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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АД – артериальное давление

АлАТ – аланинаминотрансфераза 

АсАТ – аспартатаминотрансфераза 

ВПД – вещества прижигающего действия
ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт

КТ – компьютерная томография

КЩС – кислотно-щелочное состояние

ЛДГ – лактатдегидрогеназа 

РСП – рубцовое сужение пищевода

РСЖ – рубцовое сужение желудка

ФЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 

УЗИ – ультразвуковое исследование
ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Отравление прижигающими жидкостями
Ожог пищевода

Ожог желудка

Послеожоговая стриктура пищевода

1. КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ ПО ЗАБОЛЕВАНИЮ ИЛИ СОСТОЯНИЮ (ГРУППЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ ИЛИ СОСТОЯНИЙ)
1.1. Определение заболевания или состояния

Ожог пищевода - местное повреждение стенки пищевода вследствие случайного или преднамеренного приёма через рот химического вещества прижигающего действия (ВПД) - химический ожог, или приема жидкости с высокой температурой - термический ожог. 

Химический ожог пищевода сопровождается токсическим резорбтивным действием. 
1.2. Этиология и патогенез

Причиной химического ожога пищевода является случайный или преднамеренный приём через рот концентрированных растворов неорганических или органических кислот (азотной, серной, соляной, уксусной, щавелевой), растворов щелочей (едкого натра, едкого калия), а также сильных окислителей (перманганата калия, перекиси водорода, других окислителей, входящих в состав многочисленных современных моющих, чистящих, отбеливающих средств), аммиака, ацетона, йода.
Причиной термического ожога пищевода является случайный приём через рот нейтральной кипящей жидкости (вода, молоко) и крайне редко - попадание в пищевод горячего пара или раскаленного металла.
В патогенезе химического ожога пищевода различают течение как местных, так и общих патологических процессов.
Местные изменения


Глубина поражения тканей и распространенность ожога зависит от вида прижигающего вещества, его концентрации, количества (объёма в мл.) и времени контакта с тканями организма.


В клинико-морфологическом течении химических ожогов пищевода выделяют следующие стадии:

1) Стадия контакта прижигающего вещества со стенкой пищевода. Она длится от нескольких минут до момента оказания медицинской помощи.

При кратковременном контакте, малом количестве и слабой концентрации химического агента, а также при термическом ожоге, стадия контакта выражается в отеке и гиперемии слизистой оболочки полости рта, глотки и начальных отделов пищевода (I степень ожога).
2) Стадия ожогового флегмонозного или некротически-язвенного эзофагита. Длится от трех до шести суток. Эта стадия ожога возникает при более длительном контакте с химическим агентом и выражается в деструкции слизистой оболочки и подслизистого слоя (II степень ожога). Некоторые исследователи с учётом того, что при гибели подслизистого слоя исходом является образование рубцовой ткани, подразделяют эту степень ожога на IIа (поражение только слизистой оболочки) и на IIб (поражение слизистой оболочки и подслизистого слоя).

В этой стадии возникают так называемые ранние пищеводные кровотечения. 

Некроз слизистой оболочки, подслизистого слоя и, частично, мышечной оболочки представляет собой III степень ожога. При этом концентрированные растворы кислот и окислители образуют плотный некротический струп (коагуляционный некроз) и сопровождаются обширными тромбозами сосудов стенки пищевода.

При действии концентрированных растворов щелочей возникает рыхлый (колликвационный) некротический слой с расплавлением тканей на большую глубину.

3) Стадия отторжения некротических тканей (от шести до десяти суток после ожога). Отторжение больших участков некротических тканей приводит к позднему пищеводному кровотечению, которое может иметь профузный характер и трудно поддается лечению. 
При ожоге пищевода III степени в 18-30% наблюдений поражается и стенка желудка, но меньше, чем пищевод, так как при отравлении кислотой оказывается, что слизистая оболочка желудка более устойчива, чем слизистая оболочка пищевода, а при отравлении щёлочью часть её нейтрализуется кислым содержимым желудка.

Но при этом страдает замыкательная функция кардии и возникает рефлюкс-эзофагит, поддерживая длительное течение патологического процесса, особенно при сопутствующем ожоге антрального отдела с нарушением эвакуации из желудка.

Прием большого количества (более 100 мл) прижигающего раствора и длительная его экспозиция приводят к обширному поражению не только пищевода и желудка, но и двенадцатиперстной и тощей кишки и быстрой смерти от интоксикации (IV степень ожога). Морфологически пищевод при этом выглядит как распадающийся в руках тяж темно-багрового или черного цвета с перифокальным серозным медиастинитом, а при прижизненной перфорации - с гнойно-некротическим анаэробным медиастинитом.

Пораженная стенка желудка при ожоге IV степени имеет вид «папирусной бумаги» - истонченной ткани серого цвета с мутным выпотом в поддиафрагмальном пространстве.

В редких наблюдениях исходом ограниченного некроза пищевода может быть образование пищеводно-медиастинального или пищеводно-респираторного свища. Такой исход возможен при попадании в пищевод и фиксации в его стенке нерастворенных в принятой через рот жидкости единичных кристаллов перманганата калия.

4) Стадия развития грануляционной ткани и формирование рубцов (от шести суток до года). При ожоге III степени язвенная поверхность покрывается грануляционной тканью, которая частично замещается тонкой соединительной (рубцовой) тканью, что приводит к деформациям и сужениям просвета пищевода с нарушением его проходимости. Медленно текущий подострый воспалительный процесс стихает в сроки от одного до двух лет после ожога.

5) Стадия стойких рубцовых изменений. В зависимости от распространенности и глубины ожога - от единичных стриктур до многочисленных, а иногда до полной облитерации просвета.

Данные о частоте развития рубцовых послеожоговых стриктур пищевода разноречивы и колеблются от 8 до 73% от числа всех наблюдений ожога пищевода. 
Длительно существующее выраженное сужение пищевода приводит к супрастенотическому расширению его просвета, при этом чем дистальнее расположено сужение, тем более выражено супрастенотическое расширение.

Полная облитерация просвета пищевода приводит к образованию так называемого слепого мешка, в котором из-за застоя инфицированной слюны и пищевых масс поддерживается хронический эзофагит. Стенка пищевода становится рыхлой, истонченной и при приеме большого количества жидкости может наступить гидравлический разрыв пищевода в супрастенотическом отделе. 
Длительно существующая на фоне хронического эзофагита рубцовая ткань, постоянно травмируемая слюной, пищевыми массами (при сохраненной частичной проходимости) через 15-20 лет может приводить к развитию лейкоплакии, дисплазии и в конечном итоге злокачественному перерождению (плоскоклеточному раку) вероятность развития которого более чем в 2 тысячи раз выше, чем среди людей, у которых не было ожога пищевода.

Общетоксическое (резорбтивное) действие токсикантов при химическом ожоге
Степень общетоксического действия зависит от длительности и скорости резорбции. Длительность резорбции органических и неорганических кислот колеблется от 30 минут до 6 часов, щелочей - от 30 минут до 2 часов. Скорость резорбции в свою очередь зависит от площади ожога (количества ВПД и глубины ожога (концентрации ВПД).

Наиболее частым и тяжёлым следствием приема ВПД является развитие экзотоксического шока при приёме не менее 50 мл вещества. В его основе лежит гиповолемия, обусловленная нарушениями сосудистой проницаемости вследствие грубых расстройств в системе микроциркуляции. В результате стрессорного действия токсиканта на организм активизируется симпатоадреналовая система, что вызывает сужение артериол, повышается периферическое сопротивление и систолическое артериальное давление (компенсированная фаза шока). 
В патогенезе токсического шока большую роль играет токсическая коагулопатия, более всего выраженная при отравлении уксусной кислотой. Это связано с гемолизом эритроцитов и коагуляционным эффектом гемолизатов. Кроме того, поступление в кровь тканевого тромбопластина из разрушенных тканей усиливает агрегацию тромбоцитов и образование фибрина.

Декомпенсированная фаза шока - наступает при истощении катехоламинов и параличе артериол, что приводит к накоплению недоокисленных продуктов метаболизма и декомпенсированному ацидозу. Возникает анаэробный метаболизм, нарастает гиповолемия на фоне гепатопатии, нефропатии и ДВС – синдрома. Создается порочный круг, который без лечения заканчивается смертью. 
1.3. Эпидемиология
Острые отравления веществами прижигающего действия в России распространены больше, чем в других странах и составляют 7–15% от всех пострадавших, госпитализированных в центры лечения острых отравлений [].

По данным специализированных центров по лечению отравлений в России в 1996 году отравления прижигающими жидкостями среди всех отравлений составляли 12,2% в Москве, 13,6% - в Перми и Екатеринбурге, 16,6% - в Санкт--Петербурге, причем на долю уксусной эссенции приходилось 70-80% от всех отравлений данной группы. 

По данным ФГБУ «Научно-практический токсикологический центр ФМБА России» в общей структуре современной острой химической травмы в России за 2018-2020 годы отравления прижигающими веществами (Т54) составили 3,1-3,6%. 

Несмотря на значительные успехи в диагностике и лечении больных с отравлениями ВПД, примерно у 45% из них развиваются осложнения, являющиеся причиной инвалидизации, летальность остается высокой, достигающая у тяжелых пациентов до 20-25. 

У подавляющего большинства мужчин и женщин, приём прижигающей жидкости носит непреднамеренный характер и происходит в состоянии алкогольного опьянения (85-87%), когда небрежное хранение ядовитых жидкостей приводит к ошибочному их употреблению в качестве спиртного. В таких случаях люди делают большие глотки этой жидкости, что приводит к обширным и тяжелым химическим ожогам не только пищевода, но и желудка.

У женщин в качестве причин приема прижигающих жидкостей преобладают суицидальные попытки. Чаще всего они наблюдаются у женщин молодого возраста и носят сезонный характер (весна и осень). У части больных сознание возможной смерти и характер жидкости вызывает страх. Первый глоток яда приводит к спазму пищевода и прижигающая жидкость выплевывается изо рта. В таких случаях ожог ограничивается яркой, демонстративной картиной поражения губ, слизистых оболочек полости рта, глотки и начальных отделов пищевода. 
Те больные, которые решились на серьезные суицидальные действия, принимают залпом большое количество, свыше 50 - 100 мл прижигающей жидкости, и у них возникают глубокие ожоги не только полости рта, глотки и пищевода, но и желудка, двенадцатиперстной и тощей кишки. Такие больные погибают в первые двое-трое суток от тяжелой общей интоксикации и обширных некрозов тканей. 
1.4. Особенности кодирования заболевания или состояния (группы заболеваний или состояний), по Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем
Т54 Токсическое воздействие разъедающих веществ

Т54.0 Токсическое воздействие фенола и его гомологов

Т54.1 Токсическое воздействие других разъедающих органических веществ

Т54.2 Токсическое воздействие едких кислот и кислотоподобных веществ

Т54.3 Токсическое воздействие едких щелочей и щелочеподобных веществ

Т54.9 Токсическое воздействие разъедающих веществ неуточненных

Т28 Термические и химические ожоги других внутренних органов

Т28.6 Химический ожог пищевода
Т28.7 Химический ожог других отделов пищеварительного тракта

1.5. Классификация заболевания или состояния (группы заболеваний или состояний)
Классификация ожогов по глубине повреждения стенки пищевода:
I степень – повреждение поверхностного эпителия с его отслоением и образованием эрозий.
II степень – повреждение всей слизистой оболочки с образованием поверхностных язв.
III степень – повреждение слизистой оболочки и мышечного слоя с образованием глубоких язв.
IV степень – повреждение всех слоев пищевода с вовлечением окружающих тканей и соседних органов.

По протяженности повреждения:

Ограниченный (до 3 см) – чаще всего повреждается пищевод в местах его физиологических сужений.

Протяженный – поражение пищевода на протяжении более 3 см.

Тотальный – поражение всего пищевода.

По сочетанности повреждения верхних отделов ЖКТ:

Изолированный ожог пищевода.

Сочетанный ожог пищевода и желудка/двенадцатиперстной кишки.
По стадиям клинического течения:

Острая (токсикогенная) стадия.

Стадия отторжения некротических тканей.
Стадия формирования послеожоговых рубцовых изменений.
Отдаленные сроки после ожога пищевода. 
1.6. Клиническая картина заболевания (состояния)
Клинические проявления ожога пищевода зависят от характера прижигающей жидкости, концентрации, объема, принятого через рот, что в итоге выражается в степени ожога.

В связи с этим клиническую картину следует рассматривать в зависимости от стадии заболевания (состояния): в острой токсикогенной стадии, соматогенной стадии и стадиях послеожоговых рубцовых изменений. 

а) Острая токсикогенная стадия (первые 3 суток)

При приёме прижигающей жидкости менее 50 мл и кратковременном контакте со слизистой оболочкой полости рта, глотки и пищевода (I степень ожога) пациент ощущает боль при акте глотания, слюнотечение, жажду. Сразу после приёма прижигающий жидкости может быть однократная рвота содержимым желудка. При распространении отёка со стенки глотки на гортань появляется осиплость голоса. Местно на подбородке, в углах губ имеются следы ожогов в виде гиперемии кожи.

Если больной ограничивает себя в приеме пищи и жидкости и не проводится инфузионная терапия, наблюдается олигурия и задержка стула. В течение недели удерживается субфебрильная температура тела, в анализе крови - умеренный лейкоцитоз. Через 6-8 дней все патологические явления исчезают. 
При ожоге II степени сразу после приема прижигающей жидкости возникает резкая боль в полости рта и глотки, которая усиливается при акте глотания, боль в межлопаточной и эпигастральной областях, слюноотделение, многократная рвота с примесью свежей крови.

На подбородке и в углах губ - глубокие ожоги с очагами некроза.

Общее состояние быстро ухудшается. Двигательное возбуждение сменяется адинамией. Кожный покров бледный, выступает холодный пот. Прогрессируют одышка, тахикардия, акроцианоз.

В анализах крови - резкий сдвиг лейкоцитарной формулы влево.

Общее резорбтивное действие при отравлении уксусной кислотой характеризуется коагулопатией, нефро- и гепатопатией. 
Токсическая коагулопатия, обусловленная гемолизом проявляется гиперкоагуляцией, которая затем сменяется гипокоагуляцией. В тяжелых случаях – может развиться ДВС-синдром.

Токсическая нефропатия в зависимости от тяжести отравления или выражается в микрогематурии, снижении клубочковой фильтрации, повышении уровня креатинина, или в развитии острой почечной недостаточности.

Токсическая гепатопатия в зависимости от тяжести отравления выражается или в иктеричности склер с увеличением АСТ и ЛДГ, или в развитии острой печеночной недостаточности.

При обширных ожогах III-IV степени явления экзотоксического шока нарастают и без лечения больные погибают в первые сутки-двое после ожога.

б) Стадия отторжения некротических тканей
У выживших больных ожоги на лице к концу первой недели покрываются корочками. Сохраняется болезненная дисфагия и язвенно-некротический эзофагит, который сопровождается кровоточивостью тканей. В таких случаях возникает рвота с примесью крови.

Болезненная дисфагия постепенно уменьшается, вследствие чего некоторые авторы называют эту стадию - стадией мнимого благополучия, но начинается отторжение некротизированных участков пищеводной стенки. Клинически это проявляется многократной рвотой с примесью некротических масс. При одномоментном отторжении большого массива тканей возникает повреждение сосудов пищевода с профузным пищеводным кровотечение.

Этот опасный для жизни период длится две-три недели, после чего острый химический эзофагит стихает, дисфагия уменьшается, и больной начинает осторожно принимать пищу и жидкость.

Токсикологи выделяют острую соматогенную стадию химических ожогов пищевода (первые 2 недели).

В этой стадии острого отравления возникают ранние (1-2 сутки) или поздние (после 3-х суток) соматогенные осложнения.

К ранним относятся - механическая асфиксия при ожогах рта и верхних дыхательных путей, интоксикационный делирий, острый панкреатит.

К поздним – трахеобронхит, пневмония, поздний интоксикационный психоз.

в) Стадия формирования послеожоговых рубцовых изменений
Клинически формирование рубцовых стриктур в исходе химического ожога пищевода проявляется постепенным развитием нарушения проходимости для пищи и воды. Сначала возникает чувство застревания в пищеводе твердой пищи, затем густой и затем – жидкой, больной вынужден принимать пищу медленно, маленькими глотками и запивать водой.

При поспешности в еде, заглатывании крупных кусков пищи возникает обтурация просвета пищевода с характерной клинической картиной. У больного после глотка появляется ощущение давящего комка за грудиной и межлопаточной области. Боль усиливается при акте глотания, появляется слюнотечение.

Необращение за медицинской помощью, самостоятельные попытки устранить обтурацию (приём больших глотков воды, стремление проталкивать пищевую массу через сужения подручными средствами) приводит к разрыву пищевода и смерти от медиастинита.

г) Отдаленные сроки после химического ожога пищевода. Через 15-20 лет в рубцовых тканях развивается плоскоклеточный рак, без клинических проявлений на ранних стадиях этого смертельного осложнения. 

При достижении опухоли больших размеров, прорастании в соседние органы появляется постоянная глухая боль в межлопаточном пространстве, на которую больные послеожоговыми изменениями пищевода не обращают большого внимания.

2. ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЯ ИЛИ СОСТОЯНИЯ (ГРУППЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ ИЛИ СОСТОЯНИЙ), МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ
2.1. Жалобы и анамнез.

При непреднамеренном ожоге пищевода поводом для вызова бригады скорой медицинской помощи служит боль в животе, внезапно возникшая после того, как пациент выпил из бутылки жидкость без цвета, приняв её за алкоголь или минеральную воду.

Суицидальная попытка имеет свою, известную пациенту мотивацию.

Типичны жалобы на жгучую острую боль в полости рта, в межлопаточной и эпигастральной области, боль при глотании, слюнотечение, осиплость голоса, однократная рвота с примесью свежей крови.

2.2. Физикальное обследование

а) Острая стадия ожога

При осмотре поведение беспокойное, бледность кожного покрова. При тяжелом отравлении – акроцианоз.

На подбородке и в углах губ - следы ожога в виде гиперемии, отека и очагов некроза кожи.

При осмотре полости рта - отечность и гиперемия слизистых оболочек языка, щек, язычка и дужек, местами - очаги некрозов в виде пленок серого, желтого или черного цвета.

При отравлении уксусной кислотой, формалином или нашатырным спиртом отчётливо ощущается специфический запах. Дыхание самостоятельное. При отравлениях, не сопровождающихся экзотоксическим шоком, одышки нет. Выраженная тахикардия. 

При явлениях экзотоксического шока – одышка, бледность, холодный пот, нитевидный пульс, гипотония.

Живот мягкий, болезненный при глубокой пальпации. При сопутствующем ожоге желудка глубокая пальпация недоступна, имеется защитное напряжение мышц, через несколько часов в связи с появлением реактивного выпота в эпигастральной области определяются симптомы раздражения брюшины.

В рвотных массах - примесь крови.
б) Соматогенная фаза
Клиническая картина обусловлена развитием осложнений. Наиболее демонстративной является клиническая картина пищеводно-желудочного кровотечения.

в) В стадии рубцовых изменений данные физикального обследования не специфичны. Пациенты с такой патологией, как правило, пониженного питания. 
2.3. Лабораторные диагностические исследования
2.3.1. Клинико-биохимическое обследование
Проводится по общепринятому алгоритму. В обязательном порядке выполняются общий анализ крови (клинический анализ крови развернутый), мочи, биохимический анализ крови общетерапевтический (общий билирубин, прямой и непрямой билирубин, АлАТ, АсАТ, мочевина, креатинин, общий белок, глюкоза, электролиты сыворотки крови - калий, натрий, хлориды, кальций, КЩС), коагулограмма. В случае развития нефропатии, гепатопатии, почечно-печеночной недостаточности и другой патологии в качестве дополнительных методов исследуются альфа-амилаза, щелочная фосфатаза, гамма-глютамилтрансфераза, глютамилтранспептидаза, белковые фракции. Кратность проведения этих исследований зависит от тяжести отравления и длительности пребывания пациента в стационаре.  

Биохимические анализы крови с точки зрения диагностики и оценки тяжести отравления позволяют выделить отравления по степени тяжести:

· отравление легкой степени: токсическая нефропатия легкой степени: микрогематурия (до 6-10 свежих эритроцитов в поле зрения), умеренная лейкоцитурия, протеинурия (до 6,6 г/л), гемоглобинурия, снижение клубочковой фильтрации, концентрационного индекса, креатинина, уровень остаточного азота и мочевины в пределах нормы;

·  отравление средней тяжести: гемолиз, гемоглобинурия 5-10г/л, токсическая нефропатия средней степени тяжести (протеинурия, уровень остаточного азота и мочевины в пределах нормы, умеренное повышение креатинина), токсическая гепатопатия легкой или средней степени тяжести (повышение уровня билирубина, АлАТ, АсАТ, общей активности ЛДГ);
- отравление тяжелой степени: гемолиз, гемоглобинурия более 10 г/л, токсическая нефропатия средней или тяжелой степени (удельный вес мочи от 1026 до1042, протеинурия от 6,6 до 33 г/л, гиалиновые и зернистые цилиндры, свежие измененные и выщелоченные эритроциты, большое число лейкоцитов, в крови повышение уровня мочевины, креатинина, калия), тяжелая токсическая гепатопатия (высокий уровень билирубина, АлАТ, АсАТ, ЛДГ), декомпенсированный метаболический ацидоз.
2.3.2. Химико-токсикологическая лабораторная диагностика
Определить в биосредах организма кислоту или щелочь не представляется возможным. Исследованием, позволяющим оценить тяжесть поражения при отравлениях уксусной кислотой является определение наличия и уровня свободного гемоглобина в крови и моче.

Содержание свободного гемоглобина в крови при легкой степени гемолизе составляет 5 г/л, при средней тяжести - 5-10 г/л, при тяжелой степени - свыше 10 г/л.

Свободный гемоглобин в моче появляется при содержании его в плазме свыше 1-1,5 г/л и проявляется изменением окраски мочи от красного до вишневого, в зависимости от уровня гемоглобинурии. Следует при этом иметь в виду, что отсутствие гемолиза при наличии других признаков не исключает отравления уксусной кислотой.
2.4. Инструментальные методы диагностики
2.4.1. Рентгенологическое исследование 
Рентгеноконтрастное исследование пищевода является неинвазивным и высокоинформативным методом диагностики. Это исследование в обязательном порядке должно быть дополнено исследованием желудка и двенадцатиперстной кишки, независимо от клинической картины. В стадии контакта прожигающих веществ исследования недоступны.

а) Стадии ожогового эзофагита (гастрита) и отторжения некротизированных тканей

Цель исследования: определение распространённости и глубины поражения пищевода и желудка.

Противопоказания: 

· экзотоксический шок 

· нарушения глотания и проходимости пищевода с угрозой аспирации

Методика исследования: у пациентов с ожогом в острой фазе при наличии болевого синдрома выполняют премедикацию обезболивающими и спазмолитическими препаратами.

После обзорной рентгеноскопии груди и живота пациенту дают глоток водорастворимого контрастного вещества, прослеживая функцию надгортанника и акт глотания. При отсутствии аспирации исследование продолжают с взвесью сульфата бария, которая хорошо контурирует рельеф стенок пищевода и желудка.

Признаки ожога пищевода

I степень ожога. Глотание не затруднено, просвет пищевода обычный, складки слизистой оболочки хорошо прослеживаются, но местами утолщены до 5 мм. Перистальтика сохранена, единичные признаки регургитации. 
II степень ожога. Глотание болезненное, мелкими порциями. Просвет пищевода сужен, складки слизистой оболочки сглажены, местами не определяются. Стенка пищевода неэластична, не перистальтирует. Отмечается спазм на различных уровнях и частая регургитация.

III-IV степени ожога. Глотание резко болезненное, затруднённое. Просвет пищевода расширен до 4-6 см в поперечнике, содержит жидкость. Стенки пищевода атоничны, не перистальтируют. Рельеф слизистой оболочки не определяется, в местах отторжения тканей - плоские ниши. 
Признаки ожога желудка
I степень ожога. Желудок гипотоничен, содержит жидкость и слизь. Контуры ровные, перистальтика отчётливая. Складки слизистой оболочки утолщены. Отмечается кратковременный спазм привратника.
II степень ожога. Желудок гипотоничен, содержит много жидкости и слизи. Контуры ровные, но перистальтика вялая. Складки слизистой оболочки утолщены и сглажены. Множественные стойкие депо сульфата бария. Эвакуация замедлена.

III-IV степени ожога. Желудок атоничен, переполнен содержимым. Перистальтики нет. Складки слизистой оболочки резко утолщены или не прослеживаются. Множественные депо сульфата бария - плоские (эрозии) и глубокие (язвы). Длительный спазм привратника.

б) Стадии развития грануляционной ткани, формирования рубцов и стойких послеожоговых изменений 
Вид и консистенция контрастного вещества используются в зависимости от степени сужения пищевода. При непроходимости пищевода для жидкой взвеси сульфата бария или клинической картине пищеводно-трахеального (пищеводно- бронхиального) свища, используют водорастворимое контрастное вещество. Исследование проводят в вертикальном и горизонтальном положении пациента. 

При контрастировании пищевода необходимо установить наличие стриктуры, ее локализацию и протяжённость (верхняя и нижняя границы по отношению к телам позвонков), минимальный и максимальный диаметр сужения и супрастенотического расширения, расположение входа в стриктуру (по центру, эксцентрически). У пациентов со множественными стриктурами указывают их локализацию, протяжение, диаметр пищевода между сужениями. Рубцовые изменения выглядят как сужения просвета пищевода с неровными, зазубренными краями.

При рентгенологическом исследовании больных с послеожоговой деформацией желудка обязателен осмотр двенадцатиперстной кишки и дуодуноеюнального изгиба. 
Желудок может быть нормальных размеров, уменьшен или увеличен, что зависит от локализации и распространенности рубцовых изменений. При стенозе в области тела, субтотальном и тотальном сужении желудок выглядит как «сморщенный». При изолированном стенозе выходного отдела наблюдается расширение его просвета. При резком стенозе рубцовые ткани выглядят как узкая трубка с неровными краями, что напоминает рентгенологическую картину рака желудка. При полной обтурации выходного отдела супрастенотическая часть выглядит как мешок с конусом, обращенным к привратнику. У пациентов с полной непроходимостью пищевода исследование проводят через гастростому.

2.4.2. Эндоскопический метод исследования
а) Стадия ожогового эзофагита (гастрита) и отторжения некротических тканей 

Цель – оценка степени и распространенности ожога. 

Противопоказание – шок, дыхательные расстройства, перфорация пищевода, медиастинит, выраженный ожог глотки и надгортанника, ожог дыхательных путей. 
Методика. Исследование проводят натощак с премедикацией 1 мл 0,1% раствора атропина сульфата и под местной анестезией опрыскиванием 3 мл 1% раствора дикаина (лидокаина). Целесообразнее выполнять исследование в условиях седации. Важным моментом является крайняя осторожность и минимальная инсуффляция воздуха [Contini S, 2013; Havanond C, 2007]. 

При дисфагии применяют фиброэндоскопы малого диаметра (PF-28, PF-24).

Положение больного на левом боку с опущенным головным концом стола для предупреждения аспирации слюны или желудочного содержимого.

Выполняют осмотр ларингоскопом полости рта и гортаноглотки. После проведения эндоскопа в просвет пищевода отмечают состояние слизистой оболочки, локализацию наложений фибрина и очагов некроза, наличие желудочно-пищеводного рефлюкса и состояние кардиального жома.
При осмотре желудка фиксируют степень ожога и преимущественную его локализацию, выражая площадь ожога в квадратных сантиметрах и отмечая анатомические отделы: привратник, антральный отдел, тело, малая и большая кривизна, передняя и задняя стенка, область кардии. Чаще всего изменения находят в антральном отделе и на задней стенке.

Эндоскопическое исследование является золотым стандартом диагностики химических повреждений пищевода и желудка в первые 2-3 дня, особенно в течение 12 часов после происшествия [Mittal BR et al. 2013; De Lusong MAA et al., 2017]. Через 4 дня после химического ожога эндоскопическое исследование связано с риском перфорации пищевода [Bonnici K et al. 2014.].

Кроме того, неточность эндоскопического метода в определении глубины химического повреждения может стать причиной ошибочной лечебной тактики с непредсказуемыми последствиями [Chirica M et al. 2012; Chirica M et al. 2016]. Поэтому, согласно последним данным необходимость экстренной эндоскопической оценки степени ожога пищевода и желудка сводится к ситуациям, когда КТ не может быть использована [Chirica M. et al. Esophageal emergencies: WSES guidelines. World J Emerg Surg. 2019] .
Экстренное эндоскопическое исследование должно быть выполнено, если [WSES guidelines, 2019]:  
· отсутствует КТ

· противопоказана КТ с внутривенным контрастированием (почечная недостаточность, аллергия на йодсодержащие вещества)

· при КТ предполагается трансмуральный некроз пищевода, но интерпретация данных затруднена/сомнительна

· у пациентов детского возраста 
Оптимальной для определения степени ожога пищевода и желудка является эндоскопическая классификация, предложенная Волковым С.В. (1997) и дополненная Песней-Просоловой Е.А. (2006) [Песня-Прасолова Е.А., 2006]:

По глубине ожога:

I степень – катаральное поражение (отек и гиперемия слизистой оболочки).
II степень – эрозивное поражение (не выходящее за пределы собственной мышечной пластинки слизистой оболочки).
III степень – язвенное поражение слизистой оболочки и подслизистого слоя.
IV степень – язвенно-некротическое поражение (слизистого, подслизистого и мышечного слоев пищевода).

По распространенности ожога:

Очаговый (в пищеводе – распространяются на 1/2 стенки и захватывают не более 1/3 его длины; в желудке – локализуются только в одном анатомическом отделе и распространяются не более чем на 2 стенки).  

Ограниченный (в пищеводе – захватывают все стенки, то есть являются циркулярными и распространяются не более чем на 1/2 его длины; в желудке – циркулярные и полуциркулярные, локализуются в одном анатомическом отделе); 

Распространенный (в пищеводе – циркулярные, захватывают более половины пищевода; в желудке – распространяются на 2 и более анатомических отдела, могут быть циркулярными и полуциркулярными либо в виде множественных очагов по всем стенкам).
По локализации поражения с учетом анатомических отделов пищевода и желудка:

пищевод – нижняя, средняя и верхняя его трети

желудок – кардиальный, фундальный и антральный отделы и его тело.
В первые сутки после ожога I-II степени на слизистой оболочке отмечается наличие коагуляционных пленок белесого цвета, которые повторяют рельеф (складки) слизистой оболочки и не снимаются механическим путём. Очаги некроза имеют темно-коричневый или черный цвет. В нижних отделах пищевода некротические ткани окрашиваются в тёмно-жёлтый или тёмно-зелёный цвет при наличии заброса желчи.

При отторжении струпа (3-4 сутки) видна темно-красная грануляционная ткань. После состоявшегося пищеводного кровотечения на поверхности грануляций видны мелкие тромбы в просвете сосудов подслизистого слоя.

Позже этих сроков обнаруженная неравномерность роста грануляции с избыточным образованием в краях послеожоговых язв, служит признаком формирования рубцовых деформаций и стриктур.

В период от 5 дней до 3 недель стенка пищевода наиболее уязвима, риск перфорации при эндоскопии весьма высок. Следовательно, в эти сроки проведение эндоскопического исследования крайне нежелательно, а показания к нему должны быть сведены к минимуму: выраженная дисфагия, желудочно-кишечное кровотечение [Contini S, 2013; Tiryaki T, 2005]. Абсолютными противопоказаниями к эндоскопическому исследованию являются: гемодинамическая нестабильность, тяжелая дыхательная недостаточность и подозрение на перфорацию пищевода [Contini S, 2013; Park KS, 2014; De Lusong MAA, 2017;  Methasate A, 2018].
Данные, полученные при эндоскопическом исследовании, во многом прогнозируют тяжесть и длительность течения острой стадии ожога пищевода и желудка.
В мировой клинической практике наибольшее распространение имеет эндоскопическая классификация Zargar [Zargar SA et al. 1991], позволяющая прогнозировать развитие послеожоговой стриктуры [Le Naoures P, 2017].

0 степень

Нет изменений слизистой оболочки

I степень

Отек и эритема слизистой оболочки

IIA степень

Кровоизлияния, эрозии, волдыри, поверхностные язвы

IIB степень

Циркулярные поражения

IIIA степень
Очаговые темно-серые или коричневато-черные язвы

IIIB степень
Обширные темно-серые или коричневато-черные язвы

IV степень

Перфорация

Степень повреждения пищевода при эндоскопии является предиктором системных осложнений и летального исхода с 9-кратным увеличением заболеваемости и смертности при каждом увеличении степени травмы. Практически все пациенты с ожогами I и IIA степени выздоравливают без последствий. У большинства пациентов с ожогами IIB степени и у всех выживших с повреждениями III степени развивается рубцевание пищевода или желудка. Ранние серьезные осложнения и смерть наблюдаются, как правило, у пациентов с ожогами III-IV степени. 

б) Стадии развития грануляционной ткани, формирования рубцов и стойких послеожоговых изменений 

Через три недели, как правило, формируются плотные фиброзные ткани, и выполнение эндоскопического исследования становится более безопасным (возможно выполнение исследования под местной анестезией) [De Lusong MAA, 2017].

Эндоскопическая классификация рубцовых стенозов пищевода (Ю.И. Галлингер и соавт., 2000) предполагает четыре степени сужения:
I степень - диаметр пищевода в зоне сужения составляет 9-11 мм (через стриктуру проходит среднекалиберный гастроинтестинальный эндоскоп); 

II степень - просвет пищевода в зоне сужения составляет 6-8 мм (проходит бронхофиброскоп диаметром 5,5-7 мм); 

III степень - диаметр пищевода в зоне сужения составляет 3-5 мм (проходит ультратонкий эндоскоп диаметром 2,4-2,8 мм, а если он не применяется, то просвет сужения оценивается по диаметру струны или катетера); 

IV степень - просвет сужения составляет 1-2 мм или вовсе отсутствует (ниже зоны сужения удается провести только направляющую струну, за исключением случаев полной облитерации).

Цель – определение локализации, протяженности и степени сужения просвета пищевода с целью обеспечения инструментальных методов восстановления проходимости (бужирование, дилатация, стентирование). 

У больных с рубцовым стенозом желудка эндоскопия позволяет уточнить диаметр стриктуры, выяснить выраженность и распространенность морфологических изменений в супрастенотическом отделе желудка для определения объема резекции органа или места формирования обходного анастомоза, возможности выполнения кокой-либо дренирующей желудок операции. 

Противопоказаний – нет.
Методика. При любой выраженности дисфагии, вплоть до полной, исследование следует начинать с использования среднекалиберных гастроинтестинальных эндоскопов для оценки изменений в ротоглотке, глоточно-пищеводном переходе, супрастенотическом отделе пищевода. Первичное использование эндоскопов малого диаметра может привести к тому, что нерезко выраженные рубцовые изменения, чаще всего небольшие по протяженности, которые локализуются в области входа в пищевод, будут пропущены.

Эндоскоп следует вводить только под визуальным контролем. Складки в области глоточных синусов и глоточно-пищеводного перехода раздвигают дистальным концом эндоскопа, понемногу инсуффлируя воздух. В тех случаях, когда выраженные рубцовые изменения в глотке и в области входа в пищевод отсутствуют и эндоскоп удается провести в шейный отдел пищевода, следует оценить состояние слизистой оболочки и диаметр супрастенотического отдела пищевода вплоть до зоны наибольшего сужения; по расстоянию от резцов установить верхнюю границу рубцового процесса и оценить диаметр сужения, сравнивая его с эндоскопом, который удается провести через все сужение или его часть, либо с инструментом, размер которого известен – струна, катетер, биопсийные щипцы. Просвет пищевода в зоне стеноза является объективным критерием, от которого в основном зависит выраженность дисфагии. Если удается преодолеть область сужения гастроинтестинальным эндоскопом среднего калибра, то оценивают состояние слизистой оболочки и протяженность стриктуры, осматривают нижележащие отделы пищевода, а затем желудок и двенадцатиперстную кишку. Участки рубцовых изменений стенки пищевода могут чередоваться с непораженными, в этих случаях необходимо говорить о стриктурах двойной или множественной локализации. При малейшем подозрении на возможность злокачественного процесса следует брать материал для гистологического и цитологического исследований.

При невозможности провести гастроинтестинальный эндоскоп через сужение для дальнейшего осмотра необходимо применение малокалиберных эндоскопов (гастроскопов малого диаметра – от 4,8 до 5,9 мм, уретерескопов диаметром 3,5-3,7 мм, холедохоскопов, в частности, Spyglass, диаметром 3 мм) для оценки протяженности стеноза, его выраженности на различных уровнях, локализации, количества сужений, диагностики возможных осложнений (свищи, малигнизация), состояния слизистой оболочки как в зоне стеноза, так и в нижележащих отделах пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки. Приборы, которые не предназначены для осмотра желудочно-кишечного тракта, не оснащены помпой для подачи воздуха и воды, поэтому воздух нужно подавать вручную порционно с помощью резиновой «груши», которая прикрепляется к порту биопсийного канала. Если эндоскоп удалось провести ниже зоны сужения, то это позволяет безопасно, надежно, провести направляющую струну с целью последующего эндоскопического лечения. Однако даже в тех случаях, когда не удается преодолеть весь стенозированный участок, то использование эндоскопов малого диаметра после среднекалиберных позволяет в целом ряде случаев при двойных и множественных сужениях вплотную подойти к верхнему краю основной зоны стеноза и провести направляющую струну под визуальным контролем верхнего края, особенно если вход во второе сужение расположен эксцентрично или имеются дивертикулоподобные карманы между двумя сужениями.

При невозможности проведения ни одного из эндоскопов через зону сужения и при наличии гастростомы для полноценного осмотра постстенотического отдела пищевода целесообразно выполнять ретроградную гастроэзофагоскопию. В положении больного на левом боку после удаления гастростомической трубки эндоскоп через стому вводят в желудок, проводят вверх по малой кривизне по направлению к кардии. Затем дистальный конец эндоскопа прижимают к кардии и при небольшой инсуффляции воздуха прибор проводят в пищевод вплоть до нижнего края стеноза. После этого следует осмотреть желудок и двенадцатиперстную кишку, которая доступна осмотру в большинстве случаев. Достаточно важным является определение положения наложенной гастростомы: в тех случаях, когда отсутствует грубая рубцовая деформация желудка и гастростома наложена близко к малой кривизне, большая кривизна может быть использована для выкраивания трансплантата при решении вопроса в пользу эзофагопластики. 
2.4.3. Эндоскопическое УЗИ
а) Стадия ожогового эзофагита

Нет убедительных данных, свидетельствующих о безопасности эндоскопического УЗИ для определения глубины ожогового поражения стенки пищевода в ранние сроки после химической травмы [Chiu HM, 2004].  
б) Стадии развития грануляционной ткани, формирования рубцов и стойких послеожоговых изменений
Эндоскопическое УЗИ с применением ультразвукового мини-зонда является безопасным методом диагностики, обеспечивающим хорошую визуализацию всей стенки пищевода и позволяет получить детальную информацию о глубине повреждения стенки пищевода, однако это удлиняет время исследования. Поражение мышечного слоя стенки пищевода является прогностическим фактором формирования сужения [Kamijo Y, 2004]. 
Эндоскопическое УЗИ приобретает важное значение при дифференциальной диагностике опухолевых стенозов пищевода. У пациентов со злокачественными стриктурами пищевода имеется более толстая стенка пищевода на EUS с потерей стратификации стенки по сравнению с доброкачественными стриктурами пищевода, которые демонстрируют сохранение стратификации стенки чаще [Rana SS, 2018].
2.4.4. Компьютерная томография
а) Стадия ожогового эзофагита
Цель – оценка степени и распространенности ожогового поражения.

Противопоказание – тяжелое состояние с нестабильностью гемодинамики, острая почечная недостаточность.
В последнее время появилось множество исследований об использовании КТ в определении степени повреждений пищевода после химической травмы, однако эти данные носят несколько противоречивый характер.

Метод КТ имеет ряд преимуществ при ранней диагностике химических повреждений пищевода и желудка. К ним относятся: неинвазивность, возможность оценки кровоснабжения всех слоев пищевода и желудка, состояние окружающей клетчатки и тканей [Cutaia G. et al. 2021]. Применение метода ограничено у пациентов с острой почечной недостаточностью ввиду низкой информативности нативного исследования и противопоказаний к выполнению внутривенного контрастного усиления.  

КТ-классификация тяжести ожоговой травмы пищевода предполагает четыре степени повреждения:   

I степень – отсутствуют значимые изменения 

IIa степень – отек стенки пищевода без вовлечения параэзофагеальных тканей

IIb степень – отек стенки пищевода с инфильтрацией параэзофагеальной клетчатки с четкостью контуров структур и тканей

III степень – отек стенки пищевода с инфильтрацией параэзофагеальной клетчатки, размытость/нечеткость контуров тканей или ограниченное скопление жидкости вокруг пищевода или нисходящей аорты. Отсутствие накопления контрастного вещества в стенке пищевода при контрастном усилении.

КТ по сравнению с эндоскопией позволяет получить более детальную информацию относительно глубины и протяженности повреждения пищевода и желудка [Keh SM et al., 2006]. Метод неоценим как при угрозе прободения, так и при установленной перфорации желудка [Ananthakrishnan N, 2011]. Чувствительность и специфичность КТ в определении тяжести химических повреждений пищевода умеренно выше по сравнению с эндоскопией, что позволяет точнее прогнозировать послеожоговые осложнения [Ryu Hyun Ho et al., 2010].

Данные КТ-исследования при ожоговой травме пищевода позволяют прогнозировать как ранние, так и поздние осложнения и выработать тактику лечения. [Contini S, 2013; Lurie Y et al., 2013; Ryu HH et al., 2010; Isbister GK, 2011]. 
При ожоге I степени развитие осложнений маловероятно. При IIa степени имеется вероятность развития стриктур пищевода, что требует применения профилактических мер. При поражении IIb степени – развитие стриктуры неизбежно. Изменения III степени свидетельствуют о трансмуральном поражении пищевода с крайне высоким риском развития некроза и перфорации, что требует выполнения неотложной эзофагэктомии. 

КТ – более эффективный инструмент для ранней диагностики необратимых изменений пищевода и желудка после химической травмы, чем стратегия, основанная на эндоскопической картине и клинико-лабораторных признаках [Mensier A. et al., 2020].

Неотложная КТ превосходит эндоскопию в прогнозировании развития стриктур пищевода [Bruzzi M. et al., 2019].  

Решение о необходимости срочной эзофагэктомии при химических повреждениях пищевода должно быть основано на результатах КТ, свидетельствующих о трансмуральном некрозе, по крайней мере: нечеткость стенки пищевода и параэзофагеальной клетчатки, отсутствие накопления контрастного вещества в стенке пищевода при контрастном усилении.  Подобный подход позволяет избежать необоснованных эзофагэктомий и эксплоративных лапаротомий. [Chirica M. et al., 2015].  

Таким образом КТ должна рассматриваться как чувствительный инструмент в диагностике повреждений пищевода и желудка при химических ожогах. В то же время, корреляция между эндоскопией и КТ относительно градации повреждений недостаточно высока, чтобы полностью исключить необходимость в эндоскопическом исследовании [Bahrami-Motlagh Hooman et al., 2017], особенно в первые 12-48 часов после приема ВПД [Lurie Y. 2013; Bonnici K.S., 2014].

б) Стадии развития грануляционной ткани, формирования рубцов и стойких послеожоговых изменений 
Исследование позволяет определить выраженность воспалительных и рубцовых послеожоговых изменений пищеводной стенки и параэзофагеальной клетчатки. 
3. МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
3.1. Лечение пациентов в острой стадии отравления ВПД 
Лечение острого отравления ВПД должно быть комплексным и включать неотложные меры, направленные на быстрое удаление токсиканта из желудочно-кишечного тракта, местное лечение химического ожога и коррекцию нарушений систем и органов, развивающихся при ожоговой болезни, детоксикацию.

3.1.1. Промывание желудка 
Эту процедуру проводят с помощью толстого зонда, смазанного вазелиновым (или растительным) маслом и 8-10 л холодной воды. Перед промыванием подкожно вводят 1 мл 2 % раствора промедола или 1мл 1% раствора кеторола, 2 мл 2 % раствора папаверина, 1 мл 0,1 % раствора атропина для уменьшения болевого синдрома и снятия спазма. Перед введением зонда целесообразно обработать зев и глотку спреем лидокаина для уменьшения болевых ощущений и рвотного рефлекса.

Промывание желудка наиболее эффективно, абсолютно безопасно и не имеет противопоказаний в первые 6 ч после приема ВПД, в дальнейшем эффективность значительно снижается в связи с завершением резорбции этого вещества, а по прошествии 12 ч промывание желудка неэффективно. 

При выраженном ожоге и отеке слизистой оболочки глотки и пищевода для проведения зонда может быть использована жесткая трубка-направитель (например, буж), которую предварительно вводят в зонд, а после его проведения в желудок извлекают. Наличие крови в промывных водах не является противопоказанием для дальнейшего промывания желудка. В таком случае рекомендуется локальная гипотермия желудка с добавлением кусочков льда в воду для промывания, а также прикладыванием криопакета (или пузыря со льдом) на эпигастральную область.
Беззондовое промывание желудка с искусственным вызыванием рвоты является крайне опасным, поскольку повторное прохождение токсиканта по пищеводу усиливает степень его ожога. Кроме того, при этом существует опасность аспирации прижигающей жидкости и развития ожога дыхательных путей.
Применение раствора гидрокарбоната натрия с целью нейтрализации кислот недопустимо, так как вызывает острое расширение желудка образующимся углекислым газом и усиление кровотечения. В качестве нейтрализующего средства может служить окись магния (жженая магнезия) в виде водной взвеси 10-20 г. порошка в 2 л. воды или алмагель внутрь с последующим промыванием желудка.
3.1.2. Лечение болевого синдрома
Лечение включает введение наркотических средств (морфин, тримеперидина гидрохлорид - промедол, омнопон) или ненаркотических аналгетиков (кеторолак, метамизол натрия - анальгин) по 1 мл 3-4 раза в сутки, холинолитиков (1 мл 0,1% раствора атропина 2 раза в сутки), спазмолитиков (2 мл 2 % раствора папаверина или 2 мл дротаверина - но-шпы, или 1 мл 0,2 % раствора платифиллина) внутримышечно до 4 раз в сутки, глюкозоновокаиновой смеси (500 мл 5 % раствора декстрозы и 50 мл 2 % раствора прокаина - новокаина) 2-3 раза в сутки.


Целесообразно применение микстуры, содержащей 10% эмульсию растительного масла (облепихового) в смеси с антибиотиком (хлорамфеникол, хлортетрациклина гидрохлорид 2 г. на 200 мл. эмульсии), а также местный анестетик (бензокаин – анестезин 2 г) по 20 мл 3-4 раза в день либо алмагель. Для уменьшения болевых ощущений, а также расслабления мускулатуры пищевода назначают комплекс спазмолитиков и холинолитиков, в частности 1 мл 0,1% раствора атропина, 2 мл 2% раствора папаверина.

3.1.3. Лечение нарушений дыхания
При компенсированном стенозе гортани применяют внутривенное введение и ингаляция кортикостероидов совместно с холинолитиками, бронхолитиками. В случае нарастания стеноза и угрозы асфиксии показана трахеостомия (или коникотомия) для активной аспирации секрета из трахеи и крупных бронхов стерильными катетерами Тимана, промывания дыхательных путей 1% раствором гидрокарбоната натрия с антибиотиками. Трахеостомия при отравлении ВПД имеет определенные преимущества перед интубацией трахеи для восстановления проходимости верхних дыхательных путей, поскольку позволяет пациенту находиться в сознании, активно откашливать мокроту. 
3.1.4. Лечение экзотоксического шока 

Внутривенно вводят коллоидные плазмозамещающие растворы: реополиглюкин, ГЭК, а также гипертонический (10-15%) раствор глюкозы с инсулином, которые способствуют повышению коллоидного осмотического внутрисосудистого давления и препятствуют выходу жидкости. 

Объем инфузионной терапии определяется тяжестью расстройств гемодинамики и уровнем восстановления гемодинамических параметров, гематокрита, ЦВД. Больным с декомпенсированным шоком проводят быстрое струйное введение коллоидных растворов.

Интенсивное введение жидкости продолжается до повышения гемодинамических показателей на 45-50 % по сравнению с исходным уровнем, затем переходят на капельное вливание растворов, вводят от 3 до 15 литров жидкости в сутки. При восстановлении показателей центральной гемодинамики и повышенном общем периферическом сопротивлении сосудов назначают нейролептики (фентанил с дроперидолом) и новокаин, обладающий ганглиоблокирующим и адренолитическим эффектом. Выраженная гипотония ликвидируется введением глюкокортикоидов (преднизолон до 1,5 г/сут).

Особое внимание уделяют устранению метаболических нарушений. Для коррекции ацидоза применяют ощелачивание плазмы, внутривенное введение 4% раствора гидрокарбоната натрия.

3.1.5. Лечение гемолиза

Пациентам вводят гипертонический (10-20%) раствор глюкозы и 4% гидрокарбоната, количество которого при гемолизе рассчитывают по формуле: масса тела (кг) х BE (ммоль/л). Для выведения свободного гемоглобина проводят форсированный диурез с использованием маннитола (1-2 г на 1 кг массы тела) или фуросемида (при гемолизе легкой степени 60- 80 мг, средней тяжести - 100- 120 мг, при тяжелом гемолизе - более 200 мг одномоментно).

Форсированный диурез осуществляют только после устранения выраженных гемодинамических расстройств. При тяжелом гемолизе, как правило, имеющем место при выраженном экзотоксическом шоке, показано проведение трансумбиликальной инфузионной терапии. Кроме того, следует рассмотреть возможность проведения плазмафереза. 

Используются следующие лекарственные препараты: до 500 мл 4 % раствора гидрокарбоната натрия, который при ранних сроках введения нейтрализует водородные ионы в крови, препятствуя их проникновению в печень; 400-800 мл 5-10% раствора глюкозы; 400-800 мл реополиглюкина; эуфиллин, кортикостероидные гормоны, гепарин, витамины группы В. Общее количество вводимой трансумбиликально жидкости колеблется от 1000 мл/сут при компенсированном экзотоксическом шоке до 2500-3000 мл/сут - при декомпенсированном шоке. Внутрипортальная инфузионная терапия продолжается от нескольких часов до 7-10 сут; при компенсированном экзотоксическом шоке - 10-12 ч, при декомпенсированном шоке- 1-2 сут, при гепатопатии средней тяжести - 3-5 сут, при тяжелой гепатопатии - 10 сут.

3.1.6. Лечение пищеводно-желудочных кровотечений 
Раннее первичное кровотечение вследствие компенсаторной гиперкоагуляции быстро прекращается. Лечение ранних вторичных кровотечений ведется по двум направлениям: усиление гемостаза в месте кровотечения и одновременное угнетение общей внутрисосудистой коагуляции с использованием гепарина. Наилучшим местным гемостатическим эффектом обладает локальная гипотермия пищевода и желудка с использованием специальных аппаратов и зондов. Она уменьшает кровоток по сосудам желудка (на 67%), способствует агрегации форменных элементов, локально уменьшает фибринолитическую активность, что создает благоприятные условия для местного тромбообразования.
Введение гепарина показано только при условии локальной остановки кровотечения. Локальная гипотермия желудка неэффективна при развитии у больного афибриногенемии. В этих случаях для остановки кровотечения можно прибегнуть к замораживанию слизистой оболочки желудка.

При поздних кровотечениях гепаринотерапия противопоказана, а локальная гипотермия желудка менее эффективна. Проводится обычная гемостатическая терапия: голод, дробное переливание крови, плазмы, фибриногена, введение хлорида кальция. 
Для профилактики кровотечений необходимо контролировать уровень желудочной секреции и при его увеличении осуществлять медикаментозную терапию (антацидные препараты).

Так как источниками кровотечения являются мелкие сосуды подслизистого слоя, кровотечение останавливают эндоскопической лазерной коагуляцией, которая не вызывает значительного дополнительного повреждения стенки пищевода. 
3.1.7. Лечение токсической коагулопатии
Лечение проводят с применением антикоагулянта прямого действия - гепарина. Его целесообразно использовать еще до развития выраженного синдрома токсической коагулопатии (табл. 1).

При токсической коагулопатии I стадии (гиперкоагуляция) лечение гепарином осуществляют, контролируя время свертывания перед каждой инъекцией.

Во II (гипокоагуляция) и в III (фибринолиз) стадиях лечение осуществляют, контролируя содержание фибриногена и число тромбоцитов каждые 4 ч до момента, когда эти показатели начнут повышаться. В дальнейшем ежедневно в период всего лечения гепарином осуществляется контроль с помощью развернутой коагулограммы.

Таблица 1.

Схема антикоагулянтной терапии токсической коагулопатии при отравлении уксусной эссенцией

	Степень тяжести отравления
	Доза гепарина, ЕД/сут
	Способ введения и длительность лечения

	Легкая
	5000
	Подкожно 1-2 сут.

	Средняя
	5000-10000
	Подкожно 4-5 сут. 

	Тяжелая при содержании свободного Нb в плазме менее 10 г/л
	10 000-40 000
	Подкожно 4-6 сут.  

	Тяжелая с

концентрацией

свободного Нb в

плазме свыше 10 г/л
	
	

	
	20 000-80 000

30 000-40 000
	Внутривенно 4-6 сут. 

	
	
	

	
	
	



    3.1.8. Лечение нефропатии 
При олигурии для стимуляции диуреза вводят 10-20 мл 2,4% раствора эуфиллина внутривенно и 5 мл 2% раствора папаверина или дротаверина внутримышечно, а также диуретики - фуросемид. Применение указанных препаратов эффективно в самом раннем периоде острой почечной недостаточности (1-2-е сутки), в дальнейшем прогрессирование процесса в почках, нарастание азотемии вынуждают прибегать к экстракорпоральным методам детоксикации и симптоматической терапии, общепринятой при подобных осложнениях. Следует заметить, что чаще всего острая почечная недостаточность при отравлении уксусной кислотой развивается при поздно начатой или недостаточно интенсивно проводимой терапии, направленной на удаление свободного гемоглобина из крови и лечение шока.


3.1.9. Противовоспалительная терапия 

Для профилактики инфекционных осложнений назначают антибиотики из группы синтетических пенициллинов.
В качестве средства, направленного на профилактику рубцового сужения пищевода или желудка показано введение кортикостероидных гормонов (120 мг - 240 мг преднизолона 2-4 раза в сутки в зависимости от тяжести отравления, а при восстановлении глотания - переход на пероральный прием преднизолона до 30 мг в сутки на 3-4 приема). Длительность лечения определяется тяжестью ожога: при легком ожоге – 7 суток, средней тяжести - до 20 суток, при тяжелом - не менее 30 суток. Указанный курс лечения должен быть проведен в условиях стационара, в дальнейшем лечение может быть продолжено в амбулаторных условиях: при легком ожоге – 3 нед, при ожоге средней тяжести – 1 мес, при тяжелом ожоге – до 2 мес. 



В комплексную терапию больных с химическими ожогами верхних отделов желудочно-кишечного тракта II - IV степени в качестве патогенетического лечения включают мексидол, который вводят в разовой дозе 300мг внутривенно капельно 2 раза в сутки с двенадцатичасовым интервалом, разведя его 400мл физиологического раствора, в течение 3-4 дней. В последующие дни разовую дозу мексидола снижают до 200мг, а инфузии продолжают в том же режиме. Средний курс 7- 8 суток.

3.1.10. Нутритивная поддержка

Ранняя адекватная нутритивная поддержка является наиболее эффективным методом коррекции расстройства белкового и энергетического обмена при критических состояниях, являясь такой же обязательной составляющей комплекса интенсивной терапии. Она позволяет добиться сокращения частоты вторичных кровотечений, нозокомиальных пневмоний, уменьшить длительность пребывания больных в палате реанимации и интенсивной терапии и сроки пребывания больного в стационаре.
Пероральное питание является своеобразным «бужирующим» пищевод мероприятием. Объем пищи на один прием составляет 100-150 мл. до 5-6 раз в сутки. Пища должна быть щадящей механически и химически. Нежелательные последствия могут возникнуть как при слишком раннем расширении рациона питания, так и при слишком длительном его ограничении. При кровотечении назначается голод. 
При легкой степени ожога пищевода и желудка в 1-ю неделю назначают жидкую щадящую диету (№1б). При ожоге желудка средней тяжести назначают диету (№1б) до 2 недель с последующим переводом на стол № l.
При тяжелой степени ожога в первые дни обычно глотание нарушено, в связи с чем, проводится парентеральное или энтеральное зондовое питание. Как только глотание восстанавливается, на протяжении 5-7 суток назначают индивидуальную диету: молоко, кисель, желе, бульоны, затем переводят на диету № 1. Впоследствии назначается диета № 1 на длительный срок в зависимости от течения хронического гастрита. Так как щадящие диеты не могут обеспечить повышенную потребность в белках, во всех случаях рацион восполняется полноценными белками (яйца всмятку, творог, блюда из отварного мяса), а также витаминами. По мере уменьшения болей при глотании больных переводят на диету № 1 на длительный срок в зависимости от течения хронического гастрита. 


Ранняя диагностика синдрома белково-энергетической недостаточности должна проводится на основании лабораторных маркеров нутритивного статуса: общего белка, альбумина, трансферрина, абсолютного количества лимфоцитов в периферической крови.

Энтеральную нутритивную поддержку проводят следующими методами:

· при сохраненной функции глотания, питательная смесь дается через рот в виде напитка (пероральный метод);

· при наличии у больного дисфагии питательная смесь вводится через зонд в желудок (назогастральный метод);

· при тяжелых химических ожогах желудка питательная смесь вводится через кишечный зонд, который устанавливается за связку Трейца при проведении ФЭГДС (назоинтестинальный метод).

Выбор метода проведения энтеральной нутритивной поддержки проводят исходят из тяжести состояния больного при проведении ФЭГДС.
Энтеральное питание рекомендуется начинать с первых суток после поступления больного по нарастающей схеме, достигая калоража 2500 ккал/ сутки и белковой квоты 100 г/сутки.
3.1.11. Антацидная терапия 


Так как химический ожог пищевода сопровождается, как правило, рефлюкс-эзофагитом, для купирования гиперацидности следует применять блокаторы протонной помпы. В остром периоде, когда затруднено глотание, препарат назначают парентерально. Для введения в виде инфузии содержимое ампулы (20м мг рабелока) сначала растворяют в 5 мл стерильной воды для инъекций, а затем добавляют к инфузионному раствору (0,9% раствор хлорида натрия) объемом 100 мл и вводят на протяжении 15-30 минут. 
3.1.12. Хирургическое лечение

Показаниями к экстренному хирургическому лечению в ранние сроки после химических повреждений являются перфорация или крайне высокий риск перфорации пищевода и/или желудка у пациентов с ожогом IV степени. Перфорация пищевода и жлудка при этом может быть как в результате трансмурального некроза, так и инструментальной этиологии (ФЭГД, зондирование желудка). 

Тактика хирургического лечения в подобных ситуациях должна быть основана на данных КТ с внутривенным контрастированием, свидетельствующих о необратимых изменениях стенки пищевода и желудка. Подобный подход позволяет избежать необоснованных эзофагэктомий и эксплоративных лапаротомий. [Chirica M. et al., 2015].  

Экстренная экстирпация пищевода при перфорации в ранние сроки после ожога или при бужировании суженного участка, не должна сопровождаться пластикой пищевода из-за того, что в течение 6 месяцев после ожога может формироваться стеноз глотки [Chirica M, 2012]. 
3.2. Лечение больных в стадии формирования рубцовых стриктур
3.2.1. Бужирование пищевода
Основным методом лечения больных с формирующимися рубцовыми стриктурами является бужирование пищевода на фоне продолжающейся (до трех месяцев после ожога) применения кортикостероидов и, при наличии возможности, гипербарической оксигенации.

Применение в ранней стадии формирования рубцовой ткани рассечения ее игольчатым электродом под контролем эзофагоскопии чревато глубоким повреждением стенки пищевода, возникновением медиастинита и не может быть рекомендовано в широкую клиническую практику.

Методика бужирования пищевода «вслепую» не должна применяться из-за высокого риска (до 2,5%) перфораций пищевода. Бужирование по нити (антеградно или ретроградно через гастростому), более безопасно, но мучительно переносится больными и недостаточно эффективно.

Методом выбора является бужирование пищевода по металлической струне-проводнику с пружинным направителем, под контролем эзофагоскопии или рентгеноскопии. 
Показания 
1) сужение просвет пищевода менее 9 мм в диаметре;
2) нарушение трофического статуса больного.

Противопоказания 
1) облитерация просвета пищевода;
2) наличие протяжённых стриктур с извилистым ходом, не позволяющим провести струну-проводник. В таких случаях показано наложение гастростомы, при скомпрометированном желудке - еюностомы.

Инструменты 
1. Стальные направляющие струны (проводники) различной жесткости, длиной 200 или 250 см, снабженные на конце мягким пружинным наконечником.
2. Набор полых бужей диаметром от 4,5 до 13 мм (от 14 до 40Fr) с внутренним каналом для направляющей струны длиной 70-80 см.
Методика бужирования 

I этап – проведение мягкой направляющей струны через канал эндоскопа под контролем входа в верхнее сужение. При коротком сужении с прямым ходом (по данным рентгенографии) при наличии соответствующего опыта возможно первичное использование жесткой струны с пружинным наконечником.

Направляющая струна постепенно, осторожно продвигается в желудок. Струна должна скользить мягко, без сопротивления.

В тех случаях, когда верхний край стеноза расположен высоко (в шейном отделе) или деформация супрастенотического отдела настолько выражена, что не позволяет надежно установить эндоскоп над верхним краем стриктуры, мягкую струну проводят из ротовой полости. 
Лучше выполнить этот сложный этап под рентгенологическим контролем.

При невозможности установить проводник антеградно и наличии гастростомы можно провести струну ретроградно чере згастростому под визуальным контролем нижнего края служения при помощи фиброгастроскопа. 

Буж перед использованием смазывают облепиховым маслом или мазью, содержащей кортикостероиды.
II этап при критических стенозах диаметром менее 3 мм – бужирование бужами диаметром 6,7,8,9,10,11 Fr (от 2 до 4 мм) которые осторожно проводят по мягкой струне. После проведения бужа через зону стеноза, следует подать струну на несколько сантиметров вперед и фиксировать ее положение. После чего извлекать буж, иначе струна будет подтянута выше сужения и бужирование перестанет быть безопасным. При этом нужно следить, чтобы продвижение струны вперед было беспрепятственным. Буж следует продвигать плавно, без рывков. Он должен скользить по струне, а не смещаться вместе со струной.  
III этап – При выраженных стенозах (от 3 до 5 мм) безопасное проведение по мягкой струне будет затруднительно. Поэтому струну заменяют на более жёсткую. Для этого по мягкой струне на всю длину проводят полую трубку диаметром 3,5 мм (шунт-направитель). Мягкую струну удаляют по просвету полой трубки устанавливают жёсткую струну, поскольку безопасное проведение стандартных эластичных бужей по мягкой струне невозможно из-за отсутствия достаточной жесткости последней.

IV этап - бужирование эластичными бужами с 15 Fr до 21-24 Fr (от 5 до 7-8 мм) по жесткой струне. Для лучшей ориентировки на наружную поверхность бужей целесообразно нанести метку на расстоянии 40 см от рентгеноконтрастной метки, обозначающей начало «рабочей» части расширителя, поскольку для адекватного расширения через зону сужения должен пройти основной диаметр бужа, а не только суженый на конус дистальный конец. Экспозиции при бужировании не требуется.

За один сеанс проводят не более 3-4 бужей. При коротких стриктурах можно использовать бужи через один размер, при протяжённых стриктурах бужи должны быть использованы подряд.

Сеансы бужирования повторяются через день, основной курс лечения в среднем состоит из 4-5 сеансов.

Бужирование стенозов пищевода, как правило, завершается бужами 42-45Fr (14-16 мм), реже (при коротких, эластичных стриктурах) – 48-51Fr (16-17 мм). При выраженном сопротивлении тканей вмешательство заканчивается бужом, который удается провести без чрезмерных усилий.

Расширение просвета пищевода до 20-22 Fr позволяет провести через сужение эндоскоп малого диаметра и осмотреть зону вмешательства с целью диагностики возможных осложнений. В любом случае через несколько часов после бужирования с той же целью необходимо выполнить рентгеноконтрастное исследование пищевода. После успешного бужирования пищевода установка назогастрального зонда для питания не рекомендуется, так как длительное его стояние поддерживает воспалительный процесс с дальнейшим образованием рубцовой ткани, присоединением рефлюкс-эзофагита и синдрому укороченного пищевода. 
При сохраненной проходимости пищевода для воды и невозможности проведения направителя для бужирования вследствие узкого и протяженного рубцового канала пищевода, выключение пищевода из акта пищеварения способствует стиханию послеожогового эзофагита с улучшением проходимости пищевода и создает возможность для его реканализации. В таких случаях наличие гастростомы облегчает бужирование пищевода, в ретроградном направлении по металлической струне под контролем эндоскопа.

При длительном бужировании из-за уплотнения рубцовых тканей в результате старения рубца и его травмирования при насильственном расширении эффективность бужирования снижается - при каждом рестенозе через стриктуру удается безопасно проводить бужи всё меньшего и меньшего размера. При более агрессивном (форсированном) бужировании вероятность развития травматического эзофагита и даже перфорации пищевода увеличивается. 
У тяжелых больных с пониженным питанием бужирование должно рассматриваться как этап подготовки к плавному хирургическому вмешательству. 
Бужирование стеноза пищевода имеет ряд преимуществ по сравнению с дилатацией: 
1. Использование бужей Soehendra диаметром от 1,5 мм позволяет выполнить вмешательство при стенозе любого диаметра, тогда как для введения баллонного дилататора необходим просвет в зоне сужения как минимум 3-4 мм.

2. Буж вводится только по направляющей струне, что обеспечивает безопасность вмешательства, а современные баллонные дилататоры не имеют канала для направляющей струны и должны вводиться вслепую.

3. Бужирование может быть выполнено при любой протяженности сужения. Баллонная дилатация эффективна только при коротких рубцовых стриктурах.

4. Бужирование может быть выполнено при любой локализации сужения, в то время как для выполнения баллонной дилатации предпочтительна локализация стриктуры на 4-5 см ниже верхнего пищеводного сфинктера. При высоких стриктурах баллоны неприменимы (недостаточно места).

5. Во время проведения одного бужа может быть расширено любое количество суженных зон, тогда как при использовании баллонов при двойных или множественных сужениях последовательно должна быть выполнена баллонная дилатация каждого из них.

6. При бужировании степень ригидности стриктуры определяется по мануальным ощущениям, что позволяет контролировать прилагаемое усилие, ограничивая насильственное преодоление чрезмерного сопротивления рубцовых тканей, и таким образом повышает безопасность вмешательства. При баллонной дилатации усилие, передаваемое от баллона к тканям, не контролируется, так как достижение заданного диаметра баллона осуществляется с помощью винтового шприца, поэтому вероятность возникновения глубокого надрыва или разрыва стенки пищевода повышается.

7. При бужировании плотных стриктур они расширяются до диаметра бужа, который удалось провести через сужение. Баллонная дилатация малоэффективна при ригидных стриктурах - сохраняется «талия» при максимальном заполнении баллона.

8. Бужирование не требует экспозиции, а при баллонной дилатации необходима экспозиция в течение как минимум 2 мин после достижения максимального давления в баллоне.

9. Бужи предназначены для многократного применения, дезинфекция высокой степени достигается при стандартной обработке современными дезинфицирующими средствами. Для обработки канала предназначена специальная щетка. Баллонные дилататоры являются одноразовыми и довольно дороги, а для адекватного расширения стеноза пищевода, как правило, требуется не менее 4-5 сеансов. [Годжелло Э. А., 2013]

Рецидив стеноза возникает у 30–40% [Vermeulen BD, 2020], что требует проведения новых курсов эндоскопического лечения. Рефракторным считается сужение, при котором просвет пищевода не удерживается на диаметре 14 мм после 5 сеансов лечения в течение 2 недель [Poincloux L, 2016]. В этой ситуации следует рассматривать вариант хирургического лечения. 

3.2.2. Баллонная дилатация

Проведение баллонной дилатации без струны-направителя не является безопасной процедурой. Для проведения курса лечения в стадии формирования рубцовых тканей необходимо 5-6 сеансов, для чего используют дорогостоящие одноразовые дилататоры. Эффективность баллонной дилатации не выше, чем при бужировании пищевода. В то же время использование баллонной дилатации требует тщательного контроля и требует больших эндоскопических навыков и опыта, чем при бужировани [Contini S, 2013].
3.2.3. Стентирование пищевода
Появление интервенционной эндоскопии возродило интерес к стентированию, однако нет достоверных данных, подтверждающих такой подход. Согласно данным ESGE стентирование пищевода не рекомендовано из-за возможности возникновения нежелательных явлений, доступности других методов лечения [Manon C W Spaander, 2016].

На сегодняшний день наиболее широко используются металлические (нитиноловые) стенты, рассасывающиеся стенты из полидиоксанона и стенты из силикона.
Стентирование может сопровождаться такими осложнениями как грануляционный стеноз, стриктура выше и/или ниже стента, обтурация пищевыми массами, отслойка его внутреннего покрытия с перекрытием просвета, фрагментация и миграция стента, врастание протеза в стенку пищевода с последующим некрозом, образование пролежней и свищей при длительном стентировании, небезопасность удаления, общая доля которых может доходить до 30%.
Продолжительность экспозиции не должна превышать двух месяцев, после чего стент следует удалить. 
Применение саморасширяющихся биодеградируемых пищеводных стентов из монофиламентной нити полидиоксанона не требует их извлечения, исключает возможность миграции, снижает число осложнений, но позволяет сохранить каркасное и дилатационное действие также только до 2 месяцев. 

3.2.4. Предупреждение осложнений при бужировании и дилатации пищевода
1. Контрольное рентгеноконтрастное исследование пищевода перед вмешательством.

2.  Тщательное соблюдение методики.
3.  Оптимальный срок выполнения - не ранее двух недель после химического ожога.
4.  Исключение форсированного бужирования.
5.  Прекращение повышения внутрибаллонного давления при большом сопротивлении рубцовых тканей.
3.2.5. Осложнения при бужировании и дилатации стриктур, их диагностика и лечение
К осложнениям относятся кровотечения и перфорация пищевода.

Кровотечение («кровоточивость» в виде мазков крови на поверхности бужей) возникает всегда из-за надрывов рубцовых тканей. Оно не бывает массивным и останавливается спонтанно или при питье холодной воды. В крайне редких случаях применяют временную тампонаду баллонным дилататором. Хороший эффект достигается парэнтеральным введением 500 мг этамзилата (дицинона).

Перфорация пищевода при бужировании является опасным для жизни осложнением, которое при поздней диагностике и неадекватной тактике приводит к чрезвычайно высокой летальности. 

Частота перфораций при бужировании вслепую или приравненном к нему бужировании через жесткий эзофагоскоп варьирует от 10 до 17,6%, тогда как при эндоскопическом бужировании по струне она составляет 0,1-2,5%, а при эндоскопической баллонной дилатации колеблется от 0 до 1,1% [Годжелло Э. А., 2013]. 

1. Перфорация пищевода кончиком струны (направляющей струной) при проведении ее вслепую. Причины возникновения следующие:

а) протяжённый рубцовый стеноз с неравномерным просветом в зоне поражения, когда эндоскоп не удается провести в нижележащие отделы;

б) дивертикулы, псевдодивертикулы, эксцентричность и извитость хода анастомоза;

в) использование направляющей струны без гибкой атравматичной пружины;

г) грубое, насильственное продвижение струны через сужение.
2. Перфорация концом бужа при случайном подтягивании струны выше стриктуры по следующим причинам: 

а) струна не проведена достаточно глубоко в желудок;
б) чрезмерное подтягивание струны при введении бужа или вытягивание струны наружу при извлечении бужа, за счёт чего она смещается в зону сужения или выше него.
3. Разрыв пищевода происходит в результате:
а) форсированного бужирования - проведение за один сеанс более 4-5 бужей возрастающего диаметра;

б) грубого продвижения бужа через сужение с насильственным преодолением чрезмерного сопротивления - неправильный подбор диаметра бужа или недооценка ригидности стеноза.

Диагностика перфорации пищевода

Раннее выявление повреждения стенки пищевода и ранее начало лечения являются основными факторами успеха в лечении этого осложнения. Клинические проявления перфорации пищевода характеризуются болью постоянного характера за грудиной и в межлопаточной области, повышением температуры тела до фебрильных значений, подкожной эмфиземой в области яремной вырезки, надключичных ямок, усугублением тяжести общего состояния. Для диагностики перфорации пищевода используется обзорная рентгенография органов грудной клетки, полипозиционное рентгеноконтрастное исследование пищевода и желудка с жидкой суспензией сульфата бария. На наличие перфорации пищевода при обзорной рентгеногрфии грудной клетки будут указывать расширение тени средостения и пневмомедиастинум, гидропневмоторакс (при повреждении медиастинальной плевры). Прямым признаком перфорации при рентгеноконтрастном исследовании является затекание контрастного вещества за контуры пищевода. При этом определяют локализацию места перфорации, распространенность затека контрастного вещества в средостении.

В определении распространенности медиастинита высокой диагностической ценность обладает мультиспиральная компьютерная томография грудной клетки, однако для установления уровня перфорации необходимо пероральное контрастирование пищевода водорастворимым контрастным веществом.

Эндоскопическое исследование фиброволоконнным прибором дает возможность определить локализацию и диаметр перфоративного отверствия, но сопровождается нагнетанием воздуха через дефект стенки пищевода в средостение, что способствует распространению инфекции.

В специализированных учреждениях согласно рекомендациям НИИ скорой помощи имени Н.В. Склифосовского в случаях, когда показано хирургическое лечение, выполняют ригидную эзофагоскопию для точного определения уровня стороны и величины разрыва, а также для безопасного проведения по трубке эзофагоскопа назогастрального зонда.

Консервативное лечение

Проведение консервативного лечения показано больным с наличием затекания контрастного вещества в средостение, не превышающего 2 см, свободно опорожняющегося в просвет пищевода без признаков системной воспалительной реакции. Оно включает в себя парентеральное питание, комбинированную антибактериальную терапию. 
Хирургическое лечение

У больных с более протяженным ложным ходом в средостение необходимо экстренное хирургическое вмешательство, которое при удовлетворительном состоянии трофического статуса и отсутствии тяжелых сопутствующих заболеваний заключается в резекции скомпрометированного пищевода с одномоментной эзофагопластикой или без неё (см. раздел «Резекция пищевода и эзофагопластика»).

При поздней диагностике и развитии гнойного медиастинита, такая радикальная тактика сопровождается высоким уровнем летальности. В таких случаях испытание временем выдержала тактика выключения пищевода из пассажа пищи и адекватное дренирование средостения с использованием промывания и аспирации.

При перфорации пищевода выше Th4 показано дренирование верхнего средостения из чресшейного доступа. У больных с повреждением среднегрудного или нижнегрудного отделов пищевода проводится трансторакальное и трансхиатальное дренирование заднего средостения. Оно может быть выполнено с использованием эндовидеохирургических технологий. 

Способ обеспечения энтерального питания зависит от уровня перфорации пищевода. При повреждении верхней или средней 1/3 грудного отдела пищевода введение пищи в желудок обеспечивается путем формирования гастростомы или проведения назогастрального зонда. У пациентов с перфорацией пищевода в нижней 1/3 необходимо формирование еюностомы по Майдлю или гастростомы с заведением через нее зонда в тощую кишку, что позволяет предупредить заброс желудочного содержимого с пищей через перфоративное отверстие в заднее средостение.

Для выполнения видеолапароскопического трансхиатального дренирования заднего средостения в положении больного на спине под эндотрахеальным наркозом брюшную полость пунктируют пятью троакарами. Первый лапаропорт для видеолапароскопа с 30° оптической системой вводится в параумбиликальной области. Троакар оператора (10 мм) устанавливается в правом подреберье по среднеключичной линии. Ассистенция выполняется через 3-5 мм троакара, установленных в эпигастральной области, левом подреберье, мезогастрии слева. С помощью ретрактора отводят левую долю печени для осмотра пищеводного отверстия диафрагмы. В условиях тракции атравматичными инструментами за переднюю стенку желудка в каудальном направлении с использованием диатермокоагуляции или ультразвуковыми ножницами поперечным разрезом длиной около 4 см рассекают брюшину, покрывающую диафрагму, несколько выше пищеводного отверстия. Выделяют ножки диафрагмы, внутридиафрагмальный и брюшной отделы пищевода. Наконечником эндоотсоса и тупфером по окружности пищевода разделяют медиастинальную клетчатку до появления гноя и контрастного вещества. Для адекватной визуализации пищевода через 5-ти мм троакар в эпигастральной области в пищеводное отверстие диафрагмы вводят ретрактор. 


При локализации перфоративного отверстия в средней трети пищевода, для облегчения визуализации гнойной полости, возможно выполнение сагиттальной диафрагмотомии. После аспирации гнойного содержимого с помощью лапароскопа производят медиастиноскопию для оценки адекватности мобилизации пищевода и исключения дополнительных затеков и перемычек. При поздней диагностике перфорации пищевода отмечается наличие пиогенной капсулы, отграничивающей гнойную полость. Перфорационное отверстие не всегда доступно осмотру и чаще выявляется у больных с перфорацией пищевода в нижней трети. Ушивание дефекта в стенке пищевода не является обязательным, так как при рубцовых стриктурах пищевода и в условиях гнойного медиастинита это всегда приводит к несостоятельности наложенных швов, в результате чего диаметр перфорационного отверстия существенно увеличивается, что осложняет дальнейшее лечение больного.

В ближайшие часы после перфорации, при отсутствии рубцово-воспалительных изменений стенки пищевода, гнойного медиастинита, допускается ушивание места перфорации интракорпоральным швом или наложение клипс через эзофагоскоп. Целесообразность закрытия раны стенки пищевода возникает при перфорации нижней трети его, что приводит к забросу через дефект пищевода желудочного содержимого в средостение. Наложение швов обеспечивает герметичность просвета пищевода для отграничения воспалительного процесса в средостении. При возможности линию швов следует прикрыть фундопликационной манжетой по Ниссену, которая, кроме того, предупреждает желудочно-пищеводный рефлюкс. В крайнем случае линию швов прикрывают неполной манжетой из дна желудка и даже прядью большого сальника. Дренирование заднего средостения осуществляют двухканальной трубкой диаметром 8 мм, проксимальный конец которой подводят к верхней точке гнойной полости средостения, где и находится перфорационное отверстие. Трубку располагают под правой долей печени и выводят через дополнительный прокол в правом подреберье. Средостение изолируют путем сшивания ножек диафрагмы над пищеводом интракорпоральным швом.

К области пищеводного отверстия диафрагмы подводят страховочный дренаж. После этого выполняют видеоассистированную гастро- или еюностомию (в зависимости от уровня перфорации пищевода) или устанавливают назогастральный зонд.

До заживления перфоративного отверстия запрещают питание через рот, пациенты сплевывают слюну. Энтеральное питание через гастро- или еюностому начинают со вторых суток. В послеоперационном периоде проводят постоянную аспирацию содержимого гнойной полости в средостении. На третьи сутки начинают проточно-промывное дренирование заднего средостения путем проведения капельной инфузии водных растворов антисептиков через дренажную трубку в течение суток. Через 3-4 суток переходят на фракционное промывание заднего средостения водными растворами антисептиков.

С целью контроля динамики объема гнойной полости в заднем средостении на 10-14 сутки выполняют медиастинографию с водорастворимым контрастным веществом. Это позволяет определить положение дренажной трубки в средостении и при необходимости внести соответствующие коррективы. При прекращении поступления отделяемого по дренажу, и по результатам фистулографии пациентам выполняют пероральное рентгеноконтрастное исследование пищевода и желудка. Питание через рот начинают при отсутствии затекания контрастного вещества за контуры пищевода. 

3.2.6. Обеспечение энтерального питания хирургическими методами 

Показания 

1) неэффективность или невозможность восстановления проходимости пищевода при бужировании;

2) обеспечение энтерального питания при операциях у больных с разрывом пищевода.

Противопоказания
1) экзотоксический шок;

2) дыхательная недостаточность



3) выраженная гипопротеинемия (содержание белка в плазме менее 3 г/л).


Обеспечение питания достигается наложением гастростомы, а при скомпрометированном желудке - еюностомы или гастроеюнастомоза. 



Методика

Методом выбора для наложения гастростомы является способ Кадера.

Стому накладывают на свободной от патологических изменений стенке, ближе к малой кривизне. Гастростомию по Витцелю накладывать нецелесообразно, так как при этом способе на большом протяжении приходится использовать переднюю стенку желудка, которая вместе с большой кривизной может впоследствии понадобится для эзофагопластики.

Для наложения гастростомы рекомендуется использовать миниинвазивные технологии - видеоассистированную и видеолапароскопическую гастростомию.
Видеоассистированная гастростомия
Для выполнения видеоассистированной гастростомии в положении больного на спине под общей анестезией переднюю брюшную стенку пунктируют троакаром 10 мм в параумбиликальной области. В условиях напряженного карбоксиперитонеума (10 -12 мм рт. ст.) выполняется видеолапароскопия. Для ретракции органов дополнительно устанавливают 5- ти мм троакар под мечевидным отростком. При исключении стеноза выходного отдела желудка и начальной части двенадцатиперстной кишки второй 5-ти мм троакар вводится под левой реберной дугой через прямую мышцу живота. Для исключения послеожогового рубцового поражения дуоденоеюнального перехода большой сальник необходимо перевести в верхний этаж брюшной полости и приподнять брыжейку поперечно- ободочной кишки.
Формирование гастростомы осуществляется на передней стенке желудка с сохранением непрерывности желудочно-сальниковой артерии с учетом возможности выполнения в перспективе эзофагогастропластики. Через троакар в левом подреберье передняя стенка желудка захватывается атравматичным инструментом в области тела, ближе к малой кривизне. Троакарная рана расширяется в продольном направлении, выполняя в левом подреберье минилапаратомию до 4 см. Наложение гастростомы по средней линии живота является грубой ошибкой. Захваченная инструментом передняя стенка желудка выводится в минилапаратомную рану. На переднюю стенку желудка в месте предполагаемой гастростомы накладывается два кисетных шва. Расстояние между кисетными швами 1,0 см - 1,5 см. В центре кисетных швов производится гастротомия, в просвет желудка вводится силиконовая трубка 1-1,5 см в диаметре. Трубка направляется в область кардии (с учетом возможности проведения ретроградного бужирования пищевода), фиксируется и герметизируется в стенке желудка кисетными швами. Длину трубки, погружаемой в просвет желудка, подбирают индивидуально, исключая возможность давления концом трубки на заднюю стенку желудка и образования пролежня. Вокруг сформированной гастростомы стенка желудка четырьмя серозно-мышечными швами фиксируется к париетальной брюшине и мышечно-апоневротическому слою передней брюшной стенки. Передний листок влагалища левой прямой мышцы живота, кожа сшивается 1-2 швами ниже гастростомической трубки, которую дополнительно фиксируют одним из кожных швов.

Гастростому оставляют открытой на одни сутки с учетом количества и характера отделяемого из нее. Питание проводят с начала вторых суток путем капельного введения в гастростому официнальных питательных смесей в изоосмолярном разведении.
Видеолапароскопическая гастростомия
Вмешательство выполняют под общей анестезией в положении больного на спине из трех троакарных доступов. 10-ти мм оптический порт располагают в параумбиликальной области. Второй троакар 10 мм устанавливают на 2 - 3 см ниже левой реберной дуги по среднеключичной линии (трансректально), 5-ти мм троакар - в левой подвздошной области. В условиях напряженного карбоксиперитонеума (10 - 12 мм рт. ст.) производят видеолапароскопию с оценкой возможности формирования гастростомы. На переднюю стенку желудка в месте предполагаемой стомы накладывают интракорпоральный кисетный шов. По окружности кисетного шва в четырёх точках стенку желудка прошивают отдельными нитями, концы которых выводят на переднюю брюшную стенку рядом с троакарной трубкой в левом подреберье. Вход иглы в пространство между троакарной трубкой и кожей, затем, через мышечноапоневротический слой и париетальную брюшину игла «принимается» в брюшной полости лапароскопическим инструментом. После прошивания серозно-мышечного слоев стенки желудка иглу в обратном направлении выводят на переднюю брюшную стенку. В центре кисетного шва выполняют гастротомию до 0,5 см с использованием монополярной диатермокоагуляции. Через троакарную трубку в левом подреберье в просвет желудка вводят силиконовую трубку 10 мм и троакарную трубку удаляют.

Нити кисетного шва выводят через троакар в левой подвздошной области, формируют экстракорпоральный узел, которым затягивают кисет с инвагинацией желудочного конуса вокруг трубки. Переднюю стенку желудка под лапароскопическим контролем фиксируют к париетальной брюшине передней брюшной стенки путем завязывания нитей, выведенных рядом с троакаром в левом подреберье. Гастростомическую трубку дополнительно фиксируют кожным швом.

У больных с сочетанным послеожоговым рубцовым стенозом пищевода и желудка возможность формирования гастростомы определяет локализация и протяженность рубцового сужения желудка, а также выраженность воспалительных изменений предстенотической части его стенки. При наличии короткой (не более 4 см) послеожоговой рубцовой стриктуры антрального отдела желудка после формирования гастродуоденоанастомоза сохраняются технические условия (подвижность передней стенки желудка с возможностью ее фиксации к париетальной брюшине передней брюшной стенки) для гастростомии. В случае вовлечения в рубцовый процесс тела желудка перспективность гастростомии определяется размером предстенотической части желудка, то есть достаточной его протяженностью для наложения переднего или заднего гастроэнтероанастомоза и желудочной фистулы. 
Видеоассистированная еюностомия 

Выполнение еюностомии является вынужденной мерой в связи с наличием сочетанного послеожогового рубцового стеноза тела желудка или ранее произведенной дистальной резекции желудка.
Для выполнения видеоассистированной еюностомии в положении больного на спине под общей анестезией переднюю брюшную стенку пунктируют в параумбиликальной области троакаром 10 мм. В условиях напряженного карбоксиперитонеума (12 мм рт.ст.) производят видеолапароскопию. Для ретракции органов один 5-ти мм троакар располагают по средней линии под мечевидным отростком, второй - в месте предполагаемого выведения еюностомы (по среднеключичной линии на середине расстояния между левой реберной дугой и передне-верхней остью подвздошной кости). Большой сальник переводят в верхний этаж брюшной полости, приподнимают брыжейку поперечноободочной кишки. Начальную часть тощей кишки захватывают атравматичным зажимом. В продольном направлении расширяют троакарную рану в мезогастрии слева, выполняя трансректальную минилапаротомию до 4 - 5 см. В минилапаротомную рану выводят захваченную инструментом начальную часть тощей кишки. На расстоянии 7- 10 см от связки Трейца тощую кишку пересекают в бессосудистой зоне брыжейки. Иногда для этого необходимо пересечь одну-две прямых артерий. Проксимальную культю тощей кишки анастомозируют с дистальной «конец в бок» не менее чем в 40 см от места пересечения. Окно в брыжейке тонкой кишки ушивают узловыми швами. В отключенную часть тощей кишки проводят термолабильную трубку диаметром 1 см, на 10-12 см дистальнее межкишечного анастомоза. Трубку в кишке фиксируют и герметизируют двумя кисетными швами. Интубированную кишку и межкишечное соустье погружают в брюшную полость, избегая резких перегибов трубки. Проверяют проходимость еюностомы путем введения в трубку изотонического раствора.

Стомированную кишку по окружности трубки фиксируют к париетальной брюшине передней брюшной стенки. Отдельными швами ушивают минилапаротомную рану с дополнительной фиксацией еюностомической трубки одним из кожных швов. В течение суток трубку необходимо оставить открытой с учётом количества и характера отделяемого. Питание проводят с начала вторых суток путем капельного введения официальных смесей для энтерального питания в изоосмолярном разведении с добавлением ферментных препаратов.

Гастроеюноанастомоз

У пациентов с сочетанным послеожоговым рубцовым стенозом пищевода и желудка, при локализации сужения в теле желудка и выраженных воспалительных изменениях предстенотической части желудка, ограничивающих его подвижность и препятствующих наложению гастростомы, показано проведение гастроэнтеростомии на выключенной по Ру петле тощей кишки с её последующим использованием для формирования еюностомы. С этой целью трансректальную минилапаротомию производят на 4-5 см ниже левой реберной дуги. Ранее захваченную начальную часть тощей кишки выводят в операционную рану и пересекают, отступив от связки Трейца на 7-10 см. Проксимальную культю тощей кишки анастомозируют с дистальной «конец в бок» в 40 см от места пересечения. Окно в брыжейке тонкой кишки ушивают узловыми швами, сформированное межкишечное соустье временно погружают в брюшную полость. На середине расстояния (20 см от межкишечного анастомоза) отключенную тощую кишку анастомозируют с передней стенкой предстенотической части желудка. Через гастроанастомоз в просвет отключенной тощей кишки проводят силиконовую трубку диаметром 1 см, конец которой располагается дистальнее кишечного соустья. Еюностому герметизируют двумя кисетными швами и фиксируют к париетальной брюшине минилапаротомной раны. 
3.3. Лечение больных со сформированными стриктурами пищевода и желудка 


3.3.1. Бужирование и стентирование пищевода

Сформировавшиеся короткие стриктуры пищевода, вызывающие нарушение проходимости и не обеспечивающие нормального питания, подлежат так называемому поддерживающему бужированию.

Плановое поддерживающее бужирование проводят в течение первых двух лет после ожога.

Методика. При сформированном рубце бужирование проводят в амбулаторном режиме 1 раз в неделю, пока при очередном визите не будет отмечено отсутствие значимого рестеноза (просвет пищевода не менее 9 мм) и будет сохранён обычный режим питания.

Следующий интервал между сеансами бужирования составляет 2 недели и при сохранении эффекта увеличивается до 3 недель, и затем до 1 месяца.

Отсутствие рестеноза в течение месяца, отмеченное трижды, позволяет перейти на профилактическое бужирование через 2, 3, 6 месяцев. В последующем бужирование следует проводить 1-2 раза в год. Неэффективность бужирования с быстрыми рецидивами нарушения проходимости служит показанием к эзофагопластике.

Временное эндопротезирование у этой категории больных с использованием трубчатых пластиковых стентов применять не следует, так как из-за выраженной ишемии уже скомпрометированных тканей отмечается увеличение протяженности и плотности стриктуры.
Стентирование саморасправляющимися металлическими эндопротезами при доброкачественных рубцовых ожоговых структурах пищевода на длительный срок сопровождается тяжелыми осложнениями: разрастаниями грануляции по краям стента, появления стриктур выше или ниже стента, возникновение пищеводно- респираторных свищей, отслойка внутреннего покрытия стента с частичным или полным перекрытием его просвета, обструкция пищевыми массами, фрагментация стента, врастание протеза в стенку пищевода, кровотечение. В подавляющем большинстве наблюдений осложнения стентирования требуют хирургического лечения вплоть до резекции пищевода с эзофагопластикой. Поэтому его допустимо выполнять при резистентности сужения к традиционным методам дилатации на короткий срок, не превышающий 4-6 недель с эндоскопическим контролем каждые 2 недели и своевременным, а при необходимости и досрочным извлечением стента.

По сводным данным проспективных и ретроспективных мультицентровых исследований, клинический успех стентирования составляет менее 50%, общая частота осложнений - 30%, из них серьёзных - 15%, частота осложнений при извлечении стентов - 10%. Следует избегать использования частично покрытых стентов, непокрытые стенты недопустимы.

Эффективность использования саморассасывающихся (биодеградирующих) стентов с целью длительной поддерживающей дилатация просвета пищевода у данной категории больных не имеет доказательной базы.

Стентирование любым саморасправляющимся стентом можно применять в целях предоперационной подготовка у больных, которым заведомо показана эзофагопластика.

3.3.2. Хирургические вмешательства у пациентов с послеожоговыми стриктурами пищевода  

Показания: 
1) полная облитерация просвета пищевода;
2) наличие извилистого просвета одной или нескольких стриктур с супрастенотическими расширениями, слепыми карманами и дивертикулами;
3) невозможность провести бужи № 28-30 (по шкале Шарьера) из-за плотных, рецидивирующих стриктур;

4) послеожоговые стриктуры, осложнённые пищеводными свищами;

5) наличие в анамнезе перфорации пищевода;

6) длительное (более 15 лет) существование рубцовых тканей с большим риском их малигнизации;

7) послеожоговое укорочение пищевода с развитием вторичной кардиальной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и рефлюкс-эзофагита.

Выбор метода

Выбор метода вмешательства и его объём зависит от общего состояния пациента, протяжённости рубцовых изменений (вход в пищевод, желудок). В зависимости от этих факторов, хирургическое вмешательство может быть выполнено в один или в несколько этапов.

Циркулярные резекции коротких стриктур пищевода с анастомозом конец-в конец или замещением резецированного отрезка тонкой кишкой на сосудистой ножке не должны применяться по следующим причинам. Во-первых, послеожоговый рубцовый процесс является более распространенным и выходит далеко за пределы короткой стриктуры. Во-вторых, при этих операциях наблюдается высокий уровень несостоятельности швов с тяжелыми последствиями. В-третьих, короткие стриктуры подвергаются бужированию с хорошим результатом.

При наличии показаний методом выбора является создание искусственного пищевода в сочетании с одномоментной резекцией скомпрометированного естественного пищевода, или эти вмешательства выполняют раздельно. 
Выбор трансплантата
В отличие от рака пищевода, когда желудок у пациентов не изменён и методом выбора является создание искусственного пищевода из желудочной трубки, при послеожоговых рубцовых стриктурах пищевода нередко бывает скомпрометирован и желудок. В таких случаях методом выбора является создание искусственного пищевода из восходящей и поперечной ободочной кишки с питанием по друге Риолана и изоперистальтическим его расположением. Толстая кишка имеет магистральный тип кровоснабжения, прямой ход без образования излишних петель, она более устойчива к гипоксии. Выключение участка толстой кишки из пассажа не ведет к выраженным нарушениям функций пищеварительной системы.

Трансплантат из толстой кишки имеет большую длину, чем из желудка, не имеет, в отличие от желудочного, продольного ряда швов. При тотальном поражении пищевода анастомоз трансплантата приходится формировать с глоткой, что требует реконструкции грушевидного синуса за счёт стенки толстокишечного трансплантата. Если вход в пищевод и шейный отдел не изменены, а на желудке не было ранее выполненных оперативных вмешательств, желудочный трансплантат проще формировать.

Выбор расположения трансплантата
Длительное существование рубцовых стриктур пищевода с высокой вероятностью малигнизации, наличие пищеводных свищей и неэффективность бужирования являются показанием к удалению пищевода. В таких случаях одновременно с удалением пищевода преимущество имеет эзофагопластика с проведением трансплантата как из желудка, так и из толстой кишки в заднем средостении, в ложе удаленного естественного пищевода.

При сохраненном пищеводе лучшие функциональные результаты достигаются при загрудинном расположении трансплантата из толстой кишки (отсутствие желудочно-глоточного рефлюкса, возможность повторной операции на трансплантате в случае его частичного некроза непроходимости, малигнизации). Если пищевод был удалён ранее, трансплантат также располагают загрудинно, используя толстую кишку. 
а) Резекция пищевода абдомино-цервикальным доступом с одномоментной эзофагопластикой желудком 
Эту операцию производят при протяженных послеожоговых рубцовых стриктурах пищевода, не поддающихся бужированию, но в тех случаях, когда в желудке нет последствий химического ожога. 
Основные этапы операции: лапаротомия, ревизия желудка и двенадцатиперстной кишки (1); сагиттальная диафрагмотомия и мобилизация пищевода в заднем средостении до верхней апертуры грудной клетки (2); мобилизация желудка (3); формирование желудочного трансплантата (4); мобилизация и пересечение пищевода на шее, удаление его через разрез в диафрагме (5); выведение желудочного трансплантата на шею и анастомозирование его с культей пищевода или глоткой (6); дренирование шейной раны, заднего средостения и брюшной полости, при необходимости — плевральных полостей (7).

Положение больного. Для обеспечения более свободных манипуляций в области пищеводного отверстия диафрагмы и в заднем средостении больного укладывают на валик высотой 10-15 см, нижний край которого находится на уровне мечевидного отростка грудины. После интубации трахеи голову больного поворачивают направо, проводят антисептическую обработку кожного покрова шеи, груди и живота.

Анестезия. Эндотрахеальный наркоз.

Доступ. Верхняя срединная лапаротомия с обходом пупка слева, затем разрез на шее (коллотомия слева).
Инструментарий. Ретракторы реберных дуг М.З. Сигала или подобные им ранорасширители, присоединяющиеся к операционному столу и обеспечивающие достаточно широкое операционное поле. Медиастинальные крючки различных размеров и формы для облегчения мобилизации грудного отдела пищевода, лопатка А.Г. Савиных для отведения левой доли печени. Желательно, чтобы эти инструменты были оборудованы устройством для локального освещения с фиброволоконной оптикой. Также необходимы длинные зажимы и ножницы, диссекторы различных размеров. 

Ход операции. После верхней срединной лапаротомии рану расширяют ретракторами М.З. Сигала. Левую треугольную связку печени захватывают длинным зажимом и оттягивают от диафрагмы вниз и вправо вместе с левой долей печени и затем рассекают ножницами. Край левой треугольной связки под зажимом перевязывают во избежание возможного желчеистечения.

Проделав отверстие в малом сальнике, верхнюю его часть (печеночно-пищеводную связку с проходящей здесь иногда добавочной печеночной артерией) между зажимами пересекают и перевязывают ближе к печени. Абдоминальный отдел пищевода и ножки диафрагмы обнажают, рассекая ножницами брюшину и пищеводно-диафрагмальную связку по краю пищеводного отверстия диафрагмы.

Боковые и заднюю поверхности абдоминального отдела пищевода мобилизуют пальцами из рыхлых сращений, пищевод берут на держалку. На переднюю полуокружность пищеводного отверстия диафрагмы накладывают два крепких длинных зажима и рассекают его ножницами по средней линии кверху до нижней диафрагмальной вены.

Указательным и средним пальцами отслаивают диафрагму от перикарда. Диафрагму в области нижней диафрагмальной вены прошивают прочными длинными нитями через всю ее толщу по обе стороны от диафрагмотомии. Потягивая за нити вниз и в стороны, ножницами рассекают диафрагму спереди до ее сухожильного центра (выполняют широкую срединную диафрагмотомию по А.Г. Савиных). Зажимы с диафрагмы удаляют, нити срезают.

Тупферами, пальцами, а затем всей ладонью отслаивают переднюю стенку пищевода от перикарда до бифуркации трахеи. Аналогичным образом мобилизуют заднюю поверхность пищевода, отделяя его от предпозвоночной фасции и аорты. Выделяя тупым путем переднюю и заднюю стенки пищевода, одновременно оберегают от травмы его боковые стенки, куда входят питающие сосуды, а также близко прилежащие к пищеводу плевральные листки. Все сращения пищевода, содержащие питающие его сосуды, перевязывают и пересекают. 

При послеожоговых стриктурах рубцовые изменения окружающей пищевод клетчатки бывают настолько сильно выраженными, что приведенная выше тупая диссекция часто не удается и пищевод приходится «высекать» ножницами, используя медиастинальные крючки с локальным освещением.

После окончания выделения пищевода из сращений, в заднее средостение с гемостатической целью вводят длинные марлевые тампоны позади и впереди пищевода и переходят к формированию желудочного трансплантата.

При небольших размерах желудка применяют мобилизацию двенадцатиперст​ной кишки по Кохеру, что позволяет сделать трансплантат более подвижным. Для этого после рассечения брюшины по наружному краю двенадцатиперстной кишки ее мобилизуют вместе с головкой поджелудочной железы тупым и острым путем.

Желудок мобилизуют по большой кривизне с сохранением правых желудочносальниковых сосудов. Для этого желудочно-ободочную связку растягивают в стороны и рассекают, отступая как можно дальше от большой перигастальной сосудистой дуги, перевязывая ее анастомозы с сосудами большого сальника вручную или с помощью специального многозарядного степлера или ультразвукового диссектора. Левую желудочно-сальниковую артерию перевязывают и пересекают ближе к месту ее отхождения от селезеночной артерии.

После перевязки и пересечения коротких желудочных сосудов на уровне ворот селезенки желудок откидывают кверху. Ножницами освобождают от клетчатки и лимфатических узлов левую желудочную артерию и вену, раздельно их пережимают крепкими зажимами, пересекают и перевязывают под зажимами. Правую желудочную артерию пересекают и перевязывают ниже привратника у места ее отхождения от собственной печеночной артерии. Таким образом, после мобилизации желудка единственным источником его кровоснабжения остается правая желудочносальниковая артерия вместе с соответствующей веной.

Заканчивают мобилизацию желудка перевязкой и пересечением желудочнодиафрагмальной связки в области угла Гиса - здесь, как правило, ко дну желудка от левой ножки диафрагмы идет довольно крупная артерия, которая, если ее не перевязать, может стать источником внутрибрюшного кровотечения.

Абдоминальный отдел пищевода пересекают с помощью сшивающего аппарата. Оральный конец пищевода прошивают длинной крепкой нитью, которая послужит для его фиксации и удаления.

Мобилизованный желудок выводят из раны и расправляют на пеленке. Формирование изоперистальтической трубки из большой кривизны начинают с поперечного рассечения желудка в антральном отделе - на 2,5-3,5 см выше привратника по направлению от малой к большой кривизне примерно на 1/2 диаметра. Образовавшуюся рану желудка растягивают в продольном направлении и ушивают двумя рядами узловых атравматических швов (викрил, дексон, PDS 3/0). Этот прием позволяет удлинить будущий трансплантат на 3—4 см.

Формирование изоперистальтического трансплантата начинают с проксимального угла ушитой в продольном направлении раны антрального отдела по направлению к дну желудка с помощью любого сшивающего аппарата. Желательно использовать степлеры с длиной бранш 60-75 мм и более, обеспечивающие наложение 2-4 рядов скрепок и одновременное рассечение желудочной стенки между ними. Накладывая сшивающий аппарат параллельно большой кривизне, желудок растягивают по его оси руками, чтобы избежать укорочения будущего трансплантата. Последовательно накладывая сшивающий аппарат и рассекая желудочную стенку между скрепками, формируют желудочную трубку из всей большой кривизны, включая и фундальную часть желудка.

Непрерывным серозно-мышечным швом укрывают ряд металлических скрепок на стенке трансплантата (викрил, дексон, РDS). Проксимальные 5-10 см скрепочного шва укрывают узловыми серозно-мышечными швами, предвидя резекцию этого сегмента во время шейного этапа операции. Нити на верхнем конце трансплантата не срезают, они пригодятся для проведения его на шею. Пилоромиотомию при фомировании узкой и длинной желудочной трубки делать не надо, так как нарушений эвакуации практически не бывает.

Перед началом шейного этапа операции убирают валик из-под поясницы и подкладывают валик под лопатки, голову больного поворачивают направо. В пищевод через рот анестезиолог вводит толстый (9-12 мм) зонд. По переднему краю левой грудинно-ключично-сосцевидной мышцы рассекают кожу. 
После разреза кожи и подкожной клетчатки рассекают ножницами поверх​ностную мышцу шеи и ее фасцию. Затем внутренний край кивательной мышцы отводят крючком кнаружи и параллельно ему пересекают ножницами короткие мышцы шеи — m.m. omohyoideus, sternohyoideus, sternothyreoideus. Кровотечение останавливают электрокоагуляцией.

Разводя в стороны пересеченные мышцы, обнажают щитовидную железу и сосудисто-нервный пучок шеи. Фасцию сосудисто-нервного пучка рассекают ножницами вдоль - параллельно и кнутри от наружной сонной артерии и внутренней яремной вены, перевязывают и пересекают верхние щитовидные сосуды.

Отводя крючками Фарабефа в стороны щитовидную железу и сосудисто-нервный пучок шеи, обнажают трахею и пищевод. При этом необходимо визуализировать лежащий между ними возвратный гортанный нерв, чтобы уберечь его от любой травмы (случайное пересесчение, прижатие крючком).

Отводя крючком Фарабефа трахею вправо, пищевод выделяют тупферами и браншами сомкнутых ножниц по всему периметру, подводят под него диссектор и берут шейный отдел пищевода на держалку. 

Дополнительно пальцами и тупферами мобилизуют верхне-грудной отдел пищевода со стороны шейной раны, просят анестезиолога подтянуть зонд из пищевода в глотку. На оральный конец пищевода накладывают Г-образный зажим, каудальный конец прошивают степлером (типа УО-40) вместе с длинной прочной нитью, уложенной между браншами сшивающего аппарата на стенку пищевода. После пересечения пищевода между зажимом и сшивающим аппаратом нить остается фиксированной к препарату. Удаляя пищевод через разрез в диафрагме, проводят через заднее средостение из шейной раны в брюшную полость фиксированную к пищеводу длинную нить, ее связывают с нитями на верхнем конце желудочного трансплантата и, помогая рукой, проводят его через ложе удаленного пищевода (через заднее средостение) на шею.

Выведенную на шею желудочную трубку подшивают по всему периметру узловыми швами к предпозвоночной фасции, тканям вокруг трахеи, фасции сосудисто-нервного пучка, нижне-медиальному краю пересеченных коротких мышц шеи для того, чтобы изолировать шейную рану от заднего средостения на случай возможной несостоятельности эзофагогастроанастомоза, а также «подвесить» трансплантат и этим устранить натяжение соустья.

Эзофагогастроанастомоз может быть одно- и двухрядным. Оптимален двухрядный эзофагогастроанастомоз по типу «конец в конец». Первый ряд - узловые серозно-мышечные швы на заднюю губу анастомоза. После этого иссекают электроножом избытки пищевода и желудочной трубки. Затем накладывают внутренний узловой или непрерывный шов (викрил, дексон, PDS 3/0). Перед ушиванием передней губы анастомоза в трансплантат через нос, помогая инструментами, проводят тонкий зонд для декомпрессии. В качестве второго ряда на переднюю стенку анастомоза накладывают три «салазочных» матрацных шва по Ю.Е. Березову, начинающихся и оканчивающихся на желудочной трубке с отступлением на 1 см от линии внутреннего шва (нерассасывающийся шовный материал 3/0 на атравматической игле). Сначала накладывают все швы, а затем затягивают их по очереди, что обеспечивает погружение культи пищевода в желудочную трубку.

В конце операции ставят два двухпросветных силиконовых дренажа в нижний угол шейной раны впереди и позади анастомоза, выводя их на кожу со стороны верхнего угла раны. Мышцы шеи ушивают непрерывным рассасывающимся швом в два слоя — сначала глубокие, а затем поверхностная мышца с ее фасцией и кожа. Через пищеводное отверстие диафрагмы устанавливают два дренажа в заднее средостение рядом с трансплантатом, третий дренаж ставят под левый купол диафрагмы. В случае ранения или резекции одного или обоих медиастинальных плевральных листков дренажи устанавливают в плевральные полости также через разрез в диафрагме, отдельных дренажей в средостение в этом случае не ставят. Дренажи выводят на переднюю брюшную стенку через проколы в подреберьях. Лапаротомную рану послойно ушивают. 

б) Эндовидеохирургическая резекция грудного отдела пищевода с одномоментной эзофагопластикой желудком 
Оптимальные условия для проведения видеоторакоскопической резекции пищевода создаются при проведении раздельной интубации бронхов.

В положении больного на левом боку осуществляют небольшой поворот пациента на операционном столе кпереди (100-150) для облегчения визуализации заднего средостения. Правую плевральную полость пунктируют четырьмя торакопортами, нагнетают углекислый газ до 4 мм рт.ст. Торакоскоп с оптикой 300 вводят через 10-ти мм троакар, установленный в V межреберье по передней подмышечной линии. Торакопорт оператора располагают в VII межреберье по средней подмышечной линии. Ассистенцию выполняют через два троакарных доступа в VIII и III межреберьях по задней и средней подмышечной линиям. Ретрактором и атравматичным инструментом правое лёгкое отводят кпереди, обнажая медиастинальную плевру. С использованием электрохирургического инструмента или ультразвуковых ножниц над дугой непарной вены медиастинальную плевру рассекают до уровня подключичной вены.

У пациентов послеожоговым рубцовым стенозом пищевода имеются склеротические изменения параэзофагеальной клетчатки, затрудняющие дифференцировку тканей. Для облегчения визуализации пищевода в его просвет предварительно вводят желудочный зонд до уровня рубцового сужения. Приложение осевой нагрузки на зонд приводит к смещению пищевода относительно окружающих тканей, обозначая орган. Пищевод выделяют по окружности на протяжении 5 см и пересекают. Оптимальным является пересечение пищевода эндоскопическим сшивающим аппаратом с длиной кассеты 60 мм, однако грубые рубцовые изменения стенки пищевода препятствует сжатию браншей сшивающего аппарата и вызывают его поломку. В связи с этим пересечение пищевода допустимо производить без предварительного закрытия его просвета. Для предупреждения микробной контаминации плевральной полости содержимое органа удаляют отсасывателем, а слизистую оболочку проксимальной и дистальной культей пищевода обрабатывают диатермокоагуляцией. Проксимальную культю пищевода выделяют до верхней апертуры грудной клетки с использованием диатермокоагуляции или ультразвуковых ножниц.

После рассечения медиастинальной плевры ниже непарной вены под ее дугой формируется тоннель, через который низводится дистальная культя пищевода. В этой зоне наиболее часто имеются выраженные рубцовые изменения параэзофагеальной клетчатки, что вызывает существенные технические трудности при низведении дистальной культи пищевода. У таких больных целесообразно предварительное лигирование вены и с использованием клипс или эндоскопического сшивающего аппарата с длиной бранш 30 мм.

Далее, пищевод выделяют до диафрагмы с помощью электрокоагуляции или ультразвуковых ножниц. 
Принимая решение о резекции пищевода, хирург должен учитывать уровень желудочной секреции в тех случаях, когда это исследование возможно (наличие гастростомы). В зависимости от этого, резекция пищевода может быть выполнена в двух вариантах: при высоком уровне секреции - без сохранения стволов блуждающих нервов, при нормальной или пониженной секреции – с сохранением стволов блуждающих нервов. В таких случаях под контролем зрения оба ствола мобилизуют ниже уровня бифуркации трахеи тупым и острым путем, беря их на держалки и отводят от стенки пищевода. Многочисленными плетениями между ними и стенкой можно пренебречь. При сохранении основных стволов послеоперационный период протекает значительно легче, без гастростаза и вагусной пневмонии. Видеоторакоскопический этап завершается дренированием правой плевральной полости во II и VIII межреберьях. Пациента переводят в положение на операционном столе на спине. При наличии гастростомы последнюю иссекают и стенку желудка ушивают двухрядным швом в продольном направлении. На переднюю брюшную стенку накладывают временные герметизирующие швы.

Для видеолапароскопического формирования трансплантата из желудка переднюю брюшную стенку пунктируют пятью троакарами в типичных для операции на желудке точках: 10 мм оптический троакар устанавливают в параумбиликальной области. Лапарапорт оператора располагают в правом подреберье по среднеключичной линии. Ретракцию левой доли печени осуществляют из 5 мм троакарного доступа в эпигастральной области. Ассистенция выполняется через троакары в левом подреберье и мезогастрии слева.
В условиях напряженного карбоксиперитонеума (12 мм рт.ст.) выполняют видеолапароскопию, при которой исключают рубцовый стеноз выходного отдела желудка, оценивают его размеры, особенности кровоснабжения. С применением ультразвуковых ножниц и электрохирургического инструмента производят мобилизацию желудка по большой кривизне с сохранением правой желудочно-сальниковой артерии. Левую желудочную артерию необходимо дважды клипировать проксимальнее её бифуркации на восходящую и нисходящую ветви. Кровоснабжение по малой кривизне желудка сохраняется за счёт правой желудочной артерии и восходящей и нисходящей ветвей левой желудочной артерии. Двенадцатиперстную кишку мобилизуют по Кохеру, освобождают заднюю стенку желудка путем пересечения желудочноподжелудочной связки, рассекают желудочно- диафрагмальную связку, выделяют абдоминальный отдел пищевода. Через пищеводное отверстие диафрагмы дистальную культю пищевода переводят в брюшную полость.

У пациентов с ушитой гастростомой снимают временные герметизирующие швы с передней брюшной стенки. Если ранее гастростомы не было - в эпигастральной области выполняют срединную минилапаротомию длиной 4-5 см. Дистальную культю пищевода, кардиальный отдел желудка выводят в операционную рану. В абдоминальной части пищевода производят эзофаготомию в продольном направлении, через эзофаготомный разрез окончатым зажимом производят пилородилатацию. Пищевод отсекают с использованием линейного степлера с длинной кассеты 60 мм.

Шейным доступом вдоль левой грудинно-ключично-сосцевидной мышцы вскрывают верхнее средостение, проксимальную культю пищевода выводят в рану на шее. Через рану в заднем средостении проводят стерильный желудочный зонд, который выводят через пищеводное отверстие диафрагмы. Проведение зонда в средостении контролируют посредством медиастиноскопии через пищеводное отверстие диафрагмы. Дно желудка подшивают к концу зонда. Обратной тракцией зонда через пищеводное отверстие диафрагмы желудок проводят в заднем средостении к верхней апертуре грудной клетки. Из шейного доступа формируют эзофагогастроанастомоз абсорбирующимся шовным материалом.

Наиболее частой причиной конверсии операции в торакотомию являются выраженные рубцово-воспалительные изменения параэзофагеальной клетчатки, затрудняющие дифференцировку органов заднего средостения или повреждение непарной вены в процессе её выделения. Пациентам, которым произведена торакотомия, реконструктивное вмешательство целесообразно разделить на два этапа в связи с высокой травматичностью резекции пищевода из торакотомного доступа на фоне исходного белково-энергетического дефицита. В случае отсутствия гастростомы ее формируют, используя видеоассистенцию. Проксимальную культю пищевода выводят на шею в виде эзофагостомы. Пластику пищевода у этих больных выполняют после стабилизации их состояния. Трансплантат с учетом его загрудинного проведения, формируют из восходящей и поперечноободочной кишки с питанием на дуге Риолана.

в) Эзофагопластика из толстой кишки с загрудинным расположением изоперистальтического трансплантата 
В зависимости от общего состояния пациента (алиментарное истощение), сопутствующих заболеваний, предшествовавших операций на органах брюшной полости, а также с учетом выявленных во время вмешательства особенностей кровоснабжения толстой кишки, пластику пищевода, выполняют в один или два этапа. 
Положение больного. На спине с отведенными на 90° руками, уложенными и фиксированными на специальных подставках.

Анестезия. Эндотрахеальный наркоз.

Специальный инструментарий. Копьевидные расширители С.С. Юдина.

Ход операции. Срединная лапаротомия от мечевидного отростка до середины расстояния между пупком и лобком. Изолировав края раны и закрепив ранорасширитель, все петли тонкой кишки смещают влево. Большой салфеткой отводят слепую и восходящую ободочную кишку влево и книзу. 

Хирург скальпелем или длинными ножницами надсекает париетальную брю​шину кнаружи от слепой и восходящей ободочной кишки по направлению кверху и препаровочными тупферами отслаивает от задней стенки брюшной полости илеоцекальный угол и восходящую ободочную кишку до правого изгиба толстой кишки. Препаровочными тупферами на корнцангах или длинных зажимах мобилизуют слепую кишку, восходящую ободочную кишку и терминальный отдел подвздошной кишки. Пересекают между зажимами и перевязывают печеночно-толстокишечную связку в области правого изгиба толстой кишки, от поперечной ободочной кишки на всём протяжении отслаивают большой сальник. Пересекают между зажимами и перевязывают печеночно-селезеночную связку, мобилизуя тем самым левый изгиб толстой кишки. После этого правая половина толстой кишки с участком подвздошной и ободочной кишки становятся подвижными.

Формирование трансплантата

Хирург оценивает ангиоархитектонику выделенной кишки, выраженность анастомоза между средней ободочной и левой ободочной артериями (дуги Риолана), выводит кишку в лапаротомную рану и измеряет длину при помощи толстой шелковой нити, укладывая её от ствола левой ободочной артерии и вдоль кишки до слепой кишки.

Затем нить, удерживая у ствола левой ободочной артерии, перемещают вверх, вдоль тела пациента по направлению к углу нижней челюсти слева. Более чем в 90% наблюдений длина трансплантата бывает достаточной, и хирург приступает к его формированию.

Мягкие сосудистые зажимы накладывают на краевую артерию, восходящей кишки, идущую между подвздошно-ободочной и правой ободочной артериями. Затем накладывают зажимы на стволы правой ободочной и средней ободочной артерии непосредственно у мест отхождения их от верхней брыжеечной артерии. При высоком делении средней ободочной артерии на ветви необходимо осторожно мобилизовать ствол артерии, выходящий из-под нижнего края поджелудочной железы.

Для оценки надежности кровоснабжения трансплантата по дуге Риолана требуется несколько минут, в течение которых выполняют обязательную во всех случаях аппендэктомию (если она не была сделана ранее).

При сомнении в полноценном кровоснабжении вершины транспланта сосудистый зажим на пристеночной артерии восходящей кишки перекладывают ближе к правой ободочной артерии на несколько сантиметров. Этого, как правило, оказывается достаточно и длина трансплантата по-прежнему позволяет довести его до уровня глотки. Выделение и трансплантата и оценку его кровоснабжения следует производить при нормальных показателях системного артериального давления, не допуская ни гипертонии, ни гипотонии.

Убедившись в хорошем кровоснабжении трансплантата, приступают к пересечению и лигированию сосудов. Толстую кишку пересекают на границе слепой и восходящей кишки, оставшуюся часть временно прикрывают салфетками, а восходящую кишку, являющуюся вершиной трансплантата, прошивают линией скобок, которые окружают узловыми синтетическими швами. Нити не срезают – они понадобятся для проведения трансплантата на шею.
Дистальное пересечение толстой кишки определяется после проведения трансплантата на шею: оно должно быть на уровне тела желудка. 

Выделенный трансплантат проводят вместе с сосудистой ножкой позади желудка, а затем между малой кривизной и левой долей печени и временно укладывают брюшную полость до формирования загрудинного тоннеля.

Проведение сосудистой ножки толстокишечного трансплантата позади желудка на 3-4 см сокращает расстояние до уровне шейного отдела пищевода; сосудистая ножка не будет подвергаться сдавлению расширенным желудком или повреждению при последующих в жизни пациента операциях на органах брюшной полости.

Формирование загрудинного тоннеля. Острыми крючками ассистенты приподнимают реберную дугу и мечевидный отросток грудины. Хирург скальпелем или ножницами пересекает прикрепления диафрагмы к мечевидному отростку и пальцами и препаровочными тупферами начинает кзади от него формировать загрудинный тоннель, отслаивая внутреннюю грудную фасцию от задней поверхности грудины. Таким образом, правильнее говорить о «загрудинно-предфасциальном», а не «загрудинном тоннеле. Для этого этапа работы ассистенты должны обеспечить хорошее освещение операционного поля с помощью переносной лампы. По мере продвижения кверху хирургу требуются длинные ножницы для пересечения отдельных плотных соединительнотканных тяжей за грудиной. Для формирования загрудинно-предфасциального тоннеля используют копьевидные расширители С.С. Юдина возрастающих размеров. 
Верхнюю часть загрудинно-предфасциального тоннеля формируют со стороны шеи. Для этого делают разрез кожи по внутреннему краю грудино-ключично-сосцевидной мышцы слева, начиная от яремной вырезки грудины и до уровня щитовидного хряща трахеи. Здесь тоннель формируют в основном препаровочными тупферами или пальцами. Для соединения нижней и верхней частей загрудинного тоннеля в него снизу вводят малый (узкий) копьевидный расширитель Юдина, а сверху - палец. Поочередно заменяя расширители на более широкие и продвигая их кверху, под контролем пальца заканчивают формирование загрудинного тоннеля и рыхло тампонируют его салфетками с целью гемостаза.
Проведение трансплантата на шею. Операционная сестра подает узкий расширитель Юдина с отверстием на конце, и хирург проводит его в тоннель со стороны брюшной полости, предварительно продев в отверстие толстую и длинную (не меньше 50 см) шелковую лигатуру (№ 6-8).  В ране на шее лигатуру пересекают и захватывают ее конец зажимом, расширитель Юдина удаляют книзу лигатурой. К нижнему концу этой лигатуры (в брюшной полости) привязывают нити, оставленные на вершине трансплантата. Потягивая за толстую лигатуру со стороны шеи и помогая рукой со стороны брюшной полости (ассистенты в это время приподнимают грудину и реберную дугу с помощью острых крючков), выводят трансплантат на шею через загрудинный тоннель. Проведя толстокишечный трансплантат на шею и убедившись в надежности его кровоснабжения, непрерывность толстой кишки восстанавливают цекодесцендоанастомозом «конец в конец» двухрядным швом. Брюшную полость санируют и дренируют, лапаротомную рану ушивают послойно.
Наложение анастомоза между пищеводом и трансплантатом
Этот этап операции выполняют или одномоментно, или откладывают на 3-5 дней у ослабленных больных, при сомнениях в хорошем кровоснабжении вершины трансплантата. В таких случаях снимают швы с коллотомической раны, освобождают от рыхлых спаек фиксированную вершину трансплантата и, убедившись в хорошем кровоснабжении отводят её в нижний угол раны.

При одномоментной пластике сразу после выведения трансплантата в рану на шее производят мобилизацию шейного отдела пищевода. Для этого в пищевод через рот анестезиолог вводит оливу или толстый желудочный зонд, что облегчает выделение стенки пищевода из окружающих тканей и ориентирует хирурга в уровне верхнего края стриктуры. 
Решения этих задач облегчается при использовании фиброэзофагоскопа с подсветкой. В зависимости от ситуации анастомоз может быть наложен «конец в   конец» или «конец пищевода в бок трансплантата». При этом аборальный конец пищевода должен быть надежно ушит наглухо, что при наличии слепого мешка противопоказано. Поэтому чаще всего накладывают анастомоз «бок в бок». Для снижения нагрузки на анастомоз и его изоляции от средостения трансплантат фиксируют по окружности узловыми швами к окружающим мягким тканям.
3.3.3. Хирургические вмешательства у пациентов с послеожоговыми стриктурами желудка 

Показания. Субкомпенсированный или декомпенсированный стеноз тела или пилороантрального отдела желудка.

Противопоказания. Тяжелое состояние больного, обусловленное алиментарной дистрофией, нарушениями водно-электролитного объема. В таких случаях требуется интенсивная предоперационная подготовка с коррекцией метаболических и водно-электролитных нарушений.

Выбор метода. Выбор операции зависит от локализации стеноза, его протяженности. При тотальном рубцовом сморщивании желудка, которое наблюдаются при одновременном обширном поражении пищевода, после резекции пищевода выполняют гастрэктомию с ушиванием культи двенадцатиперстной кишки и с наложением еюностомы по Майдлю.
В последующем таким больным возможно выполнение эзофагопластики толстой кишки, с анастомозом конец трансплантата в бок выключенный по Майдлю петли тощей кишки. 

При ограниченном стенозе тела желудка может быть выполнена органосохраняющая сегментарная резекция желудка.

Наиболее часто встречаются стеноз выходного отдела желудка, при котором накладывают широкий гастроеюностамоз на короткой петле, отступая от границ рубцовых тканей не менее 3 см. 
3.3.4. Осложнения хирургических вмешательств и их лечения

У больных, оперированных в стадии сформированных послеожоговых стриктур, различают ранние и поздние осложнения.

К ранним осложнениям относят некроз трансплантата (частичный или полный) и несостоятельность анастомоза шейного отдела пищевода (глотки) с трансплантатом.

Некроз трансплантата возникает из-за нарушения его кровоснабжения вследствие ошибок в оценке ангиоархитектоники при формировании трансплантата. При частичном некрозе вершины трансплантата некротические ткани удаляют, оставляя просвет трансплантата открытым, дренируют зону вмешательства и проводят интенсивную комплексную противовоспалительную терапию.

Эти больные в последующем нуждаются в сложных реконструктивных вмешательствах, доступных в специализированных хирургических клиниках.

При тотальном некрозе желудочного трансплантата в заднем средостении или толстокишечного в переднем средостении выполняют релапаротомию, трансплантат удаляют, средостение дренируют двумя двухканальными силиконовыми дренажами для осуществления постоянной аспирации с промыванием. Если гастростома не была наложена, производят гастростомию для декомпрессии и последующего обеспечения питания. Больной нуждается в интенсивной противовоспалительной и детоксикационной терапии.

Несостоятельность швов анастомоза между трансплантатом и пищеводом (глоткой) возникает при недостаточном кровоснабжении трансплантата, не приводящем к некрозу, недостаточном кровоснабжении пищевода при чрезмерной его мобилизации, при послеожоговом эзофагите или лейкоплакии шейного отдела пищевода, а также при декомпенсированных нарушениях метаболизма.

При развитии несостоятельности разводят края раны и дренируют зону анастомоза с целью формирования наружного шейного свища. Этот свищ, как правило, закрывается самостоятельно, но при этом может сформироваться рубцовая стриктура анастомоза, требующая бужирования или дилатации.

Несостоятельность дистального (толстокишечно-желудочного) анастомоза является более тяжелым осложнением, требует релапаратомии, изоляции зоны несостоятельности тампонами, дренирования брюшной полости, аспирации желудочного содержимого по гастростоме и наложения еюностомы по Майдлю для обеспечения энтерального питания.

К поздним осложнениям реконструктивных операций относятся: 
· рубцовый стеноз анастомозов между трансплантатом и пищеводом и между трансплантатом и желудком (тощей кишкой);
· эзофагит слепого мешка в отключенном естественном пищеводе;
· рефлюкс желудочного содержимого в трансплантат с образованием пептических язв трансплантата.
4. ПРОГНОЗ
Прогноз у пациентов с химическим ожогом пищевода и желудка в острой стадии зависит от вида химического вещества, степени и распространенности поражения, а также от своевременности и полноты оказания неотложной медицинской помощи. После выписки из стационара пациенты должны находиться на диспансерном наблюдении в поликлинике по месту жительства.

Прогноз у пациентов с послеожоговыми рубцовыми стриктурами в целом благоприятный при лечебной тактике, адекватной стадии патологического процесса, и при условии диспансерного наблюдения.
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