази, альдолоза, лужна фосфатаза, γ-глютамілтранспептидаза, α-амілаза, ліпаза, трипсин, сіалові кислоти, фібрин, серомукоїд.

7. Глюкоза крові, тест на толерантність до глюкози.

8. Копроцитограма.

9. Аналіз сечі на α-амілазу (діастазу)

10. Визначення ферментів (α-амілази, ліпази, трипсину) і бікарбонатної лужності в дуодентальному соці до і після введення соляної кислоти в 12- палу кишку.

11. Прозеріновий тест.

12. Проба Ласуса: дослідження сечі на гіпераміноацидурію.

13. Йодоліполовий тест.

14.  Панкреозиміновий тест і визначення рівня ферментемії.

Інструментальні методи

1. ЕКГ.

2. Флюорографія ОГК.

3. УЗД органів черевної порожнини.

4. Фіброезофагогастродуоденоскопія .

5. Дуоденографія в умовах гіпотонії.

6. Ендоскопічна ретроградна панкретохолангіографія.

7. Комп’ютерна і магнітно-резонансна томографія підшлункової залози.

8. Радіоізотопне сканування підшлункової залози.

9. Секретин-панкреозиміновий тест і визначення бікарбонатної лужності і активності ферментів в дуодентальному вмісті.

Rationes inquirendi (Додаткові методи обстеження)

Загальний аналіз крові від11.01.2002р. 

Гемоглобін 128 г/л                              Паличкоядерні 6%

Еритроцити 4,2х1012 /л,                    Сегментоядерні 63%

                                                             Лімфоцити 20%

Лейкоцити 7,0х109 /л,                        Моноцити 7%

Базофіли 0                                        ШОЕ 23 мм/год

Еозинофіли 4%


Загальний аналіз сечі від 11.01.2002р.

Колір      солом’яно-жовта                        Білок   —              Еритроцити 0-1-2 в п/з

Прозорість   прозора                                 Цукор —

Питома вага      1,021                               Лейкоцити 1-2-3 в п/3

рН                      6,0                                    Епітелій  1-2 в п/з

Біохімічний аналіз крові від 11.01.2002р.

Загальний білок 71,3 г/л                  

Альбуміни 65%              тімолова проба 1,28 ОД SH                     

Глобуліни 35%               глюкоза 4,36 ммоль/л

А/Г    1,8                          

АлТ   0,15 ммоль/л           α-амілаза 35 ммоль/годхл                            

АсТ   0,23 ммоль/л            ліпаза  200 ОД/л                 

Білірубін 12,3 мкмоль/л    трипсин 68 мкг/л

Прямий білірубін 2,3 мкмоль/л

ЕКГ від 11.01.2002р.

Заключення: ритм синусовий правильний з частотою 74 уд/хв., положення осі серця правильне. Дистрофічні і дисметаболічні зміни міокарду.

Визначення ферментів в дуодентальному вмісті при пробі з 30 мл 0,5 % соляної кислоти (тест на порушення екскреторної функції підшлункової залози)

До введення соляної кислоти вміст ферментів в межах норми, після введення через 10 хв в перших 2 порціях вміст ферментів підвищений на 10%, в 3 і 4 порціях на 60%, а в 5 і 6 порціях перевищує норму на 10%.

Проба Лясуса на гіпераміноацидурію

Гіпераміноацидурії не виявлено.

Глікоамілаземічна проба

Початковий рівень α-амілази крові 35 ммоль/год х л, через 3 години після навантаження  50 гр глюкози 43 ммоль/год х л.

Прозеріновий тест

Початковий вміст α-амілази сечі 145 г/год х л;

Після введення  1 мл 0,05 % розчину прозеріну:

· на 30 хв. — 173 г/год х л

· чере 1 год — 186 г/год х л

· через 1,5 год — 165 г/год х л

· через 2 год — 148 г/год х л

Визначення толерантності до глюкози

Рівень глюкози натще 4,36 ммоль/л

Через 120 хв після навантаження глюкозою 6,3 ммоль/л

Копроцитограма

Консистенція — мазеподібна;

Незначна кількість неперевареної клітковини, зерна крохмалю, краплі жиру.

Йодоліполовий тест

Визначаючи йодид в сечі після прийняття 5 мл 30% розчину йодолі полу встановлено: 

· через 1 годину — ++

· через 1,5 год — +++

· через 2 год ++++

· через 2,5 год ++++

Секретин-панкреозиміновий тест і визначення бікарбонатної лужності і активності ферментів в дуодентальному вмісті.

Отримано дуодентальний вміст натще і після введення секретину в дозі 1,5 ОД/кг маси тіла отримано  протягом 20 хв:

· вміст бікарбонатів зріс  в 6 разів;

· α-амілази в 5 раз;

· ліпази в 3 рази;

· трипсину в 6 разів.

УЗД органів черевної порожнини  від 12.01.2002р.

Розміри печінки в межах норми, тканина ізоехогенна, неущільнена. Жовчний міхур — не візулізується. Холедох – 0,7 см Підшлункова залоза —  потовщена, контур не рівномірний, структура не однорідна з ділянками підвищеної ехогенності, протік залози нерівномірно розширений.. Селезінка — норма.

Нирки і сечовий міхур — без особливостей.

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Дуоденографія в умовах гіпотонії

Дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки. Рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози.
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Заключення: Ознаки панкреатиту.

Ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіографія

Вірсунгів протік нерівномірно розширений, контур деформований. Контрастування сегментів підшлункової залози неоднорідне. Спорожнення протоку сповільнене.

Комп’ютерна томографія підшлункової залози

Розміри залози збільшені, структура ущільнена.

Радіоізотопне сканування підшлункової залози з метіоніном міченим селеном-75

Розміри залози збільшенні, накопичення метіоніну нерівномірне.

ФЕГДС.

Стравохід б/о. Кардіальна розетка — без змін. Шлунок: кардіальний відділ — б/о. Дно і тіло — порожнина вільно розправляється повітрям, містить незначну кількість мутної рідини з домішками слизу і жовчі. Антральний відділ — б/о. Перистальтика всіх відділів збережена. Спостерігається помірна складчастість рельєфу слизової. Пілорус спазмований.

Цибулина 12-ти поодинокі запальні зміни. Рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. 

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Diagnosis differentialis (Диференціальний діагноз)

З метою уточнення діагноза була проведена диференціальна діагностика з такими захворюваннями:

Хронічний вірусний гепатит В

Спільні ознаки: скарги на біль в животі, відчуття гіркоти в роті, вздуття живота, нестійкий стілець, збільшену його кількість, симптом “унітаза”, схуднення, загальну слабість зниження працездатності. При огляді можливо виявити схуднення, незначну істеричність склер. 

В деяких хворих з хронічним гепатитом В виявляють позапечінкові ураження: підшлункової залози.

При лабораторних і інструментальних обстеженнях: підвищення ШОЕ, підвищення рівня глобулінів, гіперліпемія, гіперхолестеринемія.  деформацію жовчних шляхів при ЕРПХГ.

Відмінні ознаки: в скаргах домінує вегето-астенічний синдром при гепатиті, апри панкреатиті диспепсичний і больовий, в анамнезі при гепатиті може бути вказівка на пренесений гострий гепатит В, чого не буде при панкреатиті, біль при гепатиті локалізується в правому підребір’ї, там же може відмічатися резистентність м’язів передньої черевної стінки, а при ХП біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. При огляді для гепатиту характерні судинні зірочки, печінкові долоні, геморагічні явища, а для панкреатиту характерний симптом Тужиліна. При гепатиті визначається збільшена печінка, край її заокруглений болючий, чого не буде при панкреатиті. Інколи при гепатиті може збільшуватися селезінка.

При лабораторних обстеженнях: для гепатиту характерна лейкоцитопенія і лімфоцитом, а для панкреатиту лейкоцитоз, нетрофільоз, зміщення формули вліво. Для гепатиту характерне зростання амінотрансфераз, лужної фосфатази, ЛДГ5, аргінази, фруктозо-1-фосфоальдолази, гіпербілірубінемія і підвищення кількості прямого білірубіну, порушення згортання крові, зниження протромбінового індексу, а для панкреатиту збільшення активності амілази крові і сечі, ліпази, протеаз, що також визначається в дуодентальному вмісті і при різних провокаційних пробах. При гепатиті виявляють маркери гепатиту в залежності від стадії  процесу: HBV-ДНК, HbsAg, HbeAg, анти-HBeIg M, анти-HbcAg. Що нехарактерно для панкреатиту. При морфологічному дослідженні печінки виявлять некроз паренхіми, лімфоцитарно-макрофагальну інфільтрацію, фіброз, що не характерно для панкреатиту (виявляють морфологічні зміни в підшлунковій залозі).

При радіоізотопному дослідженні вивляють порушення екскреторно-секреторної функції печінки (для гепатиту), а при панкреатиті ураження підшлункової залози. ПриУЗД-скануванні при гепатиті збільшення печінки, порушення її ехогенності, а при панкреатиті збільшення підшлункової, порушення її ехогенності. При копрологічному дослідженні можуть виявліти при гепатиті тільки стеаторею, зменшення кількості пігментів (знебарвлення калу), а при панкреатиті — амілорея, стеаторея, креаторея., кал забарвлений задовільно.

Рак підшлункової залози

Спільні ознаки: скарги на біль лівому підребір’ї, відчуття гіркоти в роті, вздуття живота, бльовота, нестійкий стілець, збільшену його кількість, симптом “унітаза”, схуднення, загальну слабість зниження працездатності. При огляді можливо виявити схуднення, незначну істеричність склер, симптом Тужиліна . При пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. 

При лабораторному обстеженні: лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, збільшення глобулінів, ферментемія, підвищена діастаза сечі, стеаторея, креаторея, амілорея, порушення толерантності до глюкози, зміни ферментної активності при функціональних пробах. Дуоденографія в умовах гіпотонії: дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки, рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози. При ЕРХПГ: Вірсунгів протік нерівномірно розширений, контур деформований. Контрастування сегментів підшлункової залози неоднорідне. Спорожнення протоку сповільнене.

Відмінні ознаки: вік переважно старший і стать чоловіки для раку, а при ХП вік середній стать жіноча (частіше страждають ЖКХ). При огляді може бути виражена жовтяниця при раку головки підшлункової залози, чого не буде при панкреатиті. При пальпації можна інколи при раці ПЗ про пальпувати пухлину, чи виявити симптом Курвуазьє, чого небуде при ХП. Рак швидко прогресує немає ремісій, а при ХП повільне прогресування, характерні періоди ремісії. При УЗД обстеженні виявляють пухлиноподібни новоутвір, визначають його розміри — при раці ПЗ, при панкреатиті збільшену залозу, неоднорідність її. При радіоізотопному дослідженні при раці в місці локалізації виявляють “холодні” зони — відсутність накопичення ізотопу, а при панкреатиті тільки його не рівномірне накопичення. При КТ чи МЯР пухлина добре візулізується,  а при панкреатиті тідьки збільшені розміри підшлункової залози. Гістологічне дослідження встановлю тип раку — переважно аденокарцинома різного ступеня диференціації.

Хронічний холецистит

Спільні ознаки: біль в животі виникає переважно після прийому гострої, жирної чи жареної їжі, відчуття гіркоти в роті, диспептичні розлади, можливий біль в епігастрії, що виникає через 1-3 год. після їди. Загальна втомлюваність, подразливість. При перкусії визначається метеоризм. При лабораторному обстеженні: лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, збільшення глобулінів, ферментемія, підвищена діастаза сечі, стеаторея.

Відмінні ознаки:  можна виявити жовтяницю і свербіж шкіри при обтурації холедоха, біль локалізується  переважно в ділянці правого підребір’я і іррадіюює в праву руку, праву лопатку, періодично виникають сильний біль, що нагадує печінкову кольку,  а при ХП біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача., а при холецеститі  при пальпації чутливість і навіть виражена болючість в точці проекції жовчевого міхура на передню черевну стінку, також можна виявити в цій зоні незначну резистентність. Часто позитивні симптоми: Захар’їна, Василенко, Ортнера, Мюссе-Георгієвського, Образцова-Мерфі,  Печінка дещо збільшена і ущільнена. При дуодентальному зондуванні порція В каламутна в ній багато лейкоцитів та епітеліальних клітин, а при ХП зміни ферментної активності і бікарбонатів. При холецистографії відмічається зміна форми жовчевого міхура його деформація, контури міхура не чіткі. При УЗД спостерігається потовщення, набряк стінки жовчевого міхура, його деформація, можливе виявлення “піску”, конкрементів, а для панктератиту збільшення і неоднорідність ПЗ, розгорнутість 12-палої кишки при дуоденографії, деформований Вірсунгів протік при ЕХПГ, в копрограмі амілорея і креаторея. А в нашому випадку цей діагноз виключає проведена операція холецистектомія. 

Хронічний гастрит типу В

Спільні ознаки: Біль і важкість в ділянці епігастрію, диспепетичні розлади. Язик обкладений білим налетом. Відрижка повітрям. Пальпаторно болючість в епігастрії. 

Відмінні ознаки: біль локалізується в епігастрії і пілородуоденальній зоні, виникає зразу після прийому їжі (ранній біль)  Більш характерно для гастриту з підвищеною секрецією: печія, кисла відрижка, рідко блювання які з’являються через 2 год після прийому їжі, при глибокій пальпаці виявляють біль в пілородуоденальній зоні, спазмоваі петлі кишківника, а при панкреатиті гіркота в роті, нестійкий стілець, симптом унітазу, при пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. 

При дослідженні секреторної функції при гастриті підвищені показники шлункової секреції BAO і SAO, також має місце зростання pH шлунку а при панкреатиті змін значних шлункової секреції не буде, а при дуодентальному зондування виявлять зміни ферментативної і бікарбонатної активності (спочатку зростання а потім зниження). При гастриті не виявляють зростання амілази, ліпази і протеаз крові, збільшення амілази сечі, що характерно для панкреатиту. Копрограма при гастриті типу В  в межах норми,  а при панкреатиті виявляють стеаторею, креаторею, амілорею. При рентгенологічному дослідженні ШКТ спостерігаються  побічні ознаки гастриту: натще залишковий вміст, посилена перистальтика, а при панкреатиті при дуоденографії в умовах гіпотонії виявляють  дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки, рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози. При ФЕГДС ознаки гастриту:  підвищене рН, набряк слизової, гіперемія, точкові крововиливи, зміна рельєфу слизової шлунка, а при панкреатиті рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. При гастриті типу В виявляють хелікобактерну інфекцію в шлунку.

Хронічний ентероколіт

Спільні ознаки: скарги на біль в животі, відчуття гіркоти в роті, вздуття живота, нестійкий стілець, збільшену його кількість,  схуднення, загальну слабість, зниження працездатності. При огляді можливо виявити схуднення, метеоризм. В копрограмі: амілорея, стеаторея, креаторея, збільшена кількість калових мас, замазкоподібний стілець.

Відмінні ознаки: блювоти не спостерігається, біль ниючого характеру локалізується при ентероколіті навколо пупка чи в фланках, більу точках Пергеса, Штернберга, а при панкреатиті  блювота, біль гострий особливо в період загострення, при пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. Часто виявляють ознаки порушення мінерального і вітамінного обмінів (шелушіння шкіри, випадіння і  ламкість волосся, остеопороз), що менш характерно для панкреатиту. Язик з відбитками зубів потрісканий при ентероколіті, а  при панкреатиті обкладений сірим налетом. Стілець при ентероколіті у великій кількості пінистий, багато разів на день, при вираженому коліті — тенезми, а при панкреатиті стілець замазкоподібний, смердючий, частота дефекації не значно збільшена. При додаткових методах обстеження: анемія, гіпопротеїнемія при ентероколіті, а при панкреатиті лейкоцитоз, зміщення формули вліво, гіпергамаглобулінемія, підвищення ШОЕ, ферментемія. При копрологічному дослідженні окрім креатореї, стеаторії, амілореї виявляють міхурці газу, стілець пінистий при ентероколіті. Всмоктуючи здатність кишечника при ентероколіті знижена (проба з лактозою, з калію йодидом, з нагрузкою альбуміном, проба ван де Камера), видільна, моторні функції порушені, а  при панкреатиті вони в межах норми чи незначно порушені. При рентгенологічному дослідженні: рельєф слизової нерівномірно потовщений, посилена моторика, накопичення рідини, а при панкреатиті розгортання підкови 12-палої кишки. При  ендоскопічному обстеженні: слизова гіперемійована, складки потовщені, залишковий вміст характерні для ентероколіту, а при панкреатиті рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. На УЗД при ентероколіті змін ПЗ немає , а при панкреатиті потовщена, контур не рівномірний, структура не однорідна з ділянками підвищеної ехогенності, протік залози нерівномірно розширений.

Холангіт хронічний

Спільні ознаки: гіркота в роті, біль в животі, загальна слабість, втомлюваність. При додаткових методах обстеження: лейкоцитоз, нейтрофільоз, зміщення формули вліво, зростання ШОЕ, гіпергамаглобулінемія, зростання сіаловик кислот, серомукоїду. При ЕРПХГ: розширення жовчних шляхів, на УЗД розширення холедоха.

Відмінні ознаки: характерно для холангіту підвищення температури, жовтяничність слизових і шкіри, озноб, а  для панкреатиту нестійки стілець, схуднення, температура нормальна. Біль при холангіті в правому підребір’ї, також відмічається резистентність м’язів живота, можливі слабо позитивні симптоми ураження жовчевого міхура, печінка збільшена, край загострений, болюча,  а при панкреатиті , біль гострий особливо в період загострення, при пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. При дуоденалному зондуванні: в порціх В і С велика кількість епітелію, лейкоцитів, підвищення концентрації сіалових кислот, фібрину, виявляють флору, а при панкреатиті в порції А підвищеня активності ферментів, зниження бікарбонатної лужності. При УЗД дослідженні прихолангіті печінка збільшені, розширені внутрішньо печінкові протоки, а при панкреатиті підшлункова залоза збільшена, деформована, Вірсунгів протік розширений. Копрологічне дослідження при холангіті без змін, а при панкреатиті амілорея, стеатрорея, креаторея.

Киста підшлункової залози

Спільні ознаки: скарги на біль лівому підребір’ї, відчуття гіркоти в роті, вздуття живота, бльовота, нестійкий стілець, збільшену його кількість, симптом “унітаза”, схуднення, загальну слабість зниження працездатності. При огляді можливо виявити схуднення, незначну істеричність склер, симптом Тужиліна . При пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. 

При лабораторному обстеженні: лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, збільшення глобулінів, ферментемія, підвищена діастаза сечі, стеаторея, креаторея, амілорея, порушення толерантності до глюкози, зміни ферментної активності при функціональних пробах. Дуоденографія в умовах гіпотонії: дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки, рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози. При ЕРХПГ: Вірсунгів протік нерівномірно розширений, контур деформований. Контрастування сегментів підшлункової залози неоднорідне. Спорожнення протоку сповільнене.

Відмінні ознаки:  При огляді може бути  жовтяниця коли киста перетискає холедох, чого не буде при панкреатиті. При пальпації можна інколи при кисті пропальпувати її, чи виявити симптом Курвуазьє, чого небуде при ХП. Киста прогресує  збільшується в розмірах , при розриві може ускладнюватися ферментним перитонітом, що не характерно дл я ХП. При УЗД обстеженні виявляють кисту, визначають її розміри, при панкреатиті збільшену залозу, неоднорідність її. При радіоізотопному дослідженні при кисті в місці локалізації виявляють “холодні” зони — відсутність накопичення ізотопу, а при панкреатиті тільки його не рівномірне накопичення. При КТ чи МЯР киста добре візулізується,  а при панкреатиті тільки збільшені розміри підшлункової залози. Гістологічне дослідження встановлює тип кисти.

Хвороба Крона хронічна форма

Спільні ознаки: скарги на біль в животі, відчуття гіркоти в роті, вздуття живота, нестійкий стілець, збільшену його кількість,  схуднення, загальну слабість, зниження працездатності. При огляді можливо виявити схуднення, метеоризм. 

Збільшення ШОЕ, гіпергамаглобулунемія.

Відмінні ознаки: ознаки мікроелемнтної і вітамінної, і полі ендокринної недостатності при хворобі Крона, що не характерно для ХП. Біль тупий не пов’язаний з прийомом їжі, переважно локалізується в правій здухвинній ділянці, при пальпації біль і пухлино подібний утвір в ділянці термінального відділу клібової кишки при хворобі Крона, а при панкреатиті біль гострий особливо в період загострення, при пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. Стілець при хворобі Крона напіврідкий, пінистий, інколи з домішками крові і слизу. а при панкреатиті замазкоподібний, амілорея, стеаторея, креаторея, збільшена кількість калових мас.

Часто при хворобі Крона формуються внутрішні нориці, утворюються нерухомі інфільтрати і є ознаки поза кишкових уражень:периферичний артрит, епісклерит, афтозний стоматит, вузлова ертема, гангренозна піодермія, що не характерно для хронічного панкреатиту.

При додаткових методах обстеження: збільшення кількості циркулюючих імунних комплексів, зниження кількості Т-супресорів, що не характерно для ХП. При хворобі Крона виявляють кров в калі чи позитивна реакція Грегерсена, також розчинний білок, багато епітеліальних клітин і лейкоцитів, а при панкреатиті амілорея, стеаторея, креаторея. При ендоскопічному обстеженні виявляють арозії афти оточені грануляціями,  а при панкреатиті в 12- палій кишці рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. Рентгенологічне дослідження при хворобі Крона дає сегментарність ураження, нерівний контур кишки, повздовжні виразки і рельєф, що нагадує бруківку, звуженість уражених ділянок у вигляді шнура, а при панкреатиті розгорнутість підкови 12-палої кишки. Остаточний діагноз підтверджується біопсією при Хворобі Крона: запально-клітинна інфільтрація лімфоцитами, гістіоцитами, плазматичними клітинами, еозинофілами, на фоні яких виявляються саркоїдоподібні гранульоми з гігантськими клітинамиЛанганса. При лапароскопії: ураження термінальних відділів клубової кишки.

Diagnosis clinica (Розгорнутий клінічний діагноз)

На основі:

           ( попереднього діагнозу

           ( додаткових методів обстеження:

Загальний аналіз крові від11.01.2002р. 

Гемоглобін 128 г/л                              Паличкоядерні 6%

Еритроцити 4,2х1012 /л,                    Сегментоядерні 63%

                                                             Лімфоцити 20%

Лейкоцити 7,0х109 /л,                        Моноцити 7%

Базофіли 0                                        ШОЕ 23 мм/год

Еозинофіли 4%


Загальний аналіз сечі від 11.01.2002р.

Колір      солом’яно-жовта                        Білок   —              Еритроцити 0-1-2 в п/з

Прозорість   прозора                                 Цукор —

Питома вага      1,021                               Лейкоцити 1-2-3 в п/3

рН                      6,0                                    Епітелій  1-2 в п/з

Біохімічний аналіз крові від 11.01.2002р.

Загальний білок 71,3 г/л                  

Альбуміни 65%              тімолова проба 1,28 ОД SH                     

Глобуліни 35%               глюкоза 4,36 ммоль/л

А/Г    1,8                          

АлТ   0,15 ммоль/л           α-амілаза 35 ммоль/годхл                            

АсТ   0,23 ммоль/л            ліпаза  200 ОД/л                 

Білірубін 12,3 мкмоль/л    трипсин 68 мкг/л

Прямий білірубін 2,3 мкмоль/л

ЕКГ від 11.01.2002р.

Заключення: ритм синусовий правильний з частотою 74 уд/хв., положення осі серця правильне. Дистрофічні і дисметаболічні зміни міокарду.

Визначення ферментів в дуодентальному вмісті при пробі з 30 мл 0,5 % соляної кислоти (тест на порушення екскреторної функції підшлункової залози)

До введення соляної кислоти вміст ферментів в межах норми, після введення через 10 хв в перших 2 порціях вміст ферментів підвищений на 10%, в 3 і 4 порціях на 60%, а в 5 і 6 порціях перевищує норму на 10%.

Проба Лясуса на гіпераміноацидурію

Гіпераміноацидурії не виявлено.

Глікоамілаземічна проба

Початковий рівень α-амілази крові 35 ммоль/год х л, через 3 години після навантаження  50 гр глюкози 43 ммоль/год х л.

Прозеріновий тест

Початковий вміст α-амілази сечі 145 г/год х л;

Після введення  1 мл 0,05 % розчину прозеріну:

· на 30 хв. — 173 г/год х л

· чере 1 год — 186 г/год х л

· через 1,5 год — 165 г/год х л

· через 2 год — 148 г/год х л

Визначення толерантності до глюкози

Рівень глюкози натще 4,36 ммоль/л

Через 120 хв після навантаження глюкозою 6,3 ммоль/л

Копроцитограма

Консистенція — мазеподібна;

Незначна кількість неперевареної клітковини, зерна крохмалю, краплі жиру.

Йодоліполовий тест

Визначаючи йодид в сечі після прийняття 5 мл 30% розчину йодолі полу встановлено: 

· через 1 годину — ++

· через 1,5 год — +++

· через 2 год ++++

· через 2,5 год ++++

Секретин-панкреозиміновий тест і визначення бікарбонатної лужності і активності ферментів в дуодентальному вмісті.

Отримано дуодентальний вміст натще і після введення секретину в дозі 1,5 ОД/кг маси тіла отримано  протягом 20 хв:

· вміст бікарбонатів зріс  в 6 разів;

· α-амілази в 5 раз;

· ліпази в 3 рази;

· трипсину в 6 разів.

УЗД органів черевної порожнини  від 12.01.2002р.

Розміри печінки в межах норми, тканина ізоехогенна, неущільнена. Жовчний міхур — не візулізується. Холедох – 0,7 см Підшлункова залоза —  потовщена, контур не рівномірний, структура не однорідна з ділянками підвищеної ехогенності, протік залози нерівномірно розширений.. Селезінка — норма.

Нирки і сечовий міхур — без особливостей.

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Дуоденографія в умовах гіпотонії

Дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки. Рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози.

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіографія

Вірсунгів протік нерівномірно розширений, контур деформований. Контрастування сегментів підшлункової залози неоднорідне. Спорожнення протоку сповільнене.

Комп’ютерна томографія підшлункової залози

Розміри залози збільшені, структура ущільнена.

Радіоізотопне сканування підшлункової залози з метіоніном міченим селеном-75

Розміри залози збільшенні, накопичення метіоніну нерівномірне.

ФЕГДС.

Стравохід б/о. Кардіальна розетка — без змін. Шлунок: кардіальний відділ — б/о. Дно і тіло — порожнина вільно розправляється повітрям, містить незначну кількість мутної рідини з домішками слизу і жовчі. Антральний відділ — б/о. Перистальтика всіх відділів збережена. Спостерігається помірна складчастість рельєфу слизової. Пілорус спазмований.

Цибулина 12-ти поодинокі запальні зміни. Рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. 

Заключення: Ознаки панкреатиту.

( диференціального діагнозу

можна поставити клінічний діагноз: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення.

Syndromum postcholecystectomicum: Pancreatitis chronica, forma recidiva, molestiae mediae, fasis acuta.

Aetiologia et pathogenesis (Етіологія і патогенез)

Постхолецистектомічний синдром (ПХЕС). Оперативне лікування ЖКХ у 85—90 % випадків рятує людей від захворювання, але в частини хворих чи зберігається через якийсь час відразу після операції з'являються скарги на болі в животі, іноді у виді болючих приступів, диспептині симптоми, жовтяницю й ін. Частота таких розладів, що повідомляються різними авторами, складає 10—15 %. Такі випадки звичайно позначають постхолецистектомічним синдромом. Цей термін широко ввійшов у лікувальну практику. Він зручний, тому що відразу окреслює визначену групу хворих. Однак він багато в чому умовний і якщо підходити строго, те його потрібно визнати неправильним, тому що власне кажучи він припускає хворобу, зв'язану із самим видаленням жовчного міхура, чого насправді немає. Більш того, багато хворих із ЖКХ довгий час (іноді роками) живуть з нефункціонуючим, відключеним жовчним міхуром. Біохімічні дослідження крові виявляють начебто деякі зміни у вмісті фосфоліпідів у зв'язку з холецистектомією. Суть цих змін зводиться до зниження з роками літогенних ознак крові і жовчі. Тому за так званим постхолецистектомічним синдромом ховається ряд патологічних станів, часто дуже різних, хоча і біліарних розладів, що протікають при подібній клінічній картині. Разом з тим відомі деякі наслідки оперативного втручання на міхурі і жовчних протоках, що, безсумнівно зв'язані із самою операцією, але не з тим, що вилучено міхур.

Найбільше повно всі стани, що іноді виникають після холецистектомії, можна об'єднати в чотири групи.

1. Захворювання і патологічні стани біліопанкреатичної системи і великого дуоденального сосочка, не усунуті при першій операції (непомічений камінь в холедосі, не розпізнаний стеноз великого дуоденального сосочка й ін.).

2. Захворювання і патологічні стани, безпосередньо зв'язані із самим оперативним утручанням (травматична стриктура проток, неповне видалення жовчного міхура, лігатурний холедохолітіаз і ін.).

3. Захворювання гепатобіліарнопанкреатичної системи, багато в чому пов’язані з жовчнокам'яною хворобою (хронічний панкреатит, хронічний гепатит, гастрит і ін.) і не зниклі після холецистектомії.

4. Захворювання інших органів і систем, не пов’язані з біліарною системою і, звичайно, з холецистектомією (виразкова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки, хронічний коліт, діафрагмальна грижа, сечокам’яна хвороба, психастенія й ін.). Ці захворювання могли бути до холецистектомії (супутня патологія) чи з'явитися після операції.

ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ

прохідності її проток, склероз паренхіми і значне порушення экзо- і ендокринної функцій.Хронічний панкреатит (ХП) — хронічне запально-дистрофічне захворювання підшлункової залози, що викликає при прогресуванні патологічного процесу порушення 

Розрізняють первинний і вторинний ХП. При первинному панкреатиті запальний процес спочатку локалізується в підшлунковій залозі. Вторинний (супутній) ХП розвивається на тлі яких-небудь інших захворювань, найчастіше органів травлення (виразкова хвороба шлунка, 12-палої  кишки, запальні   захворювання   жовчевивідних   шляхів   і  ін.).

Етіологія

Зловживання алкоголем
Ведучою причиною розвитку ХП є зловживання алкоголем (Takeuchi, 1990). За даними закордонних авторів, отриманих в останні роки, частота алкогольного панкреатиту складає від 40 до 95% усіх етіологічних форм захворювання.

Уживання 100 г  алкоголю чи 2 л пива щодня протягом 3-5 років приводить до гістологічних змін підшлункової залози. Клінічно виражені прояви хронічного панкреатиту розвиваються в жінок через 10-12 років, а в чоловіків — через 17-18 років від початку систематичного вживання алкоголю (С. С. Бацков і авт., 1996). Існує лінійна залежність між ризиком розвитку панкреатиту і кількістю щодня уживаного алкоголю, починаючи з мінімальної дози 20 г у добу (Д. Ф. Благовідов, П. Ф. Ганжа, 1988). За даними Durbec і авт. (1986) у багатьох хворих ХП щоденне вживання алкоголю складало від 20 до 80 г, а тривалість вживання його до появи симптомів захворювання — 5 років і більш.

У розвитку алкогольного панкреатиту має значення також визначена генетично обумовлена схильність. Розвитку хронічного алкогольного панкреатиту сприяє також сполучення зловживання алкоголем і надлишковим прийомом їжі, багатої жирами і білками.

Відповідно до сучасних уявлень у перебізі алкогольного панкреатиту можна виділити дві стадій розвитку:

• запальну;

•  кальцифікуючу.

У I стадії виявляється ушкодження епітеліальних клітин панкреатичних проток, запальна інфільтрація паренхіми різних ділянок підшлункової залози. В II стадії розвиваються фіброз і обтурация проток, а також з'являються вогнища звапнення в паренхімі підшлункової залози і формуються камені в її протоках (кальцифікуючий ХП).

Основними факторами патогенезу хронічного алкогольного панкреатиту є наступні:

• токсико-метаболічна  дія алкоголю, що ушкоджує підшлункову залозу. Установлено, що навіть після разового прийому великої кількості алкоголю розвиваються дегенеративні і виражені гіпоксичні зміни в ацинарних клітках. При тривалому вживанні алкоголю утворються вогнища дегенерації в цитоплазмі ацинарны\их клітин епітелію проток, некроз, атрофія, фіброз, кальцифікація залози;

• порушення функції сфінктера Одді (зменшення амплітуди його скорочень і збільшення кількості ретроградних перистальтичних хвиль (дуодено-панкреатичний рефлюкс) і підвищення тиску в панкреатичній протоці, що сприяє застою панкреатичного секрету і підтримує запальні зміни;

• порушення секреторної функції підшлункової залози і преципітація білка в її протоках. У початковому періоді алкоголь може стимулювати функцію підшлункової залози за рахунок посилення впливу секретину, гастрина, панкреозиміну на ацинозну тканину, однак під впливом тривалого його вживання екзокринна функція підшлункової залози пригнічується. При цьому є диссоційоване її порушення — знижується переважно секреція води і бікарбонатів. Секреція ж травних ферментів зменшується в меншій мері. У підсумку відбувається зменшення обсягу рідкої частини панкреатичного секрету, збільшення його в'язкості, і настає преципітація білка. Білкові преципітати, збільшуючись у своїй кількості й обсязі, поступово викликають звуження проток з наступною повною їх обструкцією. При триваючій секреторній діяльності підшлункової залози це приводить до прогресуючого збільшенню тиску в протоках залози і її набряку. Надлишкове вживання з їжею білків і жирів підсилює несприятливі ефекти алкоголю. Зокрема, надлишок білка в дієті збільшує його концентрацію і, отже, преципітацію в панкреатичному секреті, що сприяє в наступному розвитку обструкції проток. Варто також врахувати, що і білок і жири стимулюють секреторну активність підшлункової залози, це у свою чергу в умовах обструкції проток сприяє збільшенню внутрішньопротокової гіпертензії, прогресуванню набряку і запалення підшлункової залози;

•   посилене виділення з жовчю продуктів вільнорадикального окислення жирних кислот і перекісних з'єднань, що легко попадають у панкреатичну протоку при наявності дуодено-панкреатичного рефлюкса, підтримує запальний процес у підшлунковій залозі і сприяє утворенню кальцифікатів.

Захворювання жовчевивідних шляхів і печінки
Відповідно до думки А. Я. Губергріца, захворювання жовчевивідних шляхів бувають причиною розвитку ХП у 63% хворих. Основними механізмами розвитку ХП при захворюваннях жовчевивідних шляхів є:

• перехід інфекції з жовчевивідних проток у підшлункову   залозу   по   загальних   лімфатичних   шляхах (Ф. И. Комаров, 1983);

• утруднення відтоку панкреатичного секрету і розвиток гіпертензії в панкреатичних протоках з наступним розвитком набряку в підшлунковій залозі. Така ситуація виникає при наявності каменів і стенозуючого процесу в загальній жовчній протоці;

• біліарний рефлюкс у протоки підшлункової залози; при цьому жовчні кислоти й інші інгредієнти жовчі впливають на епітелій проток і паренхіму підшлункової залози і сприяють розвитку в ній запалення.

Розвитку ХП при захворюваннях жовчевивідних шляхів значною мірою сприяють хронічні захворювання печінки (хронічний гепатит, цироз). Порушення функції печінки при цих захворюваннях обумовлює продукцію патологічно зміненої жовчі, що містить велику кількість перекисів, вільних радикалів, що при потраплянні разом з жовчю в панкреатичні протоки ініціюють у них преципітацію білків, утворення каменів, розвиток запалення в підшлунковій залозі.

Захворювання 12-палої кишки і великого дуоденального соска
Розвиток ХП можливий при вираженому і довгостроково існуючому хронічному дуоденіті (особливо при атрофії слизової оболонки 12-палої кишки і дефіциті ендогенного секретину). Механізм розвитку ХП при запально-дистрофічних ураженнях 12-палої кишки відповідає основним положенням теорії патогенезу М. Богера (1984).

При патології 12-палої кишки розвиток ХП дуже часто пов'язаний з рефлюксом умісту 12-палої кишки в протоки підшлункової залози. Дуоденопанкреатичний рефлюкс виникає при:

• наявності недостатності великого дуоденального соска (гіпотонії сфінктера Одді);

• розвитку дуоденального стазу, що викликає підвищення внутрішньодуоденального тиску (хронічної дуоденальної непрохідності);

• комбінації цих двох станів (М. И. Кузін і авт., 1985).

При гіпотонії сфінктера Одді порушений його замикальний механізм, розвивається гіпотензія жовчних і панкреатичних проток, відбувається закидання в них дуоденального вмісту і внаслідок цього розвиваються холецистит, холангіт, панкреатит. Основними причинами, що приводять до недостатності великого дуоденального соска, є проходження через нього каменю, розвиток папілліту, порушення моторики 12-палої кишки.

Тут же вкажемо, що хронічне порушення дуоденальной прохідності може бути обумовлено механічними і функціональними причинами. Серед механічних факторів варто назвати кільцеподібну підшлункову залозу, рубцеві звуження і сдавление дуоденоеюнального переходу верхньобрижовими судинами (артеріомезентеріальна компресія), рубцеві зміни і лімфаденіт в області зв'язки Трейтця, синдром привідної петлі, після резекції шлунка по Більрот-ІІ чи гастроентеростомії й ін.

Величезне значення в розвитку хронічного порушення дуоденальной прохідності має моторна дисфункція 12-палої кишки: у ранніх стадіях по гіперкінетичному, у наступному по вираженому гіпокінетичному типі.

Розвитку ХП сприяють дивертикули 12-перстной кишки, особливо колососочкові. М. И. Кузін і авт. (1985) указують, що при впаданні панкреатичної і жовчної проток у полость дивертикулу виникають спазм чи атонія сфінктера Одді і порушення відтоку жовчі і панкреатичного секрету на ґрунті дивертикуліту. При впаданні проток у 12-палу кишку поблизу дивертикулу може відбуватися здавлення проток дивертикулом.

Розвиток ХП може бути ускладненням виразкової хвороби шлунка і 12-палої кишки — при пенетрації виразки, розташованої на задній стінці  шлунка чи 12-палої кишки, у підшлункову залозу.

Аліментарний фактор
Відомо, що надмірний прийом їжі, особливо жирної, гострої, смаженої провокує загострення ХП. Поряд з цим значне зниження змісту білка в раціоні сприяє зниженню секреторної функції підшлункової залози і розвитку ХП. Підтвердженням великої ролі білкового дефіциту в розвитку ХП є фіброз і атрофія підшлункової залози і її виражена секреторна недостатність при цирозі печінки, синдромі мальабсорбції. Сприяє розвитку ХП також полігіповітаміноз. Зокрема, установлено, що гіповітаміноз А супроводжується метаплазією і десквамацією епітелію підшлункової залози, обструкцією проток і розвитком хронічного запалення.

При дефіциті білка і вітамінів підшлункова залоза стає значно більш чутлива до впливу й інших етіологічних факторів.

Генетично обумовлені порушення білкового обміну
Можливий розвиток ХП, зв'язаного з генетичними порушеннями білкового обміну, через надлишкове виділення із сечею окремих амінокислот — цистеіну, лізину, аргініну, орнітину.

Вплив лікарських препаратів
У ряді випадків ХП може бути обумовлений прийомом (особливо тривалим) деяких лікарських засобів: цитостатиків, естрогенів, глюкокортикоїдів і ін. Найбільше часто реєструється зв'язок рецидивуючого панкреатиту з лікуванням глюкокортикоїдними препаратами. Механізм розвитку ХП при тривалому лікуванні глюкокортикоїдами точно не відомий. Передбачається роль значного підвищення в'язкості панкреатичного секрету, гіперліпідемії, внутршньоісудинного згортання крові в судинах підшлункової залози. Описано випадки розвитку ХП на тлі лікування сульфаніламідами, нестероїдними протизапальними засобами, тіазидними діуретиками, інгібіторами холінестерази.

Вірусна інфекція
Встановлено, що деякі віруси можуть бути причиною розвитку як гострого, так і хронічного панкреатиту. Допускається роль вірусу гепатиту В (він здатний реплкуватися в клітинах підшлункової залози), вірусу Коксакі підгрупи В. Е. И. Ткаченко, С. С. Бацков (1993) показали наявність антитіл до антигену вірусу Коксакі В у 1/3 хворих хронічним панкреатитом, причому частіше в осіб з антигенами HLA CW2. Переконливим доказом ролі вірусів у розвитку ХП є виявлення в 20% хворих антитіл до РНК, що зв'язано з реплікацією вірусів, що містять РНК .

Порушення кровообігу в підшлунковій залозі
Зміни судин, що кровопостачають підшлункову залозу (виражені атеросклеротчні зміни, тромбоз, емболія, запальні зміни при системних васкулітах), можуть викликати розвиток ХП. У патогенезі так називаного ішемічного панкреатиту мають значення ішемія підшлункової залози, ацидоз, активація лізосомальних ферментів, надлишкове нагромадження в клітинах іонів кальцію, збільшення інтенсивності процесів вільнорадикального окислення і нагромадження перекисних з'єднань і вільних радикалів, активація ферментів протеолізу.

Гіперліпопротеїнемія
Гіперліпопротеїнемії будь-якого генеза (як первинні, так і вторинні) можуть приводити до розвитку ХП. При спадковій гіперліпідемії симптоми панкреатиту з'являються вже з дитинства. Найбільше часто ХП розвивається в пацієнтів з гіперхіломікронемєю (I і V типи гіперліпопротеїнемії по Фредріксену). У патогенезі гіперліпідемічних панкреатитів мають значення обструкція судин залози жировими частками, жирова інфільтрація ацинозних клітин, поява великої кількості цитотоксичних вільних жирних кислот, що утворилися в результаті інтенсивного гідролізу тригліцеридів під впливом надлишкового виділення ліпази.

Гіперпаратиреоз
Згідно із сучасними даними, ХП зустрічається при гіперпаратиреозі в 10-19% випадків і його розвиток обумовлений надлишковою секрецією паратгормона і гіперкальціемією. Збільшення змісту вільного Са2+ в ацинарных клітинах стимулює секрецію ферментів; високий рівень кальцію в панкреатичному секреті сприяє активізації трипсиногену і панкреатичної ліпази і, отже, аутолізу підшлункової залози. При цьому кальцій осаджується в лужному середовищі у виді кальцію фосфату, утворються камені проток, і розвивається кальцифікація залози.

Перенесений гострий панкреатит
М. И. Кузін і авт. (1985) вказують, що ХП виявляється часто не самостійним захворюванням, а лише фазовим станом, продовженням і результатом гострого панкреатиту. За даними Г. М. Маждракова, перехід гострого панкреатиту в хронічний спостерігається в 10% хворих.

Генетична схильність
Існують дані, що підтверджують участь генетичних факторів у розвитку ХП. Так, встановлено, що в хворих ХП частіше в порівнянні зі здоровими виявляються антигени системи HLA А1, У8, У27, CW1 і значно рідше — CW4 і А2. У хворих, що мають виявлені антипанкреатичні антитіла, частіше виявляється антиген HLA B15.

Ідіопатичний хронічний панкреатит
Етіологічні фактори ХП вдається установити лише в 60-80% хворих. В інших випадках виявити етіологію захворювання не вдається. У цьому випадку говорять про ідіопатичний ХП.

Патогенез

Патогенез різних етіологічних варіантів ХП викладений при їхньому описі. Однак існують визначені патогенетичні спільності і закономірності розвитку ХП, незважаючи на розходження в етіології. Такою узагальнюючою теорією патогенезу ХП можна вважати теорію М. Богера (1984).

[image: image2.wmf]Схема патогенезу хронічного панкреатиту (М. Богер, 1984 р.)
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При різних захворюваннях органів травлення, алкоголізмі, інтоксикаціях і під впливом інших етіологічних факторів розвиваються дистрофічні, а потім атрофічні зміни слизової оболонки 12-палої кишки, знижується її регенераторна здатність. Дистрофія й атрофія слизової оболонки 12-палої кишки ведуть до порушення продукції секретину і холецистокініну-панкреозіміну. Секретин регулює обсяг панкреатичного соку, кількість у ньому бікарбонатів, зменшує дуоденальную моторику, моторику шлунка, кишечнику, знижує тиск у 12-палій кишці і панкреатичній протоці, знімає спазм сфінктера Одді. Під впливом дефіциту секретину:

• підвищується тиск у 12-палій кишці;

• спазмируется сфінктер Одді;

• збільшується тиск у панкреатичній протоці;

• знижується обсяг панкреатичного соку (в основному, за рахунок рідкої його частини);

• знижується секреція бікарбонатів;

• згущується панкреатичний сік і підвищується концентрація в ньому білка;

• збільшується в'язкість панкреатичного соку, знижується швидкість його відтоку, це збільшується спазмом сфінктера Одді, підвищенням тиску в панкреатичній протоці. Уповільнення відтоку панкреатичного соку в сполученні з підвищенням його в'язкості і вмісту білка приводить до його преципітації, утворяться білкові пробки, що закупорюють різні відділи панкреатичних проток.

При значному періодичному підвищенні секреторної діяльності підшлункової залози (алкоголь, гостра їжа) спочатку виникає розширення проток залози; надалі при збереженні секреторної діяльності панкреатичний секрет виходить у навколишню інтестиціялбну тканина, розвивається набряк підшлункової залози.
В умовах набряку в результаті механічного сдавления і порушення трофіки відбувається атрофія ацинарних залоз із заміною їх сполучною тканиною (нетриптичний варіант хронічного панкреатиту).

У деяких випадках при наявності істотної перешкоди відтоку панкреатичного соку і посиленої секреторної діяльності ацинарних залоз відбувається розрив базальної мембрани ацинарних клітин з виходом у навколишню тканину ферментів. В умовах локального ацидозу (під впливом різних токсичних факторів) спостерігається активація протеолітиних ферментів і обмежене самоперетравлювання залози.

У патогенезі ХП також має значення активація калікреїн-кінінової, згортальної і фібринолітичної систем. Це обумовлює розвиток тромбозів, крововиливів, некрозів, порушень мікроциркуляції.
В останні роки обговорюється роль алергійних і імунологічних механізмів ХП, придается значення розвитку реакції уповільненого типу, зменшенню кількості Т-лімфоцитів, підвищенню функції Т-лімфоцитів-хелперів, появі антитіл до підшлункової залози (антитіла до тканини підшлункової залози виявляються в 44.5% випадків). Імунологічні процеси можуть обумовити внутрішньо панкреатичну активність трипсину. Хронічний панкреатит з імунологічними порушеннями зустрічається частіше в жінок і протікає більш важко в порівнянні з формою без виражених імунологічних порушень.

Патогенез хронічного калъцифікуючого панкреатиту
Хронічний кальцифікуючий панкреатит (ХПК) складає від 50 до 95% усіх форм панкреатитів (Bernard, 1994). Найбільше часто ХПК зустрічається у високорозвинених країнах Заходу й асоціюється з вживанням алкоголю. Патогенез ХПК зв'язаний з порушенням формування розчинних білково-кальцієвих асоціатів. На самих ранніх етапах формування ХПК у протоках підшлункової залози виявляються білкові преципітати. Вони являють собою нерозчинний фибриллярный білок у сполученні з відкладеннями кальцію карбонатів. Цей білок виділений і названий літостатином. Він присутній у панкреатичному соку здорових людей. Його роль полягає в підтримці кальцію в розчинному стані, інгібуванні нуклеації, агрегації й утворення кристалів солей кальцію. Передбачається, що при ХПК зменшуються можливості синтезу загального пулу літостатину в умовах підвищеної потреби в ньому. Такі стани виникають при посиленні гідролізу білка в панкреатичному соку, індукції полімеризації білкових компонентів, збільшенні секреції кальцієвих солей. Встановлено (Ю. X. Мараковский, 1984), що перекісне окислювання ліпідів ініціює спонтанний гідроліз панкреатичних білків, у тому числі і літостатину, з утворенням нерозчинних протеін-кальцієвих асоціатів. Таким чином, активація перекісного окислювання ліпідів сприяє розвитку ХПК.
Prognosis (Прогноз)

Prognosis quo ad vitam (що до життя) — optimus est (оптимістичний).

Больовий синдром зник, диспепсичні прояви слабко виражені, загальний стаy добрий, ескреторна і інкреторна функції підшлункової залзи збережені.

Prognosis quo ad laborum (що до роботи) — optimus est (оптимістичний). 

Хронічний панкреатит не є проти показом до помірної домашньої роботи. Стан компенсований, хоча рекомендовано режим у харчуванні, дієта, по можливості уникати стресів.

Прогноз що до видужання сумнівний.

Можливість повного регресу хронічного запального процесу сумнівна так як вік хворого не надто молодий і репаративні процеси знижені. Можливий розвиток ускладнень.

Prognosis quo ad funccionem — сумнівний.  

Сумнівний власне, бо видужання не наступить, так в залозі проходить розвиток сполучної тканин, тому порушення функції підшлункової залози прогресуватиме.

Shema curationis (Принципи лікування)

Лікування хронічного панкреатиту

Лікувальна програма при ХП
1.   Етіологічне лікування.

2.   Лікування в періоді вираженого загострення ХП

•   ліквідація больового синдрому;

•   пригнічення секреції підшлункової залози;

•   пригнічення активності ферментів підшлункової залози;

•   антибактеріальна протизапальна терапія;

•   зниження гіпертензії в протоці підшлункової залози;

•   боротьба з інтоксикацією, зневоднюванням, електролітними розладами, судинною недостатністю.

3.   Лікувальне харчування.

4.   Корекція зовні- і внутрісекреторної функції підшлункової залози.

5.   Стимуляція репаративних процесів у підшлунковій залозі.

6.   Корекція імунологічного дисбалансу.

7.   Нормалізація шлункової секреції, функції печінки, жовчевивідних шляхів, кишківника.

8.  Лікування мінеральними водами.

9.   Фізіотерапія.

10. Санаторно-курортне лікування.

1. Етіологічне лікування

Етіологія ХП дуже різноманітна. У ряді випадків усунення етіологічних факторів можливо і це сприяє стабілізації і часто зменшенню хронічного запального процесу.

Необхідно виключити вживання алкоголю, зробити санацію порожнини рота, виключити прийом лікарських препаратів, що можуть  ушкоджуючи діяти на  підшлункову залозу (тривалий прийом естрогенів, глюкокортикоідів і ін.), надзвичайно важливо проводити лікування захворювань шлунково-кишкового тракту, печінки і жовчовивідних шляхів. У ряді випадків надзвичайно істотно провести лікування харчової алергії.

Однак у дуже великої кількості хворих усунути причину ХП неможливо (наприклад, генетичні порушення обміну деяких амінокислот — цистеіну, лізину; генетично обумовлені ферментопатії і інше.).

2. Лікування в періоді вираженого загострення

У фазі загострення ХП лікування проводиться по принципах лікування гострого панкреатиту. Основним методом лікування є консервативний. У періоді загострення ХП хворі мають потребу в стаціонарному лікуванні з щоденним протягом першого тижня контролем гемодинамічних параметрів (частота пульсу, АТ, ЦВТ), водного балансу, вмісту гемоглобіну, показників гематокриту, числа лейкоцитів, рівня амілази, ліпази, сечовини, креатиніну в сироватці крові, кислотно-лужного стану.

2.1. Ліквідація больового синдрому
Для зняття болю при загостренні ХП використовують препарати, що володіють спазмолітичною активністю, що ліквідують спазм сфінктера Одді, що відновлюють відтік панкреатичного соку, що зменшують внутріорганний тиск.

2.1.1. Периферичні М-холінолітики
Атропін — 1 мл 0.1% розчину підшкірно 2-3 рази в день. Метацин — 1 мл 0.1% розчину підшкірно 2-3 рази в добу. Платифіліну гідротартрат — 1 мл 0.2% розчину підшкірно 2-3 рази в день.

Пробантин — у таблетках по 15 мг 3-4 рази в день. Хлорозил — по 4 мг (2 табл.) 3-4 рази в день. Гастроцепін (М1-селективний блокатор) — у таблетках по 0.05 м 2-3 рази в день. Периферичні М-холінолітики блокують закінчення постгангліонарних холинергических нервів, що стають нечутливі до дії ацетилхоліну. Це приводить до зниження секреції шлунку, зовнішньої секреції підшлункової залози, тонусу гладкої мускулатури, спазмолітичному ефекту.

Метацин на відміну від атропіну гірше проникає через гематоенцефалічний бар'єр і володіє меншим побічним впливом на центральну нервову систему.

Платифілін у порівнянні з атропіном має меншу ефективність, але в нього спазмолітична дія переважає над холінолітичною, тому на шлункову секрецію підшлункової залози він майже не  впливає.

Хлорозил по холінолітичному ефекту в 2-3 рази перевершує атропін, а спазмолітичний ефект хлорозила в 10 разів сильніше, ніж в атропіну. Крім того, хлорозил погано проникає через гематоенцефалічний бар'єр і в нього менше побічних впливів на центральну нервову систему.

Усі названі препарати можуть викликати побічні дії: сухість у роті, тахікардію, розширення зіниць і порушення зору, утруднення сечовипускання.

Неселективні М-холінолітики протипоказані при глаукомі, діафрагмальній грижі з рефлюкс-езофагітом, міастенії, обструктивних захворюваннях шлунково-кишкового і сечовидільного трактів, аденомі передміхурової залози.

Гастроцепін є селективним у відношенні органів травлення М1-холінолітиком, що діє переважно на m(мускаринові)- рецептори і відрізняється тим, що практично позбавлено побічних дій. Однак по ефективності гастроцепін поступається хлорозилу.

2.1.2. Міотропні спазмолітики
Папаверин — випускається в ампулах по 2 мл 2% розчину. Но-шпа — випускається в ампулах по 2-4 мл 2% розчину. Фенікаберан — випускається в ампулах по 2 мл 0.25% розчину. Ці препарати вводяться 2-4 рази в день дом’язево і підшкірно, вони мають допоміжне значення, але потенціюють і пролонгують спазмолітичний ефект периферичних М-холінолітиків. Феникаберан володіє, крім того, і седативною дією. Разом з тим ці препарати не інгібують шлункову і підшлункову секрецію.

2.1.3. Ненаркотичні анальгетики
Ненаркотичні анальгетики застосовуються при вираженому больовому синдромі, що не знімається периферичними М-холінолітиками і спазмолітиками.

Анальгін — уводиться по 2 мл 50% розчину дом’язево 2-3 рази в день.

Баралгін — уводиться по 5 мл дом’язево 2-3 рази в день, у найбільш важких випадках — внутрівенно, у міру ослаблення болю можна перейти на прийом баралгіну всередину по 1 таблетці 3-4 рази в день.

2.1.4. Антигістамінні препарати
Периферичні М-холінолітики, спазмолітики, ненаркотичні анальгетики можна сполучити з антигістамінними препаратами, що застосовуються в такий спосіб.

Фенкарол — по 0.025 г усередину 3 рази в день.

Дімедрол — 1 мл 1% розчину підшкірно, дом’язево, по 0.025-0.05 г усередину 2-3 рази в день.

Діазолін — по 0.05 г усередину 3 рази в день.

Супрастін — 1 мл 2% розчину дом’язево, по 0,025 г усередину 2-3 рази в день.                        .

2.1.5. Новокаїн
100 мл 0.25% розчину новокаїну внутрівенно крапельно застосовується як знеболюючий засіб. Новокаїн пригнічує також зовнішню секрецію підшлункової залози.

2.1.6. Еуфілін
10 мл 2.4% розчину еуфіліну в 10-20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду уводиться внутрівенно дуже повільно. Еуфілін володіє вираженим спазмолітичним ефектом і знімає спазм сфінктера Одді.

2.1.7. Нітрогліцерин
Застосування нітрогліцерину в таблетках по 0.0005 г під язик може швидко викликає спазмолітичний ефект. Нітрогліцерин особливо доцільний при сполученні загострення хронічного панкреатиту з ІХС. Не слід застосовувати нітрогліцерин при низькому артеріальному тиску.

2.1.8. Наркотичні анальгетики
Наркотичні анальгетики застосовуються для зняття дуже вираженого больового синдрому, рефракторного до вищевикладених заходів.

Звичайно з наркотичних анальгетиків використовується промедол — 1 мл 1-2% розчину. Промедол володіє знеболюючим і спазмолітичним ефектом. Його можна вводити разом з 2 мл папаверини внутрівенно повільно на ізотонічному розчині натрію хлориду.

Морфін для зняття болю при ХП не застосовується, тому що він викликає спазм сфінктера Одді і тим самим сприяє підвищенню внутріорганного тиску в підшлунковій залозі.

2.1.9. Нейролептанальгезія
Нейролептаналгезія — інтенсивний знеболюючий захід:

уводиться внутрівенно 1-2 мл 0.005% розчину наркотичного анальгетика фентанилу і 1-2 мл 0.25% розчину нейролептику дроперидола в 10 мол ізотонічного розчину натрію хлориду.

2.2. Пригнічення секреції підшлункової залози
Пригнічення секреції підшлункової залози є найважливішим заходом у лікуванні загострення ХП, тому що в патогенезі основних клінічних проявів ХП ведуча роль належить ефекту власних активних ушкоджуючих панкреатичних ферментів. З цією метою застосовуються наступні методи:

•   у перші 1-3 дня загострення ХП рекомендуються голод і прийом лужних розчинів кожні 2 год (наприклад, натрію бікарбонату в дозі 0.5-0.6 г на 200 мл чи води мінеральна вода "Боржомі" по 1 склянці);

•   відкачування через зонд шлункового вмісту; це виключає потрапляння соляної кислоти в дванадцятипалу кишку;

•    холод на епігастральну область;

•   застосування периферичних М-холинолітиків; вони пригнічують базальну і пізню стимульовану секрецію підшлункової залози;

•   зниження кислотності шлункового вмісту зменшує секрецію підшлункової залози і забезпечує їй функціональний спокій. З цією метою застосовують антациди алмагель і алмагель-А по 1 чайній ложці 4-5 разів у день, фосфалюгелъ по 1 пакету на ½  склянки води 4 рази в день, лужну суміш Гафтера (кальцію карбонату — 80 г, вісмуту субнітрат — 20 г, магнію пероксидат — 20 г) — по 1 чайній ложці на 1/3 склянки теплої кип'яченої води 3-4 рази в день через 1-1.5 год після їжі.

Активно пригнічують секрецію шлунка і підшлункової залози блокаторы Н2-гістамінових рецепторів — циметидин по 400 мг ранком і ввечері, а також блокатор "протонової помпи " обкладових кліток — омепразол у дозі 40-60 мг у добу.

На думку Я. С. Ціммермана, гальмування екзокринної функції підшлункової залози досягається також призначенням β-адреноблокатора  анаприліну (индерал, обзидан) по 10-20 мг 4 рази в день. Більш ефективно внутрішньовенне введення обзидану — 1-5 мл 0.1% розчину (вводити в 10 мл ізотонічного розчину натрію хлориду дуже повільно, під контролем АД). Уже через 30-60 хв відзначаються значне зменшення панкреатичної секреції, зниження змісту трипсину, химотрипсину, ліпази в панкреатичному соку. Інгібуючий ефект β-адреноблокаторв підсилюється при одночасному призначенні циметидину.

Зовнішню секрецію підшлункової залози гнітить також даларгін — синтетичний опіоїдний пептид із групи энкефалинов — по 1 мл дом’язево 2 рази в день протягом 22-24 днів.

β-блокатори і даларгін особливо доцільні при сполученні ХП і ІХС.

Л. І. Геллер пропонує застосовувати перітол, що володіє антигістамінним, антисеротоніновим  ефектом і придушує зовнішню секрецію підшлункової залози, знижує вміст у панкреатичному соку трипсину й амілази в крові, сприяє зиженню больового синдрому. Призначається перітол по 4 мг 3 рази в день усередину протягом 8-10 днів.

2.3. Пригнічення активності ферментів підшлункової залози
Калікреін-протеазні інгібітори інактивують циркулюючий у крові трипсин, усувають токсемію, блокують вільні кініни і тим самим попереджають прогресування запально-деструктивного процесу в підшлунковій залозі.

Показання до призначення калікреін-протеазних інгібіторів: виражена гіперферментемія (підвищення в сироватці крові рівня трипсину і зниження його інгібітору, підвищення рівня ліпази), що супроводжується нестихаючим болем у верхній половині живота.

Для досягнення позитивного ефекту інгібітори ферментів застосовуються в досить великих дозах і тільки після визначення індивідуальної чутливості до препарату хворим.

Застосовують наступні антипротеолітичні препарати:

трасілол — не менш 100,000 ОД у добу;

контрікал — не менш 20,000-40,000 ОД у добу;

гордокс — не менш 50,000 ЕД у добу;

апротінін — не менш 50,000 ОД у добу.

Добова доза препаратів поділяється на 2 рази, препарати уводяться внутрівенно в 5% розчині глюкози крапельно чи в ізотонічному розчині натрію хлориду. При правильно підібраній дозі вже на 3-4-й день відзначається позитивна динаміка клінічних і біохімічних показників.

Однак не всі дослідники відзначають позитивний ефект інгібіторів протеолітичних ферментів при гострому і загостренні хронічного панкреатиту. П. Я. Григор'єв вказує, що в США дані препарати виключені з арсеналу лікарських засобів, використовуваних при панкреатитах.

До інгібіторів протеолвтичних ферментів відноситься також амінокапронова кислота. Її вводять внутрівенно крапельно по 200 мл 5% розчину 1-2 рази в день і приймають усередину по 2-3 г 3-4 рази в день.

2.4. Антибактеріальна протизапальна терапія
При вираженому загостренні ХП, що протікає з підвищенням температури, вираженою інтоксикацією, лабораторними ознаками запалення, а також для профілактики септичних ускладнень застосовуються антибіотики широкого спектра дії — напівсинтетичні пеніциліни (ампіцилін, оксацилін, ампіокс) чи цефалоспорини протягом 5-7 днів. Дози цих препаратів наступні.

Ампіцилін — 0.5 г усередину чи дом’язево 4-6 разів вдень. Оксацилін - 0.5 г усередину чи дом’язево 4-6 разів вдень. Ампіокс - 0.5 г всередину чи дом’язево 4 рази в день. Кефзол – дом’язево по 1 г кожні 8 год. Клафоран — по 1 г дом’язево 2 рази в день.

2.5. Зниження гіпертензії в протоках підшлункової залози
Зниження гіпертензії в протоках підшлункової залози сприяє відтоку панкреатичного секрету, зменшує вираженість больового синдрому і проникнення протеолітичних і ліполітичних ферментів панкреатичного соку в тканину підшлункової залози.

Для зниження гіпертензії в протоках підшлункової залози застосовуються холінолітики, міоспазмолітики, а також церукал по 10 мг 2-3 рази в день дом’язево чи довенно, сульпірид (еглонил) 100 мг дом’язево.

Церукал і сульпірид усувають дискінезію панкреатичних проток, володіють протиблювотною дією.

2.6. Боротьба зі зневоднюванням, інтоксикацією, електролітними порушеннями, судинною недостатністю
Боротьба з інтоксикацією при вираженому загостренні ХП дуже актуальна.

З цією метою призначають насамперед гемодез і гемодез-н, створені на основі 6%-го низькомолекулярного полівінілпірролідона. При повторному внутрішньовенному введенні по 400 мл вони поліпшують мікроциркуляцію, зменшують явище ендогенної інтоксикації, сприяючи виведенню токсинів з організму. При цьому припиняється блювота, зменшується слабість, нормалізується артеріальний тиск, підвищується діурез.

Для боротьби з інтоксикацією застосовують також внутрішньовенне краплинне вливання 5% розчину глюкози, розчину Рінгера, ізотонічного розчину натрію хлориду. Ці ж заходи допомагають справитися і з дегідратацією. Кількість введеної внутрівенно крапельно рідини залежить від ступеня дегідратації, рівня венозного й артеріального тиску, величини діурезу, віку хворого, супутніх захворювань серцево-судинної системи і може скласти 2-4 л у добу.

Для боротьби з інтоксикацією в останні роки використовуються також гемосорбція і плазмаферез.
При важко протікаючому загостренні ХП можуть розвитися значні електролітні порушення: гіпонатріемія, гіпохлоремія, гіпокаліемія, гіпокальціемія.

Для компенсації електролітних порушень використовуються сольові розчини:

"Дисіль" (натрію хлориду — б г, натрію ацетату — 2 г, води для ін'єкцій — до 1л);

"Трисіль " (натрію хлориду — 5 г, калію хлориду — 1 г, натрію гідрокарбонату — 1 г, води для ін'єкцій — до 1 л);

"Ацесіль " (натрію хлориду — 5 г, калію хлориду — 1 г, натрію ацетату

—2 г, води для ін'єкцій — до 1 л);

"Хлосіль " (натрію хлориду— 4.75 г, калію хлориду— 1.5 г, натрію ацетату —3.6 г, води для ін'єкцій — до 1 л);

"Квартасілъ" (натрію хлориду — 4.75 г, калію хлориду — 1.5 г, натрію гідрокарбонату — 1 г, натрію ацетату 2.6 г, води для ін'єкцій — до 1л).

При вираженої гіпокаліемії до сольових розчинів, що вводяться, можна додати 40-50 мл 4% розчину калію хлориду, при гіпокальціемії — 10-20 мл 10% розчину кальцію чи хлориду глюконату, при вираженої гіпонатріемії — 20-30 мл 10% розчину натрію хлориду.

Кількість сольових розчинів, що вводяться, залежить від виразності електролітних порушень і може скласти від 1 до 2-3 л у добу.

Заходу щодо боротьби зі зневоднюванням і електролітними порушеннями одночасно сприяють і ліквідації судинної недостатності.
У випадку стійкої артеріальної гіпотензії доцільно уводити внутрівенно крапельно поліглюкін (6% розчин середньомолекулярної фракції частково гідролізованного декстрана — полімеру глюкози в ізотонічному розчині натрію хлориду) — 400 мл. Цей препарат утримує рідину в кров'яному руслі унаслідок високого осмотичного тиску, що перевищує приблизно в 2.5 рази осмотичний тиск білків плазми крові, і швидко підвищує артеріальний тиск.

При судинній недостатності застосовується також реополіглюкін — 10% розчин полімеру глюкози — декстрана з відносною молекулярною масою 30 000-40 000  з додаванням ізотонічного розчину натрію хлориду. Уводиться внутрівенно крапельно по 400-800 мл у добу. Реополіглюкін поряд з підвищенням АТ зменшує агрегацію тромбоцитів, значно поліпшує мікроциркуляцію.

Для боротьби із судинною недостатністю можна застосовувати також реоглюкін і рондекс.С
Реоглюкін — 10% розчин декстрана з молекулярною масою 40 000±10 000 з додаванням 5% розчину манніту і 0.9% розчину натрію хлориду у воді для ін'єкцій. Реоглюкін  є  поліфункціональним  кровозамінником: зменшує в'язкість крові, сприяє відновленню кровотоку в дрібних капілярах, знижує агрегацію формених елементів крові, має дезінтоксикаційну, осмодіуретичну дію, підвищує АТ. Уводять реоглюкін внутрівенно крапельно, починають із уведення 5-10 крапель у хвилину протягом 10-15 хв. Після введення 5-10 крапель, а потім 30 крапель роблять перерву на 2-3 хв: якщо немає небажаних негативних реакцій, переходять на введення зі швидкістю 40 крапель у хвилину. Внутрівенно капельно вводять однократно 400-800 мл.

Рондекс — 6% розчин декстрана з молекулярною масою 60,000±10 000 у ізотонічному розчині натрію хлориду. По своїх властивостях і методиці введення близький до поліглюкіну.

        Реомакродекс — закордонний препарат, близький до поліглюкіну. Для боротьби з колапсом можна застосовувати також поліфер — 6% розчин модифікованого декстрана на ізотонічному розчині натрію хлориду, що містить іони заліза. Поряд з підвищенням АТ препарат стимулює гемопоез. Застосовується так само, як поліглюкін.

3. Лікувальне харчування

При загостренні ХП із вираженим больовим синдромом, високою ферментемією, амілазурією рекомендуються голод протягом 1-3 днів і прийом 1-1.5 л у добу лужних мінеральних вод ("Боржомі", "Смирновска", "Слав’яновска") кімнатної температури (20-220С), відвару шипшини (1-2 склянки), неміцного чаю.

Виснаженим хворим з 2-го дня голодування доцільно уводити внутрівенно крапельно розчини амінокислот — амінозол чи альвезін по 500 мл зі швидкістю 20 крапель у хвилину. Амінокислоти використовуються тканинами організму для синтезу власних білків.

Основою лікувального харчування при ХП є стіл № 5п (панкреатичний), що застосовується в двох варіантах.

3.1. I (щадящий) варіант столу № 5п
I варіант столу № 5п призначається після 2 днів голодування (якщо  використовувалося при загостренні) чи відразу ж з першого дня загострення ХП, якщо загострення не дуже виражене і немає необхідності призначати голод.

I варіант столу № 5п є механічно і хімічно щадний, малокалорійним. Ця дієта призначається на 5-7 днів. Загальна енергетична цінність їжі не повинна перевищувати 1800-2200 ккал, вміст білків — 80-90 г, жирів — 40-60 г, вуглеводів — 200-250 г, повареної солі — 6-8 г. Прийом їжі — 5-6 разів у добу, малими порціями.

Дозволяються наступні продукти: супи слизуваті з різних круп на воді; овочеві пюре з додаванням відварного здрібненого м'яса. М'ясо і річкова риба нежирних сортів у виді парових котлет, кнелей, чи фрикадельок, суфле з додаванням яєчного білка; паровий білковий омлет; свіжий кальцинований сир. Гарніри з протертих каш — гречаної, вівсяної, рисової; пюре картопляне, морквяне, гарбузове, кабачкове. Вершкова олія додається в готові блюда. Печені чи протерті яблука некислих сортів, компоти з фруктів, киселі, желе, муси, приготовлені на ксиліті. Хліб уживається білий, учорашній, сухе печиво (галети).

Хворим не дозволяються: сирі овочі (насамперед білокочанна капуста, редис), фрукти, що містять грубу рослинну клітковину, що викликають здуття кишечнику (горох, квасоля й ін.). Виключаються також блюда, що містять екстрактивні речовини, що стимулюють шлункову і панкреатичну секрецію, жевчевиділення: м'ясні, рибні, грибні чи овочеві відвари, бульйони; кава, какао, кислі фруктові й овочеві соки, газовані напої, квас.

Різко обмежуються жири і вуглеводи при достатній кількості білків (з них 1/3 тварини походження)

3.2. IІ (розширений) варіант столу № 5п
II варіант столу № 5п призначається у фазі загасаючого загострення й у фазі ремісії.

Енергетична цінність раціону складає 2500-2800 ккал, кількість білка — 110-120 г, у тому числі тваринного походження; кількість жирів — 80 г, вуглеводів — 300-350 г, повареної солі — 8-10 г у добу. Таким чином, дієта збагачена білками, що необхідно для синтезу ферментів і їхніх інгібіторів, заповнення білкового дефіциту в організмі, забезпечення фізіологічної регенерації і репарації. Кількість жирів і вуглеводів обмежується (насамперед за рахунок легкозасвоюваних — мед, варення, цукор, цукерки).

II варіант столу № 5п — це менш щадяча, фізіологічно повноцінна дієта. Їжа готується на пари чи запікається в духовці.

Набір продуктів і блюд приблизно той же, що і при I варіанті, але кулінарна обробка менш строга.

Хворим дозволяються вегетаріанські овочеві, круп'яні супи; відварне і парове м'ясо у виді котлет, фрикадельок, рулетів, бефстроганова; м'яке м'ясо шматком, курка, кролик; риба нежирних сортів (тріску, окунь, судак, щука, сазан і ін.) — відварна чи шматком рубана; білковий омлет чи яйце в “мішечок” у (одне в день); свіжий сир натуральний чи у виді пудингу; негострі сири нежирних сортів ("російський", "голландський"); нежирна сметана, кефір. Каші з рису, вівсяної, гречаної, перлової, пшеничний круп — добре розварені; овочеві пюре з картоплі, гарбуза, моркви, кабачків, зеленого горошку, буряка; овочеві рагу без капусти і томатів. Запечені чи відварні овочі; яблука печені чи сирі протерті некислих сортів. Желе, муси із соків; компоти з сухофруктів чи свіжих фруктів з м'якоттю з яблук, груш, абрикосів. Хліб білий, учорашньої  випічки чи підсушений, нездобне печиво. Олія вершкове (30 г), олія рослинне (маслинова, рафінована соняшникова — 10-15 г) додають у готові блюда. З раціону виключаються: м'ясні, рибні, кісткові бульйони, гриби, незбиране молоко, мед, варення, здобне тісто, кондитерські вироби, шоколад, кава, какао, морозиво, бобові (за винятком зеленого горошку), капуста, редис, цибуля, часник, редька, перець, гірчиця, оцет, кислі фруктові й овочеві соки, газовані напої, тугоплавкі жири (яловичий, баранячий, свинячий), спиртні напої, пиво, квас.

Лікувальний стіл № 5п (розширений варіант) призначається довгостроково, навіть у фазі ремісії (С. Ц. Ціммерман)

Н. А. Скуя (1986) рекомендує при розвитку кишкового дисбактеріозу, що ускладнює перебіг ХП, додавати до столу № 5п 100-150 м сирих овочів (моркви, капусти, селери) 2 рази в день, думаючи, що рослинна клітковина, що містить пектин, гальмує активність ферментів підшлункової залози. Однак при панкреатичній недостатності з поносами і стеатореєю "овочева дієта" протипоказана.

4. Корекція зовні- і внутрісекреторної функції підшлункової залози

4.1. Стимулююча терапія
При ще збереженій, але зниженій зовнішньосекреторній функції підшлункової залози можлива стимулююча терапія.
З цією метою рекомендують наступні лікарські засоби:

•   секретин і панкреатит — внутрівенно крапельно по 1-1.5 ОД/кг;

•   халецистокінін-октапептид — 50-100 мкг интразально;

.•   еуфілін — 10 мл 2.4% розчину внутрівенно повільно в 10 мл ізотонічному розчину натрію хлориду. Еуфілін інгібує активність ферменту фосфодіэстерази і підвищує рівень цАМФ у пан-креоцитах, що приводить до стимуляції синтезу панкреатичних ферментів;

•   кальцію глюконат — 10 мл 10% розчину внутрівенно. Кальцій бере участь у синтезі панкреатичних ферментів і секреції інсуліну, використовується для стимуляції збережених ацинарних кліток і посилення секреції панкреатичних ферментів трипсину і ліпази, а також здатний запобігти зниженню їхньої секреції з панкреатичним соком при замісній терапії поліферментними препаратами (Л. І. Геллер). При цьому підвищується рівень інсуліну в крові.

Лікування еуфіліном і кальцію глюконатом проводиться курсами по 10-15 ін'єкцій внутрівенно.

4.2. Замісна терапія
Замісна терапія препаратами, що містять ферменти підшлункової залози, призначається хворим ХП, що протікає з клінічними ознаками зовнішньосекреторної недостатності, особливо при явищах мальдигестії, мальабсорбції і стеатореї. У цій ситуації, як правило, що стимулює зовнішньосекреторну функцію підшлункової залози терапія неефективна.

Панкреатин — препарат підшлункової залози великої рогатої худоби, що містить ферменти.

Таблетки з Фінляндії по 0.5 г містять по 12,500 ОД амілази і протеази і 100 ОД ліпази. Вітчизняний панкреатин випускається в порошках по 0.5-1 г. Добова доза панкреатину складає 5-10 г. Панкреатин приймають по 1 гр 3-6 разів у день перед їжею.

Ораза — кислотостостійкий комплекс протеолітичних і амілолітичних ферментів (з культури гриба Aspergillus oryzae) — амілаза, мальтаза, протеаза, ліпаза. Препарат не руйнується в шлунку, розчиняється до кишечнику (при лужній реакції), нормалізує кишкове травлення, здійснює спазмолітичну дію на мускулатуру кишечника. Випускається по 100 г у гранулах, призначається по ½  чайній ложці гранул 3 рази в день під час чи відразу після їжі. Одна чайна ложка містить 2 г гранул, що відповідає 0.2 г орази.

Панзінорм — препарат, що складається з екстракту слизової оболонки шлунка, екстракту жовчі, панкреатину, амінокислот. Екстракт слизової оболонки шлунка містить пепсин і катепсин з високою протеолітичною активністю, а також пептиди, що сприяють вивільненню гастрину, наступної стимуляції залоз шлунка і виділенню соляної кислоти. Екстракт жовчі містить жовчні кислоти, що прискорюють емульгування жирів, що стимулюють виділення панкреатичної ліпази, і протеази, що активують ліпазу підшлункової залози. Панкреатин містить ферменти підшлункової залози.

Панзінорм є двошаровим препаратом. Зовнішній шар містить пепсин, катепсин, амінокислоти. Цей шар розчиняється в шлунку. Внутрішній шар є кислотостійким, розчиняється в кишечнику, містить панкреатин і екстракт жовчі. Панзинорм володіє замісним і стимулюючим травлення дією. Одна таблетка панзінорму має наступну ферментну активність: ліпаза — 6000 MО, трипсин — 450 MО, хімотрипсин — 1500 MО, амілаза — 7500 MО.

Препарат приймається по 1-2 таблетки під час їжі 3-4 рази в день.

Фестал — комбінований ферментний препарат, що містить основні компоненти підшлункової залози, жовчі і геміцеллюлазу. Одна таблетка (драже) фестала містить 6000 MО ліпази, 4500 MО амілази, 300 MО протеаз, компонентів жовчі — 0.25 г, геміцелюлази — 0.05 г.

Фестал  має високоактивну ферментативну дія — забезпечує розщеплення жирів, білків, вуглеводів. Геміцелюлаза сприяє розщепленню геміцелюлози — основної складової частини рослинних оболонок, що також поліпшує травлення, зменшує утворення газів у кишечнику. Жовч забезпечує жовчогінну дію. Фестал застосовується по 1-3 драже під час їжі 3 рази в день. Препарат протипоказаний при важких ураженнях печінки з високим вмістом білірубіну, обтурації жовчних шляхів, печіковій комі, прекомі, кишковій непрохідності.

Ензистал — комбінований травний препарат, що містить у 1 драже 192 мг панкреатину, 50 мг геміцеллюлази, 25 мг екстракту жовчі. По складу і механізму дії препарат близький до фесталу, приймається по 1-2 таблетки 3 рази в день під час чи після їжі.

Панкурмен — комбінований препарат, у 1 драже якого міститься панкреатин з активністю амілази 1050 ОД, ліпази 875 ОД, протеази 63 ОД і екстракт куркуми — 8.5 мг. Препарат має таку ж дію, як панкреатин, тобто сприяє розщепленню і переварюванню основних компонентів їжі — білків, жирів, вуглеводів. Приймають по 1-2 драже до їжі 3 рази в день.

Дигестал — у 1 драже міститься панкреатину — 200 мг, екстракту жовчі великої рогатої худоби — 25 мг, геміцелюлази — 50 мг. Препарат має дію, подібну до фесталу, призначається по 1-2 драже 3 рази в день під час чи після їжі. Протипоказання до дигесталу ті ж, що у фестала.

Котазим-форте — комбінований препарат, що містить панкреатин, трипсин, екстракт жовчі, жовчні кислоти (30 мг), целюлазу. Препарат має дію, подібну до фесталу, приймається по 1 таблетці 3 рази в день під час чи після їжі.

Нігедаза — препарат у таблетках по 0.02 г, що містить ферменти політичної дії. Отриманий з насінь чорнушки дамаської. Нігедаза викликає гідролітичне розщеплення жирів рослинного і тваринного походження. Препарат активний в умовах підвищеної і нормальної кислотності шлункового соку і наполовину активний в умовах зниженої кислотності шлункового соку. Нігедаза призначається для заміщення недостатньої ліполітичної активності дуоденального соку, обумовленої патологією органів травлення, у тому числі хронічним панкреатитом. Препарат призначається усередину по 1-2 таблетки 3 рази в день за 10-30 хв до їжі. При нормальній і підвищеній кислотності шлункового соку таблетки запивають водою, при зниженій кислотності — шлунковим соком. У зв'язку з відсутністю в препараті протеолітичних і амілолітичних ферментів прийом нігедазы доцільно сполучити з прийомом панкреатину.

Солізим — ліполітичний фермент, отриманий з Penicillium solitum, гідролізує рослинні і тварини жири, що приводить до компенсації переварювання жиру, зменшення стеатореї, нормалізації вмісту загальних ліпідів і ліпазної активності сироватки крові. Препарат приймається по 2 таблетки (40,000 ЛО) 3 рази в день під час чи відразу після їжі. Побічних дій і протипоказань немає.

Сомілаза — комбінований препарат, до складу якого входять ліполітичний фермент солізим і L-амілаза. Одна таблетка містить 0.0286 г солізима (20,000 ЛО) і 0.1363 г L-амілази. Препарат гідролізує рослинні і тварини жири і розщеплює полісахариди, у результаті чого відбувається компенсація ферментативної недостатності травлення. Приймається сомілаза по 1 таблетці 3 рази в день під час їжі.

Трифермент -містить трипсин, ліпазу, амілазу. Механізм дії той же, що й у панкреатину. Застосовується по 1-3 драже 3 рази в день перед їжею.

Мезим-форте — у 1 драже препарату міститься 140 мг панкреатину, 4200 ОД протеази. Механізм дії той же, що й у панкреатину. Застосовується по 1-3 драже 3 рази в день перед їжею.

Меркензим — комбінований препарат, що містить 400 мг панкреатину, 75 ОД бромелаїнів і 30 мг бичачої жовчі. Бромелаїни являють собою концентровану суміш протеолітичних ферментів, екстрагованих зі свіжих плодів ананаса.  Бичача жовч містить натрієві солі жовчних кислот.

Препарат двошаровий. Зовнішню оболонку складають бромелаїни, що вивільняються в шлунку і виявляють протеолітичну дія. Внутрішній шар стійкий до соляної кислоти шлунка, надходить у тонку кишку, де вивільняються панкреатин і жовч. Бромелаїни залишаються ефективними в широкому діапазоні рН (3-8), і тому препарат може призначатися незалежно від кількості соляної кислоти в шлунку. Меркензим сприяє повному переварюванню основних харчових продуктів у шлунку і тонкій кишці і тому ефективний при панкреатичній недостатності. Призначається по 1-2 таблетки 3 рази в день після їжі.

Креон — препарат, у 1 желатиновій капсулі якого міститься 300 мг панкреатину в стійких до соляної кислоти гранулах. 1 капсула креона містить ліпази — 10,000 MО, амілази — 10,000 MО, протеази — 650 MО. Препарат має наступні особливості:

•   швидке розчинення желатинових капсул у шлунку протягом 4-5 хв, вивільнення і рівномірний розподіл стійких до шлункового соку гранул по всьому хімусу;

•   повний захист чутливих до соляної кислоти ферментів панкреатину протягом усього пасажу через кисле середовище шлунка і швидке вивільнення ферментів при надходженні препарату в дванадцятипалу кишку.

Протипоказань і побічних дій немає. Приймається препарат по 1-2 капсули 3-4 рази в день під час їжі, при необхідності добову дозу можна підвищити до 12 капсул.

Панзітрат — препарат, близький до креону. У желатинових капсулах укладені мікрогранули панкреатину, вміст ліпази в ньому 20,000 ОД. Призначається по 1 капсулі 3 рази в день    .

4.3. Зауваження по лікуванню ферментними препаратами для пригнічення зовнішньосекреторної панкреатичної недостатності
Ферментні препарати, використовувані для корекції панкреатичної недостатності, не повинні знижувати рН шлунка, стимулювати панкреатичну секрецію і підсилювати діарею. Отже, препаратами вибору є ті, котрі не містять жовч і екстракти слизової оболонки шлунка (панкреатин, сомілаза, солізим, трифермент і інші.).
Перевага варто віддавати мікрогранульованим препаратам, що розчиняються в тонкій кишці при рн 5.0 і вище, і тим, що добре змішуються з харчовим хімусом (креон, панзітрат).

Доза ферментних препаратів залежить від ступеня панкреатичної недостатності (при більшому ступені потрібна велика доза препарату) і від вмісту в препараті ліпази. При надходженні ферментів у тонку кишку активність їх різко падає і вже за зв'язкою Трейтца залишаються активними тільки 22% трипсину і 8% ліпази. Отже, навіть при помірній панкреатичній недостатності виникає дефіцит ліпази. Для того щоб забезпечити нормальний процес травлення при ХП із вираженою зовнішньосекреторною недостатністю при використанні повноцінного харчування, треба приймати 20,000-30,000 ОД ліпази з кожним прийомом їжі.

Для нормалізації процесів травлення вимагаються великі дози тих препаратів, у яких вміст ліпази низький чи необхідно додатково сполучити їх, наприклад, із солізимом. Доцільно сполучити мезим-форте, панкреатин, трифермент, меркензим із солізимом. У той же час мікрогранульовані препарати (креон, панзітрат) містять великі кількості ліпази і добові дози цих препаратів можуть бути невеликими — від 2 до 6 капсул у добу.

Для корекції креатореї вимагаються менші дози препаратів,  тому що секреція панкреатичних протеаз тривалий час залишається збереженої навіть при виражених структурних змінах підшлункової залози. Крім того, у прийнятих усередину ферментних препаратах у першу чергу знижується активність ліпази, а потім протеаз.

. Ферментні препарати при ХП із зовнішньосекреторній недостатності призначаються на дуже тривалий час, часто довічно. Дози їх можуть бути знижені при дотриманні строгої дієти з обмеженням жиру і білка і повинні збільшуватися при розширенні дієти.

При вираженому синдромі мальдигестії в хворих ХП не вдається стабілізувати травлення при прийомі навіть максимальних доз препаратів (30,000 ОД ліпази з кожним прийомом їжі). Це може бути зв'язане з дисбактеріозом кишечнику, глистними інвазіями, преципітацією жовчних кислот і інактивацією препаратів у дванадцятипалій кишці. Але найчастішою причиною є інактивація прийнятих ферментів у дванадцятипалій кишці в результаті закислення її вмісту.

Крім того, зниження рН дуоденального вмісту збільшує секрецію жовчі і панкреатичного соку, бідного ферментами і бікарбонатами, що приводить до збільшення обсягу рідини в її просвіті і зменшенню концентрації ферментів унаслідок їхнього розведення.

 Для попередження інактивації ферментів рекомендується призначати їх з антацидами (найкраще з алюмінію гідрооксидом) чи з блокаторами Н2-гістамінових рецепторів, а також використовувати препарати в захисних оболонках, що розчиняються при рН 4 і вище.

Антациди зберігають ферменти від руйнування тільки в тому випадку, якщо інтрадуоденальне рН виявиться вище 4 протягом 90 хв після прийому їжі.

Антациди призначають за 15 хв до їжі і через 1 год після їжі до  припинення чи зменшення стеатореї. Блокаторы Н2-гістамінових рецепторів (циметидин, ранітідин, фамотідин) застосовуються при ХП у сполученні зі стеаторєю на тлі високої шлункової секреції, коли стеаторея стійка до призначення ферментів і антацидів.

В даний час ферментні препарати призначаються не тільки для корекції зовнішньосекреторної недостатності підшлункової залози, але і для зменшення больового синдрому при ХП (біль зменшується, імовірно, тому, що ферментні препарати за принципом зворотного зв'язку створюють секреторний спокій для підшлункової залози). Для зменшення болю приходиться застосовувати препаратів у добовій дозі в 2-3 рази перевищуючої звичайну.

Варто також врахувати, що при больвому синдромі кращими препаратами є ті, котрі містять високі дози трипсину і хімотрипсину (протеаз), при мальабсорбції — високі дози ліпази, при болях і мальабсорбції — трипсину і ліпази, але не мають у своєму складі хімотрипсину.

При важких порушеннях травлення й усмоктування в кишечнику призначається парентеральне харчування: внутрівенно крапельно вводять суміші незамінних амінокислот (амінасол, альвезін), електроліти, інтраліпід, полівітаміни.

При розвитку внутрішньосекреторної недостатності підшлункової залози (інсулінзалежний цукровий діабет) виробляється корекція порушень вуглеводного обміну так само, як при цукровому діабеті, тобто призначається лікування дієтою № 9 і інсуліном.

5. Стимуляція репаративних процесів у підшлунковій залозі

Стимуляція репаративних процесів у підшлунковій залозі стає актуальної при тривалому запаленні, розвитку фіброзу й атрофії в підшлунковій залозі. На жаль, цей розділ лікувальної програми, незважаючи на актуальність, остаточно не розроблений, але деякі лікарські препарати, що стимулюють репаративні процеси, доцільно призначати.

Метилурацил — похідне пірімдину, володіє анаболічною активністю, прискорює процеси клітинної репарації, застосовується по 0.25-0.5 г 3 рази в день протягом 3-4 тижнів.

Натрію тіосульфат — підвищує регенерацію підшлункової залози, гальмує прогресування ХП. Застосовується по 5-10 мл 30% розчину в 150-300 мл ізотонічного розчину натрію хлориду внутрівенно крапельно 2 рази в день, курс лікування — 10 уливань.

Калію оротат — калієва сіль оротової кислоти. Оротова кислота — попередник піримідинових основ (нуклеотидів), що входять у склад нуклеїнових кислот, що беруть участь у синтезі білків. Калію оротат є речовиною анаболічної дії і сприяє процесам регенерації. Препарат приймається усередину за 1 год до чи їжі через 4 год послу їжі по 0.5-1 г 3 рази в день.

Рибоксин — препарат гіпоксантин-рибозиду, є попередником АТФ, стимулює синтез нуклеотидів, застосовується усередину по 1-2 таблетки (0.2-0.4 г) 3 рази в день протягом місяця.

Кобамамід — кофермент вітаміну В12, володіє анаболічною активністю, застосовується усередину по 0.0005-0.001 г 3 рази в день. 

Для стимуляції репаративных процесів можна застосовувати анаболічні стероїдні препарати. Вони збільшують синтез білків, у тому числі й у підшлунковій залозі. При вираженому синдромі мальабсорбції і мальдигестії, що протікає з виснаженням, перевага віддається парентеральним препаратам продовженої дії (ретаболіл дом’язево 1 мл 1 раз у 2-4 тижні, курс лікування — 3-4 ін'єкції). Не можна застосовувати ретаболіл при холестазі.

6. Корекція імунологічного дисбалансу

При часто рецидивуючому ХП нерідко виявляється іммунологічний дисбаланс, найчастіше у виді зниження функції Т-лімфоцитів, розвитку аутоімуних реакцій у підшлунковій залозі, що сприяє хронізації запального процесу в підшлунковій залозі.

Корекція імунологічного дисбалансу виробляється після попереднього дослідження імунологічного статусу.

Найбільше часто застосовуються імуномодулятори: натрію нуклеінат— по 0.25 г 4 рази в день протягом 20 днів; тималін — 5 мг дом’язево 1 раз у день протягом 10 днів; Т-активін — 1 мл 0.01% розчину підшкірно на ніч протягом 5-7 днів.

Натрію нуклеінат отриманий із дріжджів, тималін і Т-активін — з вилочкової залози. Ці засоби підвищують функцію Т-лімфоцитів, фагоцитів, впливають на імунну систему.

Я. С. Ціммерман вважає найбільш активним імуномодулятором левамізол (декаріс), що рекомендується приймати по 50 мг по ранках протягом 3 днів, потім зробити перервуна 4 дні і провести ще два таких же триденних цикли (усього на курс потрібно 450 мг). Основна побічна дія левамизолу— можлива лейкопенія.

7. Нормалізація шлункової секреції, функції печінки, жовчовивідних шляхів, кишечнику

Нормалізація функцій шлунково-кишкового тракту, печінки і жовчовивідних шляхів має дуже важливе значення, тому що сповільнює прогресування хронічного панкреатиту, зменшує частоту загострень.

При порушенні функцій печінки (хронічний гепатит, жировий гепатоз) призначаються гепатопротектори (ессенціале, карсіл, легалон). Необхідно пам'ятати, що при вираженій активності хронічного гепатиту недоцільні карсіл, сілібор, а при вираженому холестазі — не призначається есенціале.

Обов'язковим є ретельне лікування захворювань жовчевивідних шляхів, насамперед хронічного холециститу. Варто пам'ятати, що при наявності виражених панкреатогених поносів недоцільні жовчогінні засоби, що містять жовч, тому що діарея буде підсилюватися.

Варто детально вивчити секреторну функцію шлунка і зробити її корекцію.

При дисбактеріозі кишечнику, що ускладнили перебіг хронічного панкреатиту, призначають еубіотики (нітроксолін, нітрофуранові препарати, інтетрикс), що придушують патогенну кишкову флору, а потім наступає реімплантація нормальної кишкової флори (біфидум-лактобактеріном, колібактеріном, бактісуптілом).

При хронічному порушенні дуоденальной прохідності, дуоденостазі ефективний церукал по 10 мг (2 мл) дом’язево чи внутрівенно 1-2 рази в день (блокує рецептори дофаміну, вивільняє ацетилхолін, зменшує явища дуоденостазу стимулюючи моторику кишечнику).

Домперидон (мотиліум) — є селективним антагоністом дофаминових рецепторів, по механізму дії близький до церукалу, нормалізує моторику кишечнику, застосовується по 0.01 г 3-4 рази в день за 30 хв до їжі.

У випадку вираженої діареї можна рекомендувати прийом кальцію карбонату по 0.5 г 4 рази в чи день імодіума (лоперамід), що володіє вираженим протипроносним ефектом, призначається по 0.002-0.004 г 3 рази в день.

8. Лікування мінеральними водами

Застосування мінеральних вод при ХП є найважливішим лікувальним фактором. Позитивний вплив на підшлункову залозу роблять мало- і середньомінералізована мінеральні води, що містять гідрокарбонати, сульфатний іон, двовалентну сірку, кальцій, цинк. Це "Славяновська", "Смірновська", "Єсентуки" № 4, "Боржомі". Ці води мають тренуючий й адаптаційний вплив на підшлункову залозу. Мінеральні води зменшують застійні явища в жовчних протоках і підшлунковій залозі, забезпечують протизапальну дія за рахунок постійного відтоку секретів, слизу. Мають значення олужнююча дія цих вод на дванадцятипалу кишку, нормалізація моторної функції шлунка й евакуація вмісту шлунка.

Мінеральні води застосовують усередину (при температурі 37-400 С ), починаючи з 1/4 склянки, поступово доводячи дозу на прийом до 2/3, а у фазі стійкої ремісії — до 1 склянки.

Час прийому мінеральної води залежить від стану секреторної функції шлунка,  наявності чи відсутності захворювань жовчевивідних шляхів, а також захворювань гастродуоденальної системи.

При зниженій секреторній функції шлунка мінеральну воду приймають за 30 хв до їжі, при підвищеної — за 1-1.5 год до їжі.

Лікування мінеральними водам проводиться протягом 3-4 тижнів.

9. Фізіотерапія

Фізіотерапія хворих ХП недостатньо розроблена й у ряді випадків погано переноситься хворими.

Фізіотерапія може мати болезаспокійливий ефект і визначена протизапальна дія. Деякі фізіотерапевтичні методики можуть трохи понизити активність протеолітичних ферментів і кінінової системи. Як правило, фізіолікування застосовується у фазі затихання загострення і при больовій формі ХП.

9.1. "Електродрегінг" (протягування) контрікалу
На відміну від звичайного електрофорезу лікарських речовин при електродрезінзі фармакопрепарат уводиться не з прокладок, а наноситься на шкіру між роздвоєним електродом, що виключає неминучі втрати його на прокладках. Посилення лікувального ефекту досягається збільшенням площі нанесення лікарської речовини і використанням як розчинника дімексиду, що робить протизапальну, болезаспокійливу дію, поліпшує мікроциркуляцію і сприяє проникненню ліків у тканині.

Контрикал у дозі 5000 ОД розводиться в 2 мл 50% розчину дімексиду, наноситься на шкіру між роздвоєним електродом-анодом площею 10х15 см у місці проекції підшлункової залози з боку спини;

електрод-катод площею 15х20 см міститься на область печінки. Сила струму складає 10-15 мА, тривалість процедури — 15-20 хв, курс лікування — 5-7 днів, щодня.

Показання до електродрегінгу контрикала: больова форма ХП із підвищеною активністю кінінової системи крові при нормальному чи зниженому вмісті в крові інгібіторів трипсину.

Під впливом електродрегінга контрикалу тамується біль, зникають диспептичні явища, поліпшується загальний стан, знижується рівень вільних кінінів і трипсину вже через 2-3 процедури (

Протипоказання: індивідуальна непереносимість контрикалу, дімексиду, важку ураження печінки, нирок, вагітність.

9.2. Електродрегінг гамма-оксимасляної кислоти з міжелектродного простору
Показання: поміно виражене і загасаюче загострення ХП; больова форма ХП.

Спочатку готується робочий розчин лікарської речовини. Для цього 10 мл 20% ампульного розчину натрію оксибутирату розводять такою же кількістю 100% розчину дімексиду. 2 мл отриманого розчини наносять на шкіру хворого (у горизонтальному положенні) між роздвоєним електродом — анодом, пластини якого розташовуються на спині так, щоб між ними знаходилася зона проекції підшлункової залози (верхня пластина знаходиться на рівні Тh7-8, нижня — на рівні L3-5). Площа гідрофільних пластин (прокладок) анода — 150 см2 (10х15 см).

Катод площею 300 см2 поміщають на область печінки і жовчного міхура. Сила струму дорівнює 10-15 мА, тривалість процедури — 15-20 хв, курс лікування — 10-15 процедур.

9.3. Перемінне магнітне поле ("Полюс-1")
Показання: ХП у фазі помірного і загасаючого загострення. Використовується низькочастотне перемінне магнітне поле частотою 50 Гц синусоїдальної форми в безупинному режимі, інтенсивність впливу — 17.5 мТл. Тривалість процедури — 20 хв, курс лікування — 15-20 сеансів.

9.4. Фізпроцедури для зменшення больового синдрому при ХП
Наведені в цьому розділі фізпроцедури призначаються на область проекції підшлункової залози і здійснюють знеболюючий ефект:

Электрофорез 5-10% розчину новокаїну чи даларгіну — 1 мл (1 мг).

Діадинамічні струми (двотактний хвильовий струм при перемінному режимі роботи з періодом 20 с; передній фронт — 3 с, задній — 3 с, розташування електродів поперечне, сила струму — 6-16 мА, тривалість — 10 хв; курс лікування — 8-10 процедур, через день).

Синусоїдальні модульовані струми (глибина модуляції 25-50%, частота 100 Гц, режим перемінний, I і IV рід роботи з 3 хв кожний; курс лікування — 8-10 процедур, через день).

Дециметрові хвилі (апарат "Хвиля-2", потужність — 40 Вт, тривалість — 10 хв; курс лікування — 8-10 процедур, через день).

Ультразвукова терапія (інтенсивність — 0.4-0.6 Вт/м2, тривалість — 5 хв; курс лікування — 8-10 процедур, через день).

9.5. Лазерне опромінення крові
Довжина хвилі випромінювання — 0.632 і 0.337 мкм. Використовуються оптичні квантові генератори ЛГ-75-1 і БРЕШИ-505 у низькоенергетичному режимі при вихідній потужності на торці світловоду не більш 1 мВт. Світловід вводять у підключичну вену, час експозиції — 40 хв, курс лікування — 3-5 опромінень.

9.6. Бальнеотерапія
У фазі нестійкої і стійкої ремісії широко застосовують бальнеотерапію у виді ванн вуглекисло-сірководневих, вуглекисло-радонових, вуглекислих, "перлинних", сульфідних. Ванни приймаються при температурі 36-37 0С, тривалість — 10-15 хв, курс лікування — 8-10 процедур.

9.7. Пелоідотерапія
Пелоідотерапія показана хворим ХП із зовнішньосекреторною недостатністю з наявністю супутніх захворювань ШКТ, вона поліпшує кровообіг у підшлунковій залозі, має протизапальну й анальгетичну дію.

Особливо добре переноситься і більш ефективна гальваногрязь на епігастральну область (щільність струму — 0.05-0.08 мА/см2, температура бруду 38-400С, тривалість — 20 хв, курс лікування — 10-12 процедур, через день). Гальваногрязь показана насамперед при холецисто-панкреатитах, з також при сполученні ХП із хронічним гастритом, дуоденітом, виразковою хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки, астено-вегетативным синдромом.

Варто врахувати, що в ряду хворих ХП у ранній термін після загострення (через 1-1.5 місяця) застосування грязьових і торф'яних аплікацій викликає стійке посилення болю. Навпроти, через 5-6 місяців після загострення ХП у комплексну терапію доцільно включати грязелікування і торф'яні аплікації.

10. Санаторно-курортне лікування

На санаторно-курортне лікування направляються хворі в компенсованій стадії поза загостренням ХП.

Санаторно-курортне лікування проводиться на курортах Есентукі, Трускавець,  Моршин, Джермук, Боржомі.

Основними лікувальними факторами на курортах є лікувальне харчування, мінеральні води, фізіотерапевтичне лікування, бальнеотерапія, лікувальна фізкультура.

Лікувальна фізкультура має велике значення в реабілітації хворих ХП. Спеціально підібрані комплекси ЛФК для хворих хронічним панкреатитом сприяють стимуляції обмінно-трофічних процесів поліпшенню кровообігу в органах черевної порожнини, прискоренню пасажу кишкового вмісту і ліквідації метеоризму, спорожнюванню жовчного міхура і підвищенню загального тонусу організму.

Крім того, на курорті хворим ХП широко проводяться кліматолікування: повітряні ванни, сон на веранді, у фазі стійкої ремісії купання 20-30 хв при температурі води 20 0С.

У разі потреби широко проводиться психотерапевтичний вплив на хворих ХП, що забезпечує їхню психологічну адаптацію, сприяє поліпшенню стану.

11. Диспансеризація

Ціль диспансеризації — призупинити прогресування запально-деструктивного процесу в підшлунковій залозі, попередити виникнення ускладнень і залучення в патологічний процес інших органів і систем.

11.1. Схема диспансерного спостереження за хворими ХП
11.1.1. ХП легкого ступеня
Спостереження здійснює дільничний терапевт, частота оглядів — 2 рази в рік.

Обсяг досліджень: загальний аналіз крові, сечі; амілазуричний тест; амілаза, ліпаза в сироватці крові; копрограмма 2 рази в рік; УЗД жовчевивідної системи і підшлункової залози — 1 раз у 2 роки.

Превентивна терапія: дієта № 5п. Ферментні препарати (курсами 4-6 тижнів); нормализуючі тонус і перистальтику дванадцятипалої кишки (реглан, церукал, спазмолітики), за показниками — жовчогінні засоби. Физіопроцедури — електрофорез цинку, новокаїну, СМТ. Санаторно-курортне лікування на Кавказьких мінеральних водах.

11.1.2. ХП середнього ступеня
Спостереження здійснює дільничний терапевт при консультації гастроентеролога, частота оглядів — 3 рази в рік.

Обсяг досліджень: загальний аналіз крові, цукор, амілаза, ліпаза, альдолаза, білірубін, трансаміназа в сироватці крові — не менш 2 разів у рік і при загостренні. УЗД підшлункової залози і жевчевивідної системи — 1 раз у рік; при наступному сприятливому перебігу, що компенсує - 1 раз у 3 роки. Амілаза в сечі, копрограмма. Контроль маси тіла.

Превентивна терапія: дієта № 5п. Замісна терапія ферментами. Препарати з антиферментною активністю (трасілол, амінокапронова кислота, пентоксил, метилурацил), спазмо- і холінолітики. При недостатнім харчуванні — анаболіки, вітамінотерапія, для поліпшення кровотоку в підшлунковій залозі — продектин, компламін. При інкреторній недостатності — обмеження вуглеводів, цукрознижуючі препарати. При загостренні — повторні курси лікування в стаціонарі. Санаторно-курортное лікування в місцевих спеціалізованих санаторіях і в санаторіях Кавказьких мінеральних вод у фазі ремісії.

11. 1.3. ХП важкого ступеня з зовні- і/чи внутрісекреторною недостатністю
Спостереження здійснюють дільничний терапевт і гастроентеролог. Частота оглядів — 4-6 разів у рік у залежності від ступеня компенсації.

Обсяг досліджень: той же, що при ХП середній вазі + аналіз добової сечі на цукор. Консультація ендокринолога, дієтолога — за показаннями.

Превентивна терапія: та ж, що при ХП середній вазі.

12. Показання до хірургічного лікування

М. И. Кузін (1985) формулює наступні показання:
1.   Киста підшлункової залози, виявлена за допомогою клінічних і інструментальних методів дослідження, включаючи лапароскопію.

2.   Органічний дуоденостаз, у тому числі в сполученні з функціональними порушеннями дуоденальної прохідності, коли консервативне лікування порушень моторно-евакуаторної функції дванадцятипалої кишки і панкреатиту неефективні.

3.   Хронічний панкреатит, що супроводжується чи звуженням обтурациею устя головного панкреатичного і загального жовчного проток за умови неповної втрати зовнішньосекреторної функції підшлункової залози і відсутності цукрового діабету.

4. Рубцеве звуження в області великого дуоденального сосочка, що утрудняє відтік жовчі і панкреатичного секрету в кишечник і зумовлююче розвиток патологічного бфлфарного панкреатичного рефлюкса і хронічного панкреатиту з прогресуючим плином. Причиною непрохідності великого дуоденального сосочка можуть бути защемлені і його конкременти, що закупорюють.

5. Важливе значення виявлення погрішностей операцій на жовчних шляхах іпідщлунковій залозі і їх ліквідація.

Curatio aegroti nostrae (Лікування даного хворого)

Для лікування даної хворої застосовано така схема лікування:

1. Лікувальне харчування: з першого дня стіл 5 П за певзнером, варіант щадний, був призначений так, як загострення не було значно виражено, больовий синром був помірний. Цей варіант 5П стола є механічно і хімічно щадний, мало-иорійний. Призначено на 7 днів. Кількість білків 80-90 г, прів 40-60 г, вуглеводів 200-250, солі 6-8г. Загальний калораж ІОО-2200 ккал. Їжу вживати 6 раз на добу, малими порціями.

Не дозволяється вживати сирі овочі (білокачанну капусту, редиску), фрукти, бобові, екстрактивні речовини, що стимулюють шлункову та підшлункову секрецію, жовчовиділення. Проти​показані м'ясні, рибні, фибні та овочеві бульйони, відвари, кава, какао, кислі фруктові та овочеві соки, газовані напої, квас.

Корисно вживати гарніри з протертих каш - гречаної, вівсяної, рисової, пюре: картопляне, морквяне, гарбузове, кабачкове. Вершкове масло добавляють в готові страви. Можна вживати печені яблука, компоти, киселі приготовлені на ксиліті, сорбіті, хліб не свіжий, білий. Різко обмежуються жири, вуглеводи при достатньому вмісті білка. 1/3 білка повинна бути тваринного походження.

2 варіант - розширений стола 5 П, призначено з 7 дня і на весь період ремісії. Енергетична цінність дієти 2500-28000 ккал. Кількість  білка 110-120 г, з обов'язковим включенням тваринного. Кількість ф жирів 80 г, вуглеводів 300-350 г солі 8-10г на добу. Дана дієта збагачена білками, що необхідно для синтезу ферментів, їх інгібіторів, а також для поповнення білкового дефіциту в й організмі, забезпечення фізіологічної регенерації та репарації. Жири, вуглеводи обмежуються. Особливо не рекомендуються вуглеводи, які легко засвоюються (мед, джеми, цукор, цукерки).

2 варіант стола 5 П менш щадний, більш фізіологічний, повноцінний. Приготування їжі парове, або запечене в духовці. Кулінарне приготування менш суворе ніж при 1-му варіанті. Страви такі ж як при 1-му варіанті. 

2. Зняття больового синдрому і пригічення секреції підшлункової залози: периферичний М1-холінолітик: гастроцепін 0,01% розчин підшкірно по 1мл 3 рази на день протягом 10 днів, далі перейти на таблетовану форму по 50 мг 3 рази на день протягом 5 днів і ще 6 днів по 50 мг 2 рази на день. Блокує закінчення постгангліонарних холінергічних нервів, що стають нечутливі до дії ацетилхоліну. Це приводить до зниження секреції шлунку, зовнішньої секреції підшлункової залози, тонусу гладкої мускулатури, спазмолітичному ефекту, зниженню тиску в протоках. Побічні ефекти: незначна сухість в роті, порушення зору, порушення сечовиділення.

Ненаркотичні анальгетики: анальгін 50% розчин 2 мл дом’язево 2 рази в день, протягом 10 днів Призначено з метою потенціювання знеболюючого ефекту.

Антигістамінні препарати: подовжують і посилюють дію м-холінолітиків і зменшують алергічний компонент запалення впідшлунковій залозі, пригнічуючи Н2-гістамінові рецептори зменшуть шлункову секрецію і секрецію підшлункової залози. Тавегіл по 0,001 г: 1 таблетка 3 рази в день в середину, протягом 21 дня.

Н2 –гістаміно блокатор для функціонального спокою підшлункової залози, зменшення шлункової секреції: квамател (фамотідін) по 20 мг 1 раз всередину в день з 5 дня по 15 день.

Інгібітори протеаз: котрікал по 40000 ОД розчинивши в 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду довенно краплинно 1 раз на день протягом 3 днів. Інактивує циркулюючі в крові трипсин, хімотрипсин, ліпазу, амілазу, кініни, зменшує токсемію тим самим блокує прогресування запально-деструктивного процесу в підшлунковій залозі. Можливі побічні ефекти: алергіні реакції, анафілактичний шок.

3. Дезінтоксикаційна терапія: розчин “Ацесоль” по 400 мл внутрішньовенно краплинно 1 раз на день протягом перших 3 днів. Має дезінтоксикаційну дію, корегує порушення водно-сольового і кислото-лужного балансу, зменшує токсемію і ферметемію. Тако ж по 1,5 л мінеральної води “Луганська” щодня пртягом 15 днів. Також має дезінтоксикаційну дію, знижує кислотність ШКТ.

4. Замісна терапія: ораза по ½ чайної ложки всередину під час кожного прийняття їжі з 5 по 21 день лікування, має замісний ефект, щодо недостатньої зовнішньо секреторної функції підшлункової залози, а також зменшує болевий синдром і ферментемію за рахунок функціонального спокою залози.

5. Покращення репаративних функцій в підшлунковій залозі: метилурацил по 0,5

 всередину 3 рази на день з 5 дня протягом 21 дня. Похідне піридину впливаючи на обмін нуклеотидів покращує поділ клатин їх диференціацію.

Кобамамід — кофермент вітаміну В12, володіє анаболічною активністю, застосовувати усередину по 0.001 г 3 рази в день з 5 дня протягом 21 дня.

Аскорбінова кислота по 0,5 г 1 раз на день всередину, пртягом всього періоду лікування — антиоксидант, кофермент ферметів, відновник клітинних мембран, сприяє синтезу колагену.

Курантіл по 0,025, по 1 табл всередину 1 раз на день з 1 по 21 день — покращує мікро циркуляцію, зменшує агрегацію тромбоцитів, сприятиме прискоренню репаративних процесів в підшлунковій залозі, зменшенню її набряку.

6. З метою нормалізації кишкової флори, що виникла в наслідок посилення гнильних процесів в кишківнику і зметою попередження розвитку ентериту препарати еубіотиків, ті містять лактобактерії і біфідобактерії і виступають антагоністами патогенної і умовно патогенної флори в кишківнику: бактисуптіл по 1 таб. всередину 3 рази на день з 5 дня протягом 3 тижнів.

7. Фізіопроцедури з 7 дня протягом 10 днів: 

· біодинамічні струми на ділянку підшлункової залози: мають протизапальний і знеболюючий ефект, зменшують набряк підшлункової залози, і застій в протоці залози.

· Електрофорез на ділянку підшлункової залози 1 мг даларгіну — знеболюючий ефект.

Рецепти: 

Rp.: Quamateli 0,02

        D.t.d.N 20in tab.
        S. Приймати по 1 таблетці всередину 1 раз на день 

Rp.: Sol. Gastrocepini 0,01%-1 ml
        D.t.d.N 20 in amp.

        S.:  По 1 мл підшкірно 3 рази на день

Rp.: Sol. Аnalgini 50%-2 ml
        D.t.d.N 20 in amp.

        S.:  По 2 мл дом’язево 2 раз на день.
Rp.: Acesoli 400 ml
        D.t.d.N 5

        S. По 400 мл довенно краплинно 1 раз на день

Rp.: Contricali 10000 ОД
        D.t.d.N 10 in amp.

        S. По 40000 ОД попередньо розчинивши 200 мл ізотонічного розчину натрію хлориду вводити довеннок краплинно 1 раз на добу.

Rp.: Orazi 100.0

       D.S. По ½ чайної ложки всередину під час кожного прийому їжі.

Rp.: Curantili 0,025

        D.t.d.N 20 in tab.
        S. Приймати по 1 таблетці всередину 3 рази на день.
Rp.: Methyluracili 0,5
        D.t.d.N 20 in tab.
        S. Приймати по 1 таблетці всередину 3 рази на день.
Rp.: Cobamamidi 0,001

        D.t.d.N 20 in tab.
        S. Приймати по 1 таблетці всередину 3 рази на день 
Rp.: Acidi ascorbinici 0,5

        D.t.d.N 20in tab.
        S. Приймати по 1 таблетці всередину 1 раз на день (2 тижні).

Decursus morbi (Перебіг захворювання)

	Дата
	Стан хворого
	Призначення

	14.01.2002р.


	Хвора скаржиться біль в епігастрії і правому підребір’ї, відрижку повітрям, гіркоту в роті.

Загальний стан хворого середньої тяжкості, свідомість ясна, положення в ліжку активне. Тони серця ослаблені ритмічні,   пульс синхронний, задовільного наповнення і напруження, чсс 
	1. Режим палатний
2. Стіл № 5П щадний. 

3. гастроцепін 0,01% розчин підшкірно по 1мл 3 рази на день 

	
	64уд/хв, АТ 120/80 мм рт. ст. Дихання везикулярне, хрипи не вислуховуються, чд 17/хв. Стан органів ШКТ: при пальпації біль і резистентність м’язів в зоні Шофара і Губергріца-Скульського, точці Дежардена і передній і задній точках Мейо-Робсона, позитивні симптоми шпаги, Керте-Руфанова, Кача. 
Температура тіла t = 36,8 0С. Стілець у замазкоподібний, смердючий 2 рази на день, сечопуск в нормі.


	анальгін 50% розчин 2 мл дом’язево 2 рази в день

Тавегіл по 0,001 г: 1 таблетка 3 рази в день в середину

котрікал по 40000 ОД розчинивши в 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду довенно краплинно 1 раз на день

розчин “Ацесоль” по 400 мл внутрішньовенно краплинно 1 раз на день 

Курантіл по 0,025, по 1 табл. 1 раз на день

	18.01.2002р.
	Стан хворої покращився, скарг на незначну важкість в лівому підребір’.

Загальний стан хворої задовільний, свідомість ясна, положення в ліжку активне. Тони серця ослаблені ритмічні,  пульс синхронний, задовільного наповнення і напруження, чсс 63уд/хв, АТ 120/80 мм рт. ст. Дихання везикулярне, хрипи не вислуховуються, чд 15/хв. Стан органів ШКТ: незначна болючість в проекції підшлункової залози, слабко позитивні симптом Кереті шпаги. Температура тіла t = 36,8 0С. Стілець дещо рідший, звичайної консистенції,  сесопуск в нормі.

Куратор:        Тхорівський О.Т.


	1. Режим палатний
2.Стіл № 5П розширений

3. гастроцепін по 50 мг 2 рази на день всередину

Тавегіл по 0,001 г: 1 таблетка 3 рази в день всередину

квамател (фамотідін) по 20 мг 1 раз в день всередину

ораза по ½ чайної ложки всередину під час кожного прийняття їжі

метилурацил по 0,5

 всередину 3 рази на день 
кобамід застосовувати усередину по 0.001 г 3 рази в день
Аскорбінова кислота по 0,5 г 1 раз на день 
Курантіл по 0,025, по 1 табл. 1 раз на день бактисуптіл по 1 таб. 3 рази на день 
біодинамічні струми на ділянку підшлункової залози: мають протизапальний і знеболюючий ефект, зменшують набряк підшлункової залози, і застій в протоці залози.

Електрофорез на ділянку підшлункової залози 1 мг даларгіну — знеболюючий ефект.


Epicrisis (Епікриз)

… , 193о року народження, пенсіонерка, що проживає в … , перебував на стаціонарному лікуванні в гастро-ревматологічному відділенні ЦМКЛ м. Івано-Франкіська 3 10.01.2002р. по 31.01.2002 р.             

Діагноз клінічний: Постхолецистектомічний синдром (холецистектомія в 1991р.):  Хронічний панкреатит, рецидивуюча форма, середньої тяжкості, фаза загострення   

Поступила зі скаргами: На постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, біль посилюється після прийому жирної і жареної їжі. Відмічає чергування проносів з закрепами, проноси виникають після порушення в дієті (жирна і жарена їжа), також підвищену кількість випорожнень смердючого характеру, які важко змиваються. Також скарги на вздутття живота, вурчання в животі., підвищене слиновиділення, гіркоту в роті, відрижку повітрям, нудоту, рідко блювоту після вживання алкоголю  і погрішності в дієті. Відмічає схуднення на 10 кг, втрату апетиту, загальну слабість, зниження працездатності. 

З анамнезу відомо, Вважає себе хворою близько 10 років. В 1991 році було проведено відкриту (шляхом лапаротомії) холецистектомію з приводу калькульозного холециститу. Після операції близько року почувала себе задовільно, а потім з’явився постійний біль пекучого характеру в епігастрії і правому підребір’ї, що іррадіює в поперек, нестійкий стілець, здуття живота, схуднення, втомлюваність, загальну слабість.

Спочатку прояви не було сильними і виникали тільки при значному порушення дієти, але з часом прояви наростали, з приводу чого хвора лікувалісь стацірнарнрно і в 1993 році в гастро-ревматології ЦМКЛ м. Івано-Франківська було поставлено діагноз : Постхолецистектомічний синдром: Хронічний панкреатит. З приводу загострень даного захворювання хвора лікується періодично амбулаторно і стаціонарно. Поступила в зв’язку з черговим погіршенням стану, хвора мала погрішність в дієті під час зимових свят.
 Розвивалася згідно віку проживає в задовільних матеріально-побутових умовах, Хворіла ГРВІ, перенесла оперативні втручання: 1978р — апендектомія, у 1980 р.— надпіхвова ампутація матки з приводу фіброміоми, у 1991 р — холецистектомія,  травми заперечує. Туберкульоз, венеричні захворювання, вірусний гепатит, психічні захворювання у себе та у родичів заперечує. Спадковий не обтяжені.Відмічає підвищену чутливість до антибіотиків пеніцилінового ряду, папаверину, кокарбоксилази.

При об’єктивному обстеженні: загальний стан середньої важкості, свідомість ясна, конституція нормостенічна, зниженого відживлення, шкіра і видимі слизові бліді і сухі, язик вологий обкладений сірим налетом. Лімфатичні вузли не пальпуються.Т=36,8(С. Грудна клідка звичайної форми, перкуторно ясний легеневий звук, аускультативно везикулярне дихання. Пульс 72 уд/хв. АТ 120/80 мм.рт.ст..Межі згідно вікової норми, тони серця приглушені ритмічні .Живіт округлої форми, дещо збільшений за рахунок метеоризму, права і ліва частини живота симетричні, пупок втягнутий,  передня стінка живота приймає участь в акті дихання, видима перистальтики відсутня. Шкіра — яскраво-червоні крапельки (симптом Тужиліна), пігментації, поширених вен, рубців, кил — не виявлено.

При перкусії живота визначається тимпанічний перкуторний звук, вільна рідина при перкусії не визначається. Симптом флуктуації негативний.

Пальпація: при поверхневій пальпації передня черевна стінка чутлива, незначна  резистентність в ділянці епігастрія і в лівій підреберній ділянці. Також болючість відмічається в зоні Шофара і Губергріца-Скульского, точці Дежардена, Мейо-Робсона передній і задній, позитивний симптом шпаги, симптом Керте, симптом Кача. 

Лабораторні і додаткові методи дослідження:

Загальний аналіз крові від11.01.2002р. 

Гемоглобін 128 г/л                              Паличкоядерні 6%

Еритроцити 4,2х1012 /л,                    Сегментоядерні 63%

                                                             Лімфоцити 20%

Лейкоцити 7,0х109 /л,                        Моноцити 7%

Базофіли 0                                        ШОЕ 23 мм/год

Еозинофіли 4%


Загальний аналіз сечі від 11.01.2002р.

Колір      солом’яно-жовта                        Білок   —              Еритроцити 0-1-2 в п/з

Прозорість   прозора                                 Цукор —

Питома вага      1,021                               Лейкоцити 1-2-3 в п/3

рН                      6,0                                    Епітелій  1-2 в п/з

Біохімічний аналіз крові від 11.01.2002р.

Загальний білок 71,3 г/л                  

Альбуміни 65%              тімолова проба 1,28 ОД SH                     

Глобуліни 35%               глюкоза 4,36 ммоль/л

А/Г    1,8                          

АлТ   0,15 ммоль/л           α-амілаза 35 ммоль/годхл                            

АсТ   0,23 ммоль/л            ліпаза  200 ОД/л                 

Білірубін 12,3 мкмоль/л    трипсин 68 мкг/л

Прямий білірубін 2,3 мкмоль/л

ЕКГ від 11.01.2002р.

Заключення: ритм синусовий правильний з частотою 74 уд/хв., положення осі серця правильне. Дистрофічні і дисметаболічні зміни міокарду.

Визначення ферментів в дуодентальному вмісті при пробі з 30 мл 0,5 % соляної кислоти (тест на порушення екскреторної функції підшлункової залози)

До введення соляної кислоти вміст ферментів в межах норми, після введення через 10 хв в перших 2 порціях вміст ферментів підвищений на 10%, в 3 і 4 порціях на 60%, а в 5 і 6 порціях перевищує норму на 10%.

Проба Лясуса на гіпераміноацидурію

Гіпераміноацидурії не виявлено.

Глікоамілаземічна проба

Початковий рівень α-амілази крові 35 ммоль/год х л, через 3 години після навантаження  50 гр глюкози 43 ммоль/год х л.

Прозеріновий тест

Початковий вміст α-амілази сечі 145 г/год х л;

Після введення  1 мл 0,05 % розчину прозеріну:

· на 30 хв. — 173 г/год х л

· чере 1 год — 186 г/год х л

· через 1,5 год — 165 г/год х л

· через 2 год — 148 г/год х л

Визначення толерантності до глюкози

Рівень глюкози натще 4,36 ммоль/л

Через 120 хв після навантаження глюкозою 6,3 ммоль/л

Копроцитограма

Консистенція — мазеподібна;

Незначна кількість неперевареної клітковини, зерна крохмалю, краплі жиру.

Йодоліполовий тест

Визначаючи йодид в сечі після прийняття 5 мл 30% розчину йодолі полу встановлено: 

· через 1 годину — ++

· через 1,5 год — +++

· через 2 год ++++

· через 2,5 год ++++

Секретин-панкреозиміновий тест і визначення бікарбонатної лужності і активності ферментів в дуодентальному вмісті.

Отримано дуодентальний вміст натще і після введення секретину в дозі 1,5 ОД/кг маси тіла отримано  протягом 20 хв:

· вміст бікарбонатів зріс  в 6 разів;

· α-амілази в 5 раз;

· ліпази в 3 рази;

· трипсину в 6 разів.

УЗД органів черевної порожнини  від 12.01.2002р.

Розміри печінки в межах норми, тканина ізоехогенна, неущільнена. Жовчний міхур — не візулізується. Холедох – 0,7 см Підшлункова залоза —  потовщена, контур не рівномірний, структура не однорідна з ділянками підвищеної ехогенності, протік залози нерівномірно розширений.. Селезінка — норма.

Нирки і сечовий міхур — без особливостей.

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Дуоденографія в умовах гіпотонії

Дуга 12-палої кишки розгорнута, внутрішній контур деформований у вигляді дзеркального відображення цифри 3 (ознака Фростберга), двоконтурність  задньої стінки. Рефлюкс контрасту в протік підшлункової залози.

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіографія

Вірсунгів протік нерівномірно розширений, контур деформований. Контрастування сегментів підшлункової залози неоднорідне. Спорожнення протоку сповільнене.

Комп’ютерна томографія підшлункової залози

Розміри залози збільшені, структура ущільнена.

Радіоізотопне сканування підшлункової залози з метіоніном міченим селеном-75

Розміри залози збільшенні, накопичення метіоніну нерівномірне.

ФЕГДС.

Стравохід б/о. Кардіальна розетка — без змін. Шлунок: кардіальний відділ — б/о. Дно і тіло — порожнина вільно розправляється повітрям, містить незначну кількість мутної рідини з домішками слизу і жовчі. Антральний відділ — б/о. Перистальтика всіх відділів збережена. Спостерігається помірна складчастість рельєфу слизової. Пілорус спазмований.

Цибулина 12-ти поодинокі запальні зміни. Рефлюкс в панкреатичний протік, деформація Фатерового сосочка. 

Заключення: Ознаки панкреатиту.

Хвора виписана з покращенням, больовий синдром не турбує, диспетичні розлади незначні, екскреторна та інкреторна функції підшлункової залози збережені.

Рекомедовано спостереження у гастроентеролога по місцю проживання, режим харчування, щадну дієту, протирецедивне лікування 1 раз на рік. Санаторно-курортне лікування.
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