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Тема заняття: «Медична реабілітація пацієнтів із захворюваннями органів травлення»

1. Актуальність теми. Обґрунтування теми

Захворювання органів травлення займають значне місце в патології внутрішніх органів і мають тенденцію до зростання. Вони часто виникають у людей найбільш працездатного віку, викликають тривалу тимчасову непрацездатність, нерідко призводять до інвалідності.

· загальній структурі захворювань органів травлення провідне місце займає патологія шлунку та дванадцятипалої кишки. Приблизно у 60-70% дорослих людей формування виразкової хвороби починається в дитячому та підлітковому віці, але особливо часто вони спостерігаються у молодому віці (20-30 років) і переважно у чоловіків. Протягом всього цього життя виразковою хворобою страждає до 20% дорослого населення.

· зв'язку з рецидивуючим характером захворювання в системі лікувально-профілактичних заходів велике значення має профілактика рецидивів. Важливими факторами профілактики виразкової хвороби є не тільки дотримання гігієнічних норм праці, побуту та харчування, утримання від паління та вживання алкоголю, але й застосування різних засобів лікувальної фізичної культури та фізіобальнеотерапії.

Літературні дані свідчать про те, що в останні роки велика увага приділяється етапному лікуванню та реабілітації хворих з патологією органів травлення, при цьому істотне значення надається фізіотерапії, вживання мінеральних вод, лікувальній фізичній культурі, що є важливою складовою частиною реабілітаційних заходів на всіх етапах лікування.

Захворювання органів травлення лікують комплексно – медикаментозними препаратами, дієтотерапією, вживанням мінеральних вод, психотерапією, застосовують фізичну реабілітацію. Ці метои активної, функціональної та патогенетичної терапії, що забезпечує більш швидке повноцінне відновлення здоров'я та попередження ускладнень.

2. Цілі заняття :

Навчальні цілі:

· ознайомлення з комплексом фізіо-бальнеологічних методів лікування пацієнтів з патологією травної системи, крізь призму етіопатогенезу захворювань.

· вивчення особливості механізму лікувальної дії впливу різних методів фізіо- та бальнеотерапія у пацієнтів з патологією травної системи.

· вміння вибрати і призначити різні методики фізіо-бальнео процедур в залежності від патогенетичних механізмів розвитку патології травної системи. Виховні цілі:
· виховання сучасного професійного мислення;

· формування грамотного підходу до призначення різних методик фізіо-бальнеотерапії, заснованих на принципах медичної етики, деонтології і безпеки для пацієнта;

Конкретні цілі:

Знати

· основні механізми виникнення патології травної системи та фізіотерапевтичні та бальнеологічні методи, що нівелюють чи покращують стан пацієнтів з цією патологією;

· які саме методи відносяться до секретокоррегуючих, протизапальних при захворюванні травної системи;

· методи, що володіють холекінетичними, репаративно-регенеративними властивостями у пацієнтів з патологією органів травлення;

· методи, що володіють спазмолічними, вегетокоррегуючими та імуномоделюючими властивостями у пацієнтів з захворюваннями травної системи;

· показання та противопоказання до санаторно-курортного лікування пацієнтів з захворюваннями травної системи;

Вміти

-
призначити лікувальні процедури прихронічному гастриті;

· призначити лікувальні процедури при виразковій хворобі, виявити показання та протипоказання до використання різник методів фізіобальнеотерапії;

· призначити лікувальні процедури при захворюваннях жовчовивідних шляхів та при хронічному панкреатиті, виявити показання та протипоказання до використання різник методів фізіобальнеотерапії;

· оцінити можливі ускладнення захворювань та ускладнення пов’язані з впливом фізіотерапевтичного та бальнеологічного фактору.

· самостійно провести провести різні фізіотерапевтичні процедури;

· вибрати оптимальний для хворого фізіотерапевтичний комплекс при патології шлунково-кишкового тракту та гепатобіліарної системи;

· здійснити оптимальний вибір курорту.
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ІІІ.

1. 
Вступ.

1. Хронічний гастрит, виразкова хвороба, захворювання жовчовивідних шляхів, хронічній панкреатит -сучасні
уявлення про патогенез захворювань.

2. Секретокорригуючі та регенеративно-репаративні фізіо-бальнеотерапевтичн і методи при хронічному гастриті
та виразковій хворобі, механізм дії.

3. Протизапальні,
спазмолітині, седативні методи фізіо-бальнеотерапії

при хронічному гастриті,виразковій хворобі, механізм дії.

4. Холекінетичні
методи фізіо-бальнеотерапії, механізм дії при патології гепатобіліарної системи.

5. Фізіо-бальнео терапевтичне лікування пацієнтів
зхронічним
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6. Санаторно-курортне лікування пацієнтів хронічним гастритом, панкреатитом, виразковою
хворобою та захворюваннями жовчовивідних шляхів показання та протипоказання, фізіопрофілактика цих захворювань.

Заключний етап.

Резюме заняття. Загальні висновки.

Відповідь викладача на можливі запитання.

Завдання для самопідготовки.
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5. Зміст практичного матеріалу:

Хронічний гастрит (ХГ) - захворювання слизової оболонки шлунка, що супроводжується порушенням її фізіологічної регенерації і прогресуючою атрофією спеціалізованого залозистогоепітелію, зміною секреторною, евакуаторної та инкреторной функцій шлунка. Серед причин ХГ виділяють екзогенні та ендогенні.

До екзогенних причин відносять порушення якісного і кількісного складу їжі, режиму і ритму харчування, механічні та термічні подразники, гострі і хронічні стреси, несприятливі професійні фактори (пари кислот і лугів, вугільна, бавовняна і інший пил і т.д.), зловживання алкоголем і його сурогатами (цитотоксичну дію),

лікарські іррітанти (нестероїдні протизапальні агенти, препарати калію, деякі антибіотики, глікозиди), куріння, інфікування слизової оболонки переважно антрального відділу шлунка бактерією.

До ендогенних причин відносять супутні захворювання гепатодуоденопанкреатіческой зони, ослаблення локального імунітету, обмінно-ендокринні порушення, тканинну гіпоксію при серцевій недостатності, портальну гіпертензію, харчову алергію і т.д. Фактором може бути порушення генетично обумовленої здатності слизової оболонки шлунка до активної фізіологічної регенерації у відповідь на пошкодження будь-якого характеру. Регенерація слизової оболонки шлунка має дві фази: клітинна проліферація і спеціалізація, при якій епітеліальні клітини набувають специфічні функції, тобто перетворюються в головні і обкладувальні. Екзо ендогенні фактори негативно впливають на другу фазу, різко пригнічуючи її. При цьому проліферація зберігається, але розвиваються молоді клітини виявляються неповноцінними, нестійкими до будь-яких впливів, швидко гинуть, прогресують атрофічні зміни слизової оболонки шлунка (переважно його тіла), що супроводжується поступовим зниженням секреторної активності залізистого апарату шлунка аж до розвитку ахлоргідрії і ахілії.

З патогенетичних позицій виділяють кілька основних типів ХГ.

Хронічний гастрит типу А - аутоімунне захворювання, обумовлене генетичними факторами, пов'язане з антигенами гістосумісності HLA-B8, DK-3 і DK-4. Чітко простежується сімейний характер хвороби, а також зв'язок з рядом аутоіммунних ендокринопатій (хвороба Хасімото, цукровий діабет I типу, анемія Аддісона-Бірмера). Ініціаторами аутоімунного запалення є антитіла до обкладочним клітинам, у яких денатурируется білок, розвивається сенсибілізація імуноцитів, клітинна реакція у вигляді лімфоцитарного інфільтрату. Беруть участь в запаленні плазмоцити є носіями антитіл, що руйнують сусідні клітини. Особливістю ХГ типу А є спочатку спрямований процес атрофії, з прогресуючим зменшенням числа обкладочнихклітин, переважна локалізація в дні і тілі шлунка, раннє падіння регенераторного потенціалу, що виявляється різким зниженням вироблення соляної кислоти і внутрішнього чинника Касла. В результаті атрофії слизової оболонки тіла шлунка і загибелі головних залоз відбувається стійке зниження секреторної функції шлунка,

відмінною рисою якої є резистентність до стимуляції. Така форма гастриту може бути ініційована будь-якими зовнішніми факторами, але потім в патогенетичну ланцюг обов'язково включаються аутоімунні механізми, які у генетично детермінованих пацієнтів приводять до прогресування і «закріплення» захворювання. Цей вид ХГ часто поєднується з пернициозной анемією і раком шлунка.

Хронічний гастрит типу В нерідко починається в молоді роки з поверхневих змін слизової оболонки в антральному відділі, з подальшим поглибленням морфологічних змін, наростанням лімфоплазмоцітарной інфільтрації у власному шарі, формуванням лімфоїдних фолікулів, ерозій або метаплазії епітелію по кишковому типу. Саме при ХГ типу В майже в 100% випадків причиною захворювання є Helicobacter pylori, який розкладає сечовину до вуглекислого газу і аміаку. Аміак пригнічує митохондриальное окислення, уповільнює клітинне ділення, надає пряму цитотоксичну дію. Протеази і фосфоліпази А і С порушують міцелярно структуру і в'язкість шлункового слизу, відкриваючи доступ безпосередній дії мікроба на епітеліальний шар шлунка, що приводить до його руйнування. Одночасно утворюється активний медіатор запалення - фактор агрегації тромбоцитів, що викликає розлади місцевого кровообігу, ішемію і ерозії слизової оболонки. Хронічний гастрит типу

· - по суті токсико-хімічна форма хвороби, яку підрозділяють на рефлюкс-гастрит і ятрогенний гастрит.
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відділ. Основні синдроми: больовий, шлункової диспепсії і астенічний,

порушень секреторної функції і локальних запальних змін. При безлічі
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режиму і ритм харчування - не рідше 4-5 разів на день. В останні роки в гастроентерології існує положення про доцільність індивідуальних рекомендацій щодо приймання їжі без строгих дієтичних обмежень в її складі, але сприятливо переноситься пацієнтом.

Медикаментозна терапія включає наступні заходи.

· Ерадикація Helicobacter pylori складається з поєднання трьох (1 або 2 антибіотиків, похідних імідазолу і блокатора протонної помпи) або чотирьох (додатково включає пленкообразующее засіб) препаратів, заходів щодо зниження факторів агресії (переважно при гіперацидному гастритах), антацидів (найкращим варіантом є речовини, містять альгиновую кислоту, яка утворює пінну антацидну суспензія, плаваючу на поверхні шлункового вмісту і при рефлюксі осідає на стінці стравоходу), антисекреторних препаратів (Н2 гистаминоблокаторов - ранітидину, фамотидину та ін. і блокаторів протонної помпи (омепразол, езомепразол і ін.), холінолітиків (метацин, атропін і ін.).

· Для підвищення факторів захисту слизової оболонки шлунка використовують плівкоутворювальні препарати (де-нол, сукральфат), деякі антисекреторні препарати (ранітидин, фамотидин), синтетичні аналоги простагландину Е1.

· Для нормалізації моторики шлунка застосовують при рефлюксу прокинетики (мотилиум, метоклопрамід) або при посиленій перистальтиці спазмолітики (ношпа, дюспаталин).

· Для поліпшення обмінних і репаративних процесів у слизовій оболонці призначають солкосерил, трентал та ін.

· Нормалізацію нейровегетатівного статусу здійснюють за рахунок седативних засобів, транквілізаторів і ін.

· Замісна секреторна терапія або стимуляція секреції потрібно при атрофічних формах ХГ - використовують препарати кальцію, лимонної і бурштинової кислоти, гіркоти, при рефрактерної стимуляції ахлоргідрії - розведену соляну кислоту.

· При реактивних гастритах показана терапія основного захворювання. 134 Мета фізіотерапії - купірування запалення слизової оболонки шлунка і відновлення його секреторної функції. Фізичні методи лікування застосовують для відновлення порушеної функції шлунка (секретокоррігірующіе методи), активації нейрогуморальної регуляції

секреторної і моторної функцій шлунка (вегетокоррігірующіе методи), купірування запалення слизової оболонки (протизапальні методи), відновлення порушеної структури (репаративної-регенеративні методи) і місцевого імунітету ( імуномодулюючі методи).

Фізичні методи лікування хворих на хронічний гастрит

Секретокоррегуючі методи: секретостимулюючі (гідрокарбонатно-хлоридні натрієво-кальцієві питні води, високо інтенсивнависокочастотна магнітотерапія); секретолітичні (сульфатно-натрієво-магнієві питні води).

Вегетокоррегуючі методи: транскраніальна електроаналгезія, електросонтерапія, тривала аеротерапія.

Протизапальні методи: локальна кріотерапія, низкоинтенсивная УВЧ-терапія.

Репаративно-регенеративні методи: інфрачервона лазеротерапія, низкоинтенсивная ДМВ-терапія, ультразвукова терапія, пелоїдотерапія.

Спазмолітичні методи: гальванізація шлунка, внутріорганних електрофорез спазмолітиків, парафінотерапія. Седативні методи: гальванізація комірцевої області, азотні і хвойні ванни.

Імуномодулюючі методи: низькочастотна СМВ-терапія умбілікарной області, високочастотна магнітотерапія тимуса, ЛОК.

Секретокорегуючі методи

Гідрокарбонатно-хлоридні натріевокальцієві мінеральні води. Іони Na і Са полегшують секрецію соляної кислоти в апікальних мембранах обкладочних клітин слизової оболонки шлунка. Іони Са також прискорюють виділення протонів за рахунок активації фосфатіділінозітінових кальцієвих каналів, в результаті чого зменшується рН антрального відділу шлунка. Використовують мінеральні води: Екатерінгофского, Єсентуки № 4, Желєзноводськ, нарзан, іжевську, Карачинський). Разова доза до 3 мл / кг (початкові прийоми 75-100 мл), температура води 20-25 ° С, прийом води за 15-20 хв до їди маленькими ковтками, повільно (як би смакуючи), кількість прийомів 3-4 на добу (в залежності від прийому їжі); курс 1-1,5 міс, повторний курс через 4-6 міс.

Високоінтенсивна високочастотна магнітотерапія. Під її дією в слизовій оболонці шлунка виникають вихрові струми, що призводить до інтенсивного теплоутворення, вираженого розширення капілярів, артеріол, венул, посиленню мікроциркуляції метаболізму в тканинах і тканинного дихання. В області запалення зменшується набряк тканин, активність лейкоцитів, відбувається активація фібробластів і макрофагів. Це призводить до активації процесів репаративної регенерації в зоні пошкодження, знижує тонус гладком'язових волокон (спазмолітичну дію) і відновлює кінетику ЖКТ, секреторну функцію клітин шлунка. Впливають на епігастральній ділянці в слаботепловой дозі протягом 15-20 хв, щодня; курс 10-15 процедур. Протипоказаний при поліпозі шлунка, кровотечі.

Сульфатно-натрієво-магнієві питні води. Іони Mg блокують білки, що зв'язують воду в цитоплазмі секреторних клітин, необхідну для формування секреторною рідини. Крім того, Mg є конкурентним антагоністом іонів Са, знижує (за рахунок витіснення Са з фосфоінозітолових рецепторів) активність протонної помпи і Na-H-обміну обкладочнихклітин. Вони викликають зниження секреції шлункового соку. Іони Mg стимулюють утворення гістогормонов шлунка (VIP, GIP), які, потрапляючи в кров, відновлюють дефіцит іонів Mg, що розвивається при зниженій секреції шлунка. VIP і GIP є коферментами ряду клітинних ензимів гліколізу і протеолізу. Використовують мінеральні води: азовську, Славяновскую, смирновскую, варзні-ярчі, дарасун. Разова доза до 3 мл / кг. Початковий прийом 75-100 мл. Температура води 20-25 ° С, за 15-20 хв до їди, маленькими ковтками, повільно (як би смакуючи). Кількість прийомів 3-4 135 в добу (в залежності від прийому їжі); курс 1 - 1,5 міс, повторний курс через 4-6 міс. Протипоказані при підвищеній секреції шлунка, поліпозі шлунка (особливо в області пілоричноговідділу), пилоростенозе (пилороспазме).

Тривала аеротерапія. Тривала дія повітря відкритих просторів на хворого викликає охолодження організму і насичення киснем (оксигенації), що підвищує тонус симпатико-адреналової системи організму (сімпатікотоніей). Володіє трофостімулірующім ефектом, активує регіонарний кровообіг і мікроциркуляцію. Метод має двофазне дію. В першу фазу стимулюється перебудова специфічних механізмів захоплення і транспорту кисню і неспецифічних механізмів підвищення реактивності організму, в другу фазу (при тривалому

впливі) холодне повітря викликає пригнічення нейрогуморальних механізмів термоадаптації і гемодинаміки. Це необхідно враховувати при призначенні тривалої аеротерапії.

Тривале перебування на відкритій місцевості з мальовничим ландшафтом сприяє формуванню позитивних психоемоційних реакцій (ландшафтний ефект), ефективно відновлює порушену рівновагу гальмівний-збудливих процесів в корі головного мозку, біоелектричну активність нервових клітин. З огляду на слабкість адаптації хворих до холодового фактору, процедури проводять по слабкому і помірному режимам. Іони Na полегшують секрецію соляної кислоти за рахунок активації Na-H-обмінників в апікальній мембрані обкладочних клітин слизової оболонки шлунка. Іони Са також активують виділення іонів Н як за рахунок активації Na-H-обмінників, так і внаслідок активації

роботи протонної помпи, опосередкованої активацією фосфоінозітолових кальцієвих каналів. Курс 10-15 процедур.

Репаративно-регенеративні методи

Ультразвукова терапія. Механічні коливання ультразвукової частоти активують мембранні ензими, які беруть участь в деполімеризації гіалуронової кислоти, сприяють зменшенню і розсмоктуванню набряків. Прискорене ультразвуком переміщення біологічних молекул в клітинах підвищує ймовірність їх участі в метаболічних процесах, стимуляції репаративної регенерації тканин, сприяє розриву слабких міжмолекулярних зв'язків, зменшення в'язкості цитозоля (тіксотропних дію), переходу іонів біологічно активних сполук у вільний стан. В подальшому за рахунок підвищення зв'язування біологічно активних речовин ультразвук активує иммуногенез і механізми неспецифічної резистентності організму. Посилення метаболізму клітин стимулює репаративну регенерацію тканин. Метод протипоказаний в гострому періоді захворювання, при наявності кровотечі, каллезной виразці шлунка, новоутвореннях шлунка, пилоростенозе II ступеня. Впливають на епігастральну (пілородуаденальними) ділянку і рефлексогенні-сегментарні зони спини (паравертебрально, на рівні TVI-TX), з інтенсивністю 0,2 0,4 Вт /), з інтенсивністю 0,2 0,4 Вт / см2, в безперервному режимі (при гіперацидному, гіперсекреторних стані шлунка) або імпульсному 4 : 3 (при гипацидном, гіпосекреторнимі стані шлунка). Методика стабільна або лабільна по 5

хв на епігастральній ділянці, по 2- 3 хв на паравертебральні зони; щодня; курс 10-15 процедур.

Пілоїдотерапія. Гумінові кислоти і стереоідосодержащіе фракції пелоидов обмежують ексудацію і набряк у вогнищі запалення і індукують проліферативні процеси в тканинах. У проліферативну фазу запалення пелоїди підвищують в'язкість плазмолеми, зменшують її проникність, збільшують розсмоктування продуктів аутолізу клітин і відтік інтерстиціальноїрідини. Збільшуючи активність антиоксидантної системи, вони гальмують перекисне окислення ліпідів у вогнищі запалення і відновлюють підвищені при запаленні процеси гліколізу і ліполізу. Хімічні речовини грязей пригнічують полімеризацію колагенових волокон і підсилюють агрегацію гликозаминогликанов, борошно гликопротеидов, лізис «юного» неструктурованого колагену грануляцій та формування еластичних просторово впорядкованих

волокон сполучної тканини. Роздратування термомеханочувствітельних структур шкіри брудом обумовлює формування в сегментарних і підкіркових структурах головного мозку вегетативно-вісцеральних рефлекторних реакцій, що нормалізує їх моторику і секретоутворючою функцію.

Застосовують у вигляді аплікацій на область шлунка і сегментарну зону спини (TV-TVIII), температура грязі мула складає 38-40 ° С, торф'яної - 42-43 ° С. Застосовують також мітігірованная пелоїдотерапія з температурою грязі 34-38 ° С, а при деяких методиках

· до 20 ° С. Тривалість процедури при використанні сульфідної грязі до 15-20 хв, сапропелевих і торф'яної грязі - до 25-30 хв, через день або з перервою на 2 дні; курс 10-15 процедур. Лікувальні ефекти бруду

посилюютьсяприїхпоєднаннізгальванізацією

(гальванопелоідотерапія), ультразвуком (фонопелоідотерапія). Процедури проводять в підгострий і хронічний період захворювання, причому в підгострий період температура бруду повинна бути нижче внаслідок ризику пелоідопатіческіх реакцій. Ультразвукова терапія та пелоїдотерапія протипоказані в гострий період хвороби, при каллезной виразці шлунка, доброякісних і злоякісних новоутвореннях, пилоростенозе, гастроптозе II ступеня, хронічному ерозивно гастриті зі схильністю до кровоточивості, ахілії.

Спазмолітичні методи

Гальванізація шлунка і внутрішньоорганного електрофорез спазмолітиків. Застосовують спазмолітик - 50-100 мл 0,25-0,5% розчину новокаїну. Проводять поперечну гальванізацію області шлунка при щільності струму 0,05 мА / см2, по 15-20 хв, щодня або через день; курс 10-15 процедур. Для посилення спазмолітичний ефекту на 200 мл розчину новокаїну можна додати 10 крапель 0,1% розчину атропіну або 2 мл 2% розчину папаверину (но-шпи, голідора). На відміну від звичайного електрофорезу (шкірна методика) слизові оболонки володіють малим активним і ємнісним опором і загальним опором. У зв'язку з цим проникнення лікарської речовини через слизову оболонку

· судинну стінку відбувається майже без втрат і спазмолітик впливає прямо на нервово-м'язові з'єднання шлунка, надаючи виражений спазмолітичний і вазоактивний ефекти.

Парафінотерапія. При аплікації нагрітого парафіну на тіло хворого відбувається передача тепла підлягає тканин шляхом теплопровідності, підвищується регіонарна температура тканин, розширюються судини мікроциркуляторного русла і посилюється місцевий кровообіг шкіри. Гіперемія шкіри підсилює метаболізм підлеглих тканин, а також прискорює розсмоктування інфільтратів і репаративні регенерацію в осередку ураження. В області аплікації парафіну зменшуються спазм скелетних м'язів і компресія провідників, що призводить до зменшення больових відчуттів в шлунку. При аплікації парафіну на біологічно активні зони відбуваються зміни функцій внутрішніх органів, сегментарно пов'язаних з даними метамер шкіри. Парафінові аплікації проводять на область шлунка і сегментарну зону спини (ТV-ТI X), з інтенсивністю 0,2 0,4 Вт /), при температурі парафіну 50 ° С, по 15-20 хв, щодня або через день; курс 10-15 процедур.

Імуномодулюючі методи

Низькочастотна СМВ-терапія умбілікарной області. Синусоидально модульовані струми активують регіонарний кровообіг

· області лімфатичних вузлів передньої черевної стінки, що сприяє проліферації лімфоцитів і активації синтезу або антитіл. Застосовують слаботепловая дозу (доза II), тривалість впливу 5-10 хв, через день або 2 дні підряд з перервою на 3-й день; курс 5-6 процедур.

Високочастотна магнітотерапія тимуса. Магнітне поле високої частоти стимулює тимус і дозрівання імунокомпетентних Т-лімфоцитів, які через кровотік «розселяються» в тімусзавісімих зонах

(навколокірковий речовина лімфатичних вузлів, багате посткапиллярную венулами, що забезпечують рециркуляцію лімфоцитів; околоартеріальное піхву лімфатичних фолікулів селезінки). Тут активізується Ті По-лімфоцитарний імунітет і здійснюються процес вироблення антитіл і реалізація імунної відповіді організму (імунна фаза).

Протипоказання: загострення процесу, ерозивнийгастрит з наявністю кровотеч, антацидний гастрит, каллезной виразки шлунка, доброякісні та злоякісні новоутворення, підозра на проривної виразку шлунка, стеноз воротаря, гастроптоз II-III ступеня, загальні протипоказання для ФТЛ. Використовують магнітне поле частотою 13,56 і 27,12 МГц, низької інтенсивності, протягом 8-10 хв, через день; курс 10-12 процедур.

Лазерне опромінення крові. Червоне лазерне випромінювання впливає на плазмолемму формених елементів крові, що призводить до зміни їх фізико-хімічних властивостей (поверхневого заряду діелектричної проникності, в'язкості, рухливості макромолекулярних комплексів) і основних функцій. В результаті виборчого поглинання енергії активуються системи мембранної організації біомолекул. Потік монохроматичноговипромінювання викликає виборчу активацію молекулярних комплексів біологічних тканин (фотобіоактивація) і активацію імуногенезу і різноманітних процесів метаболізму, збільшуються киснева ємність крові, зниження швидкості агрегації тромбоцитів і зміст фібриногену в поєднанні з наростанням рівня вільного гепарину і фібринолітичної активності сироватки крові, уповільнення тромбоутворення. Дані методи застосовуються в підгострий або хронічний період захворювання і протипоказані при гострих захворюваннях внутрішніх органів, захворюваннях щитовидної залози (тиреотоксикоз, зоб), злоякісних новоутвореннях, захворюваннях крові (капіляротоксикоз, тромбоцитопенічна пурпура, гемофілія, лейкози). Опромінюють шкірну проекцію кубітальної вени і підключичної (сонної, пахової, підколінної) артерії. Застосовують червоне випромінювання (λ = 0,63 мкм) потужністю до 10 мВт в безперервному режимі або інфрачервоне (λ = 0,8-1,2 мкм) лазерне випромінювання, вихідна потужність на торці випромінювача до 60 мВт, ППЕ - 0,2 Вт / см2 в безперервному або імпульсному режимі (5, 50, 1000 Гц). Вплив до 5 хв (сумарно до 20 хв), при імпульсному
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режимі - на одне поле до 4 хв (сумарно до 10 хв), щодня або через день; курс 5-10 процедур.

Протипоказання: загострення ХГ, ерозивнийгастрит з наявністю кровотеч, антацидний гастрит, каллезной виразки шлунка, доброякісні та злоякісні новоутворення, підозра на проривної виразку шлунка, стеноз воротаря, гастроптоз II-III ступеня, загальні протипоказання до фізіотерапії.

Санаторно-курортне лікування

Хворих на хронічний гастрит із секреторною недостатністю поза фазою загострення, а також із збереженою та підвищеною секрецією, хронічний гастродуоденіт поза фазою загострення направляють на бальнеолікувальні і кліматобальнеолечебние курорти (Єсентуки, П'ятигорськ, Шмаковка, Кульдур, Боржомі, Друскінінкай, Лазаревське, Семигорская, Желєзноводськ, Карлови- Вари, Рогашка, Баден-Баден, Віші). Вони нормалізують процеси гальмування і збудження в корі головного мозку, підвищують тонус підкіркових структур і центрів вегетативної нервової системи, підсилюють ангіогемодінаміку головного мозку, підвищують психоемоційну сферу, інтелектуальну діяльність і фізичну працездатність.

Протипоказаннями до направлення на лікування є ригідний і гіпертрофічний гастрит (хвороба Менетріє), гіперпластичні зміни слизової оболонки шлунка (при неможливості виключити злоякісне переродження), поліпоз шлунка (2 поліпа і більше), поодинокі кровоточать поліпи шлунка; аденоматозні поліпи на широкій основі розмірами 1 см і більше з тенденцією до зростання протягом останнього року, ускладнення після операцій на шлунку (гоїться післяопераційний рубець, нориці, синдром приводить петлі, післяопераційний панкреатит, демпінгсіндром важкого ступеня, атонія культі шлунка, загострення післяопераційного гастриту, холециститу, гепатиту, важка форма постваготомічної діареї).

· хворих на хронічний гастрит із секреторною недостатністю поза фазою загострення поліпшення стану після санаторно-курортного лікування характеризується зникненням диспепсичних розладів, болів, розладів стільця, можливістю розширення дієтичного режиму, появою вільної соляної кислоти в шлунковому соку (при функціональної ахілії), уропепсіногена в сечі (при вихідному його відсутності) і

відновленням моторної функції шлунка; стійке поліпшення - збереженням ремісії протягом року за клінічними і ендоскопічними ознаками; погіршення - посиленням диспепсії, метеоризму, порушенням стільця, погіршенням самопочуття.

Поліпшення стану хворих на хронічний гастрит із збереженою та підвищеною секрецією поза фазою загострення проявляється в зникненні болю, диспепсичних проявів, печії, значному зниженні пальпаторно болю в епігастрії, розширенні дієти і відмову від медикаментів, поліпшення вегетативної регуляції функцій за даними Орто кліностатіческой проб і відновленні кіслотоообразующей і моторної функцій шлунка.

Зменшення всіх або деяких симптомів захворювання зі збереженням ремісії протягом року за клінічними і ендоскопічними ознаками свідчить про стійке поліпшення, а посилення болів, диспепсії

· необхідність медикаментозного лікування - про погіршення стану хворих.

Фізіопрофілактика спрямована на підвищення місцевого імунітету і неспецифічної резистентний організму, а також попередження прогресування і купірування основних проявів захворювання в постклінічних період шляхом відновлення секреторної функції шлунка (секретокоррегуючі методи), активації вегетативної регуляції (вегетокоррегуючі методи) і стимуляції місцевого імунітету (імуностимулюючі методи).

ВИРАЗКОВА ХВОРОБА

Виразкова хвороба (ВХ) - хронічне, рецидивуюче заболева-ня, схильне до прогресування, обумовлене або патологічним впливом на слизову оболонку гастродуоденальної системи агресивної групи факторів, головними з яких є кислотно-пептичної фактор і пилорический (шлунковий) гелікобактер, або тим чи іншим ступенем зниження захисних властивостей слизових оболонок, періодично приводить до виникнення пептичної дефекту. Захворювання, як правило, проявляється больовим і диспепсичним синдромами різного ступеня вираженості, з можливим розвитком ускладнень, що загрожують життю хворого.

Провідними причинами розвитку виразкової хвороби є генетичні, аліментарні та нервово-психічні фактори. Генетичні чинники сприяють

ульцерогенезу в більшості випадків лише в поєднанні з несприятливими впливами зовнішнього середовища. З факторів, що привертають до дуоденальному язвообразованию, виділяють: 1) високий рівень максимальної кислотної продукції шлунка; 2) підвищений вміст пепсиногену I в сироватці крові; 3) надлишкове виділення гастрину G-клітинами в антральному відділі шлунка у відповідь на харчову стимуляцію. З інших генетичних факторів слід зазначити привертають до дуоденальної виразці роль групи крові О (I), носії якої страждають в 1,5 рази частіше, причому у них відзначається більш важкий перебіг, схильність до ускладнень. Ще один фактор - відсутність здатності до виділення в складі шлункового соку антигенів системи АВН - «несекреторов». У таких індивідуумів показник виявлення виразки в 1,5 рази вище, ніж у «секретерів».

Аліментарні чинники, нервово-психічні фактори, роль різних ліків, шкідливі звички в розвитку ВХ надають пермісивними дію. Провідна роль серед екзогенних факторів належить Н.ру1оп, однак цей збудник не є прямою причиною розвитку виразки. Швидше за все, антральний гастрит такий етіології розвивається у генетично схильних людей. Виразкоутворення, як правило, відображає порушення рівноваги між станом захисних (протективний) чинників, які оберігають цілісність гастродуоденальних тканин, і агресивних (ушкоджують), головний з яких - надмірне кислотно-пептичної вплив, доповнене в рівній мірі інвазією шлункового гелікобактер (свого роду «агресивний тандем ») і гастродуоденальної дісмоторіка.

Внутрішня поверхня шлунка покрита захисним слизом - гелем, тісно стикаються з такими, що підлягають епітеліальними клітинами. Здатність протистояти кислотно-пептичного впливу у гелю вище, ніж у самих епітеліальних клітин, що визначає його важливе фізіологічне значення. Гель створює бар'єр проти проникнення соляної кислоти (точніше, іонів Н) і пепсину всередину, в товщу слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки. Тієї ж завданню відповідає утримання під шаром слизу секретується покровно-епітеліальними клітинами лужних бікарбонатів, повільно дифундують крізь товщу гелю у напрямку до просвіту шлунка. Порушення слизисто-двокарбонатний бар'єру призводить до прориву в слизову оболонку іонів Н і виникненню активного зворотного їх дифузії.

· просвіті шлунка концентрація іонів Н в 1 млн разів вище, ніж в крові. Настільки потужний «десант» істотно ушкоджує гастродуоденальні тканини. При цьому огрядними клітинами вивільняються біологічно активні речовини, що викликають мікроциркуляторні розлади, створюються осередки ішемії з подальшим можливим виразкоутворення. Нещодавно у хворих на виразку дванадцятипалої кишки була доведена вроджена недостатність розвитку капілярної мережі (русла), що призводить до локальної ішемії, що пояснює локальність виразкового дефекту.

Серед захисних механізмів важливе значення має діяльність антродуоденального кислотного гальма. У нормі при зниженні рівня рН до 2,5-2,0 і нижче включається цілий каскад механізмів, що пригнічують подальшу вироблення соляної кислоти і протидіючих її скидання в цибулину дванадцятипалої кишки. У хворих з виразковою хворобою таке гальмування ендогенної продукції соляної кислоти відбувається тільки при значно більш високого ступеня ацідіфікаціі интрагастральной середовища. Такий збій важливого фізіологічного механізму захисту від неконтрольованого кислотообразования може бути обумовлений 100% розвитком у таких хворих антрального гастриту типу В, асоційованого з шлунковим гелікобактером. Антральний, гелікобактерним гастрит відноситься до центральних ланок у патогенезі дуоденальної і медіогастральной виразок.

Строго закономірна локалізація виразкового дефекту в шлунку пояснюється тим, що в цих зонах стику здорової і гастрітіческімі зміненої слизової оболонки реалізує своє агресивне дію активний шлунковий сік, що впливає на ділянки дезадаптованих слизової оболонки, з малим регенераторні потенціалом і зменшеним виділенням захисних факторів. Припускають, що формування виразки передує дуоденіт (пилородуоденит), який у багатьох випадках пов'язаний з інвазією шлункового гелікобактер.

Як уже зазначалося, формування хронічної шлункової виразки сприяють дезадаптація до кислотно-пептичного впливу постраждалої слизової оболонки шлунка; збережений, а іноді кілька посилений рівень кислотно-пептичної агресії; деякий вікове зниження регенераторной здатності шлункового епітелію (за статистичними даними, вік страждають медіогастральнимі виразками на 10-15 років вище, ніж хворіють дуоденальнимі); гелікобактерним інвазія,

переважно захоплююча антральний відділ, але здатна поширюватися і на тіло шлунка.

· даний час існує ряд теорій патогенезу виразкової хвороби (судинна, запально-гастрітіческімі, нейрогенна і кортико-вісцеральна), які не можуть повністю пояснити її походження, проте містять раціональні моменти, що становлять загальну схему розвитку захворювання. Судинна теорія Вірхова (1852) зводить патогенез хвороби до порушення кровообігу в стінці шлунка і дванадцятипалої кишки на грунті артеріолосклерозу, тромбозу або емболії судин. Це призводить до некрозу слизової оболонки з подальшим переварюванням даної ділянки шлунковим соком.

Запально-гастрітіческімі теорія Крювелье (1829-1835) і Рокітанского (1842-1846) об'єднує в патогенетичний процес функціональний розлад шлунка, хронічний гастродуоденіт, Бульби, що передують розвитку виразкової хвороби. Відповідно до цієї теорії, в основі виразкової хвороби лежить різного ступеня запалення слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки.

Нейрогенная теорія Бергмана (1913) і Кушинга (1932) пояснює ульцерогенез дисгармонического впливами симпатичного і парасимпатичного відділів вегетативної нервової системи. Основною ланкою патогенезу виразкової хвороби, згідно нейрогенной теорії, є порушення нервової регуляції трофіки тканин за рахунок роздратування переднього відділу гіпоталамуса, які передаються на ядра блукаючого нерва. За рахунок цього виникає ішемія окремих ділянок слизової оболонки, що зменшує її опірність до шкідлива дія шлункового соку.

Кортико-вісцеральна теорія припускає, що під впливом травмуючих ЦНС факторів (нервово-психічні впливу, інтоксикації, імпульсація з внутрішніх органів) відбувається зміна діяльності кори головного мозку. При перенапруженні та виснаженні мозкових клітин підкірковіцентри звільняються від кортикальних вліяніяй, в результаті чого виникає хаотична діяльність підкіркових структур. У таламо-гіпоталамічної області формується вогнище застійного збудження. Підвищена збудливість підкіркових структур призводить до тривалого спазму гладкої мускулатури внутрішніх органів і кровоносних судин, посилення секреторної активності шлунка.

· механізмах ульцерогенеза має значення ураження функціональних структур, що забезпечують трофічні процеси в слизовій оболонці гастродуоденальної зони (системи гіпоталамус - гіпофіз - наднирники, гіпоталамус - гіпофіз - гонади, гіпоталамус - гіпофіз - щитовидна залоза). Зміни функціонального стану вищевказаних структур нерідко супроводжуються ендокринними і метаболічними порушеннями, підвищенням ролі ліпідів в енергозабезпеченні і надмірним утворенням перекисних з'єднань, що веде до універсального пошкодження клітинних мембран, глибоких розладів клітинного метаболізму в слизовій оболонці гастродуоденальної зони (синдром хронічного адаптаційного перенапруги). Все вищесказане призводить до зниження захисних властивостей слизової оболонки, її пошкодження шлунковим соком з утворенням виразкового дефекту.

Кислотно-пептична теорія пояснює утворення виразок підвищенням кіслотоі пепсінообразующей функцій шлунка на тлі зниження вироблення і виділення бікарбонатів. Одна з причин шлункової гіперсекреції - ослаблення гальмівного впливу на шлунок з боку ЦНС і органів травлення морфологічними змінами слизової оболонки шлунка (збільшення маси обкладочнихклітин). Пошкодження кислотно-пептическим фактором піддається некротизированная тканину шлунка або дванадцятипалої кишки з утворенням виразки.

Алергічна теорія розглядає ульцерогенез з позицій сенсибілізаціїорганізму до циркулюючих в крові олігопептиди (нерозщепленим або частково розщепленим білків), екзогормонам, токсинів, метаболитам і розвитку цитотоксичних реакцій і імунного запалення (по типу феномена Артюса) в слизовій оболонці гастродуоденальної зони. Олігопептиди елімінуються через гастродуоденальную слизову оболонку, тому високоафінні антитіла класів А і С, приєднуючи 3-й компонент комплементу, утворюють з ними імунні комплекси. Останні, володіючи цитотоксичність, призводять до пошкодження ендотеліоцитів капілярів, викликаючи розлад мікроциркуляції, і виходу олігопептидів і імунних комплексів за межі судинного русла в власне слизову оболонку. Даний факт призводить до активації тканинних макрофагів і процесів фагоцитозу в слизовій оболонці, в процесі якого формується запальна реакція по типу феномена Артюса.

Інфекційна теорія припускає, що Helicobacter pylori (НР) створює умови для шкідливої дії факторів агресії (перш за все кислотно-пептичної) і порушення реакцій місцевого імунної відповіді в слизовій оболонці гастродуоденальної зони. Самі мікроби викликають досить скромні пошкодження епітелію і не порушують цілісність слизової оболонки. Провідними факторами є обумовлене Н.ру1оп зміна сигнальних систем (насамперед інтерлейкіну-8), стимуляція апоптозу за рахунок аміаку (аміак утворюється при розщепленні сечовини уреазой H.pylory) і активація Fasі FasL-рецепторів епітеліюі Fasі FasL-рецепторів епітеліюL-рецепторів епітелію

· «рецептори смерті»), блокада епідермальних факторів росту (ЕФР) і експресія ЕФР-рецепторів, зниження синтезу простагландину GE2 в слизовій оболонці (стимулює ангіогенез і клітинну проліферацію). Таким чином, Н.ру1оп гальмує в першу чергу репаративні процеси в слизовій оболонці, створюючи всі умови для впливу факторів агресії і формування виразки.

Патогенез виразки відрізняється від такого при шлункової локалізації виразки. Слід підкреслити, що її виникнення зумовлюється генетичними, спадково-конституціональними передумовами, серед яких особлива роль належить надмірно розвиненого, гіперреактивність залозистого апарату шлунка, в надлишку продукує соляну кислоту і пепсин. Це має місце тільки у половини хворих. Мабуть, кислотно-пептичної фактор бере участь в виразкоутворення менш прямолінійно, можливо, лише в комплексі з іншими патогенетичними факторами. Так чи інакше, шлункова гіперсекреція призводить до підвищення функції привратникового тонусу і координованого з ним ретропульсивних переміщення. Поступово все ж розвивається закислення дуоденальної середовища. Регулярний кислий «скидання» призводить до розвитку свого роду компенсаторною метаплазії дуоденального епітелію, заміні його на пилорический або кишковий. Саме до такого епітелію тропен шлунковий хелікобактер.

До цих пір немає загальноприйнятої стрункою, науково доведеною теорії генезу виразкової хвороби, але все ж більшість гастроентерологів виділяють два провідних фактора ульцерогенеза: кислотно-пептичної та інфекційний, які взаємно підсилюють дію один одного. Незважаючи на загальновизнану роль шлункового гелікобактер

· патогенезі виразкової хвороби, спостерігається очевидне невідповідність між ступенем його поширення в різних регіонах (40-60% в популяції) і частотою розвитку виразкової хвороби.

Багато хто відзначає поліморфізм мікроба і існування особливих ульцерогенна штамів. Ці штами мають особливі генетичні ознаки, особливу здатність «прилипання» до поверхні епітеліальних клітин. Серед генетичних ознак відзначають деяку відмінність в будові ДНК, а крім того, в освіті цітотоксінсвязанного гена А білкової природи (CAgA). Біохімічна агресивність таких штамів проявляється токсичним впливом уреази і особливо вивільняється нею аміаку, протеазами, які руйнують слиз і пошкоджують епітеліоцити, а також фосфоліпіди А і С, що впливають на мембрани клітин і надають липолитическое дію на клітини слизової оболонки. Зменшується в'язкість слизу, що помітно підсилює ушкоджує активність соляної кислоти і пепсину. Вакуолізується цитотоксин здатний утворювати вакуолі всередині цитоплазми клітин, сприяючи тим самим їх руйнування.

Описуються також виробляються патогенними штамами мікроба низькомолекулярні речовини білкової природи, що володіють здатністю «залучати» до себе нейтрофіли і моноцити, які беруть участь

· синтезі лейкотрієнів, які підтримують в гастродуоденальної зоні гастрит і дуоденіт. Переважне значення все ж надають адгезивної здатності ульцерогенна штамів Н.ру1оп, які дають можливість реалізовуватися іншим патогенним властивостям. У вельми переконливих дослідах доведено, що під впливом Н.ру1оп порушується зростання інших клітин, відбувається затримка синтезу ДНК, активація апоптозу. За сучасними уявленнями, цей механізм розглядається як універсальний прогностичний фактор для будь-якого морфологічного процесу. Активність апоптозу кардинально змінювалася на тлі успішної ерадикації H.pylori.

Основні синдроми: больовий, шлункової диспепсії, кишкової диспепсії, астенічний, синдром порушень секреторної функції і локальних запальних змін.

Терапія включає немедикаментозні методи (сувора механічно і хімічно щадна дієта при загостренні, режим і ритм харчування, прийом їжі без строгих дієтичних обмежень в її складі, але сприятливо переноситься пацієнтом в період ремісії).

Медикаментозна терапія передбачає: 1) ерадикацію H.pylori - потрійна терапія (як правило, включає 1 або 2 антибіотика, похідні імідазолу, блокатор протонної помпи) або квадротерапія (додатково включає плівкоутворювальний препарат), 2) зниження факторів агресії

за допомогою антацидів (маалокс, алмагель, фосфалюгель та ін.) і антисекреторних препаратів (ранітидин, фамотидин), блокаторів протонної помпи (омепразол, езомепразол) і холінолітиків (метацин, атропін), 3) підвищення факторів захисту слизової оболонки за допомогою плівкоутворюючих (де-нол, сукральфат та ін .), деяких антисекреторних (ранітидин, фамотидин) препаратів і синтетичних аналогів простагландину Е), 4) нормалізацію моторики. При рефлюксу

· прокинетики (мотилиум, метоклопрамід), при посиленій перистальтиці - спазмолітики (ношпа, дюспаталин), 5) поліпшення обмінних і репаративних процесів у слизовій оболонці (солкосерил, трентал), 6) нормалізацію нейровегетатівного статусу (седативні, транквілізатори).

Фізичні методи лікування хворих з ВХ призначають з метою зменшення болю (анальгетичні і спазмолітичні методи), купірування запалення слизової оболонки шлунка (протизапальні методи) і відновлення його структури (репаративно-регенеративні методи), корекції порушеної секреторної функції (секретокорегуючі методи), активації нейрогуморальної регуляції секреторною і моторної функцій шлунка (вегетокорегуючі методи) і місцевого імунітету (імуномодулюючі методи). Визначальним варіантом терапії є рівень базальної секреції шлунка і розлади психоемоційної сфери (седативні методи).

Фізичні методи лікування хворих з виразковою хворобою

Анальгетичні методи: локальна кріотерапія, діадинамотерапія, амплипульстерапія, транскраніальна електроаналгезія, СУФ-опромінювання в ерітемних дозах. Секретокоррігірующіе методи: секретостімулірующіе (гідрокарбонатнохлоридні натрієво-кальцієві питні води, високоінтенсивних високочастотна магнітотерапія); секретолітичні (сульфатно-натрієво-магнієві питні води).

Спазмолітичні методи: гальванізація шлунка, всередині органний електрофорез спазмолітиків, парафінотерапія, акупунктура. Протизапальний метод: низкоинтенсивная УВЧ-терапія.

Репаративно-регенеративні методи: інфрачервона лазеротерапія, низкоинтенсивная ДМВ-терапія, ультразвукова терапія, пелоїдотерапія, КВЧ-ті-рапія.

Вегетокорегуючі методи: тривала аеротерапія, гальванізація, електросонтерапія, трансцеребрального УВЧ-терапія.

Імуномодулюючі методи: низькочастотна СМВ-терапія умбілікарной області, ЛОК.

Седативні методи: гальванізація комірцевої області, азотні і хвойні ванни.

Анальгетические методы

Діадинамотерапія. Аналгетичний ефект диадинамических струмів реалізується за рахунок впливу на структури головного мозку з формуванням в корі головного мозку детермінанти і посилення виділення структурами стовбура мозку енкефалінів і блокади проведення імпульсації з ульцерогенного вогнища. Диадинамические струми збуджують αі β-волокна, внаслідок чого підвищують імпульсну активність в спіноталаміческому тракту і блокують проведення афферентной імпульсації від больових рецепторів. Диадинамические струми в ЦНС формують домінанту ритмічного подразнення і руйнують больову домінанту при загостренні виразкової хвороби. Застосовують струми ДН (по 1-2 хв), КП (по 5-8 хв) і ДП зі зміною полярності на середині процедури, до 10-15 хв, 1-2 рази на день; курс 6 10 процедур.
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Для посилення дії Діадинамофорез застосовують всередину 50-100 мл 0,25% розчину новокаїну (внутріорганних електрофорез).

Ампліпульстерапія. Синусоїдальні модульовані струми формують аналгезию за механізмами, подібним з діадинамічними струмами. Застосовують струми НЧ (1-2 хв), ПН (100-150 Гц); ПП (80-100 Гц). Режим - змінний, тривалість посилок немодульованих і модульованих коливань по 1-1,5 с; час проведення процедури струмами: НЧ - 1-2 хв, ПН і ПП - по 3-5 хв. Тривалість процедури 10-12 хв. Глибину модуляції з 25% поступово збільшують до 50, 75, 100%, щодня; курс 6-10 процедур. При проведенні процедур необхідно пам'ятати, що анод, розташований на епігастральній ділянці, викликає зменшення секреції шлункового соку (секретолитическое дію), при нормацідностью стані шлунка полярність на епігастральній ділянці змінюється через процедуру.

Транскраниальна електроаналгезія. Селективне збудження імпульсними струмами низької частоти ендогенної опіоїдної системи стовбура головного мозку призводить до блокади висхідній імпульсації

· області виразки в кору головного мозку. Знижується також і амплітуда повільних хвиль, присутніх в спектрі ЕЕГ, при больовому синдромі. Впливають імпульсними струмами тривалістю до 7 мс, частотою 100 імп / с, напругою до 8-10 В, наступних пачками по 20-50 імп (аналгезия збільшується при включенні додаткової постійної складової впливає електричного струму в співвідношенні 5: 1; 2: 1), до 20 хв (при гострих больових синдромах до 30-40 хв); через день; курс 10-15 процедур.

Середньохвильове
УФ-опромінення.
Ультрафіолетове

випромінювання средневолнового діапозона змінює функціональні властивості механосенсорних провідників з подальшим розвитком шкірно-вісцеральних рефлексів, що реалізуються на сегментарному і корково-підкірковому рівнях. Виникаючі блокади провідників больової чутливості послаблюють центральне внутрішнє гальмування і делокалізуют больову домінанту, рефлекторні реакції стимулюють діяльність практично всіх систем організму. Активація продуктами фотодеструкции величезного механосенсорного поля шкіри викликає інтенсивний потік імпульсації в центральну нервову систему, що викликає розгальмовування дифференцировок коркових процесів. Центральний механізм анальгетичної дії середньохвильових ультрафіолетових променів доповнюється периферійними процесами гальмування провідності нервових корінців хребцевих сегментів. Під впливом виникає еритеми переривається потік больових імпульсів з вогнища запалення за принципом 148 «ворітної блоку» на рівні ТV-ТVII. Разом з тим виникає стимуляція шлункової секреції (кожновісцеральний рефлекс). СУФ-опромінювання проводять полями (площа не більше 600 см 2): на епігастральній ділянці і сегментарну зони на спині (ТV-ТX), з інтенсивністю 0,2 0,4 Вт /) від 2 до 4 биодоз зі збільшенням на 1/2 біодози через два дні на третій; курс 3-5 процедур.

Метод протипоказаний при хронічному гастриті з гіперсекрецією, шлунковому кровотечі, поліпозі шлунка, злоякісних новоутворень, цирозі печінки.

Репаративно-регенеративні методи КВЧ-терапія.

Міліметровими радіохвилями впливають на рефлексогенні зони і біологічно активні точки, що призводить до збалансування роботи симпатичних і парасимпатичних відділів вегетативної нервової системи, а це сприяє поліпшенню трофіки гастродуоденальної слизової оболонки, посилення антиоксидантної системи організму, призводить до пригнічення змінного окислення, одного з основних ланок патогенезу захворювання шлунково-кишкового тракту. Застосовують електромагнітні коливання частотою 57-65 ГГц (X), з інтенсивністю 0,2 0,4 Вт / = 4-8 мм), частіше використовують фіксовані частоти 53,534 + 0,01 ГГц (λ = 5,6 мм) і 42,194 ± 0,01 ГГц (λ = = 7,1 мм ); щільність потоку енергії (ППЕ) не перевищує 10 мВт / см2. Частотна модуляція КВЧ-випромінювання досягає 100 МГц. Впливають на епігастральній ділянці і біологічно активні точки. Довжина хвилі 5,6 або 7,1 мм. Зміна частоти (довжини хвилі) через день або через два дні на третій. Час до 10 хв на область (до 5 хв на точку), щодня; курс 10-15 процедур.

Вегетокор егуючі засоби

Трансцеребрального УВЧ-терапія. УВЧ поле стимулює віділленнярілізінг-факторів гіпоталамуса і тропний гормонів гіпофіза, активує центральні ланки нейроендокринної та вегетативної регуляції функцій шлунка і дванадцятипалої кишки. Відбувається стимуляція симпатико-адреналової системи і трофіки тканин організму. Застосовують електричне поле УВЧ частотою 27,12 МГц, потужністю 20 Вт, по 5-8 хв, щодня або через день; курс 6-8 процедур.

Санаторно-курортне лікування

Хворих з виразковою хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки

· фазі ремісії або затухаючого загострення без порушення моторної функції шлунка, при схильності до кровотеч, пенетрацiї і малігнізації, а також з хворобами оперованого шлунка з приводу виразкової хвороби з наявністю загальних порушень легкої, середньої тяжкості, астенічним

синдромом направляють на бальнеолікувальні і кліматобальнеолечебние курорти: Аргаман, Боржомі, Дарасун, Єсентуки, Желєзноводськ, Іжевські Мінеральні Води, Країна, Моршин, Поляна, Пярну, Пятигорск, Трускавець, Баден-Баден.

Протипоказаннями до санаторно-курортне лікування є виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки, ускладнена стенозом воротаря, повторними кровотечами, пенетрацією виразки, що мали

місце в попередні 8-10 міс, підозра на малигнизацию виразки, хвороба Золлінгера-Еллісона, ускладнення після операцій на шлунку (гоїться післяопераційний рубець , свищі, синдром привідної петлі, післяопераційний панкреатит, демпінг-синдром важкого ступеня, атонія культі шлунка, загострення післяопераційного гастриту, холециститу, гепатиту, важка форма постваготомічної діареї).

Поліпшення стану хворих на виразкову хворобу в фазі затухаючого загострення констатують при купировании болів і диспепсії, відсутність хворобливості при пальпації, поліпшення самопочуття, відмову від медикаментів, розширенні дієтичного режиму, відновлення моторної функції шлунка і поліпшення вегетативної регуляції функцій внутрішніх органів за даними Орто кліностатіческой проб. Ендоскопічно воно перевіряється зменшенням запальної реакції слизової оболонки навколо виразки, очищенням дна виразки, тенденцією до рубцювання. Стійке поліпшення визначають по зміні типу течії (ритму загострень): відсутність рецидиву протягом року при раніше частому рецидивуванні, формування рубця і ліквідація запалення в його зоні за даними ендоскопії або зникнення «ніші», підтверджене рентгенологічно. Погіршення самопочуття: посилення болів, диспепсії з необхідністю медикаментозної терапії.

Про поліпшення стану хворих на виразкову хворобу в фазі ремісії свідчать поліпшення загального стану, зменшення вираженості невротичних розладів, можливість подальшого розширення дієтичного режиму, поліпшення вегетативної регуляції функцій внутрішніх органів за даними Орто кліностатіческой проб, а зміна ритму рецидивирования з відсутністю рецидиву протягом року - про стійке поліпшенні. Навпаки, поява болю, печії, рецидиви виразок або ерозій за даними ендоскопічного або рентгенологічного дослідження підтверджують погіршення стану пацієнтів.

Фізіопрофілактика
спрямована
на
попередження
спазму

(спазмолітичні методи), відновлення функції шлунка (секретокорегуючі методи) і місцевого імунітету слизової оболонки шлунка (імуностимулюючі методи).

Захворювання жовчовивідних шляхів

Дискінезія жовчовивідних шляхів - порушення рухової функції жовчного міхура та жовчних шляхів через неузгоджені, недостатніх або

надмірних скорочень жовчного міхура і сфінктерів Одді (сфінктер великого дуоденальногососочка), Люткенса (сфінктер в шийці жовчного міхура) і Міріцці (сфінктер при злитті правого і лівого печінкових проток). Чаші зустрічаються у жінок у віці 20-40 років. Первинні дискінезії можуть носити конституційний характер і розвиваються при порушенні вироблення гормонів, що впливають на скоротливу функцію жовчних шляхів (холецистокінін, секретин, соматостатин, інші нейропептиди), і дисбалансу інших гормонів (статевих, гормонів щитовидної залози, надниркових залоз), а також при дистонії вегетативної нервової системи, ослабленні або посиленні симпатичних і вагусних імпульсів. Незбалансоване харчування сприяє прояву нейрогормонального дисбалансу. Часта причина дискінезії - алергічні стани, особливо харчова алергія, запальні захворювання шлунково-кишкового тракту, які впливають на жовчний міхур і жовчовивідні шляхи. Дискінезії виникають також після перенесеного гострого вірусного гепатиту, що пов'язують з впливом вірусу на нервово-м'язові структури.

Вторинні дискінезії розвиваються при органічної патології холедоходуоденопанкреатіческой зони: аномалій розвитку жовчного міхура і жовчовивідних шляхів, жовчнокам'яної хвороби, хронічного холециститу, дуоденіту, виразкової хвороби дванадцятипалої кишки, хронічного панкреатиту.

· період травлення жовчний міхур здійснює ритмічні тонічні скорочення. При одночасному розслабленні сфінктерів Люткенса і Одді жовч надходить в кишечник. Розслаблення міхура супроводжується закриттям сфінктера Одді і припиненням жовчовиділення.

Дистонія вегетативної нервової системи призводить до порушення балансу між парасимпатическим і симпатичним впливом, і виникає та чи інша форма дискінезії жовчовивідних шляхів: гіперкінетична з переважанням спастичних реакцій або гипокинетическая з переважанням гіпотонічних станів. Певну роль відіграють нейропептиди (холецистокінін, панкреозимин), а також гастрин викликають скорочення жовчного міхура, виділяючись під час їжі. Стимулюють скорочення жовчного міхура також секретин і глюкагон. Вазоінтестінальний поліпептид, енкефаліни, нейротензин, ангіотензин гальмують скорочення жовчного міхура. Дисбаланс виділення цих нейропептидів порушує координовані скорочення

жовчного міхура і одночасне ослаблення відповідних сфінктерів, що впливає на надходження жовчі, а також панкреатичного соку в дванадцятипалу кишку.

Гіперкінетичним дискінезія зазвичай виникає при переважанні тонусу парасимпатичної нервової системи і надмірному виділенні холецистокініну, а гипокинетическая дискінезія - при переважанні тонусу симпатичної нервової системи і дефіциті холецистокініна або надлишку вазоінтестінальний пептиду. Первинна дискінезія жовчовивідних шляхів не супроводжується видимими морфологічними змінами, при вторинної дискінезії патоморфологическая картина відповідає такий при первинному органічному захворюванні.

Останнім часом уявлення про дискинезиях як про чисто функціональних розладах переглядається. Не тільки при гіпермоторних, але і при гипомоторная формах дискінезії мають місце органічні зміни на рівні гепатоцита, що є свого роду первинним чинником, що порушує діяльність не тільки внутрішньо-, але і позапечінкових жовчних шляхів, включаючи жовчний міхур.

Таким чином, одним з важливих ланок патогенезу є дисхолия - зміна складу жовчі.

Терапія включає методи немедикаментозного характеру (дієти, яка виключає продукти, що володіють дратівливою дією відносно жовчовивідних шляхів, - копчені, жирні, смажені, консервовані та інші продукти). У програмах медикаментозної терапії вибір лікарських заходів залежить від форми дистонічних розладів. При гіпотонічно-гіпокінетичним дискінезії призначають харчування по столу № 5, що включає продукти жовчогінний дії, рослинну клітковину. З лікарських препаратів рекомендовані нейротропні засоби стимулюючої дії: кофеїн, елеутерокок, женьшень, екстракт алое. Широко показано призначення лікувальної фізкультури, фізіотерапевтичних процедур тонізуючого типу, мінеральних вод високої та середньої мінералізації.

При гіпертонічній-гіперкінетичний формі: дієта № 5, 5а, обмеження механічних та хімічних харчових подразників, жирів. Рекомендують кошти седативного дії (транквілізатори, новокаїн), спазмолітики (папаверин, но-шпа), теплові фізіотерапевтичні процедури седативного дії, мінеральні води з відносно низькою мінералізацією.

Жовчнокам'яна хвороба (ЖКХ) - захворювання, що характеризується утворенням конкрементів в жовчному міхурі і хронічним запальним зміною стінки жовчного міхура. Поширена дуже широко і в половині випадків протікає безсимптомно. Найчастіше клінічний прояв - жовчна колька. Важкі ускладнення - гострий холецистит, панкрео-тит, холангіт, рак жовчного міхура - зустрічаються рідко.

Основну роль у розвитку ЖКХ відіграє порушення колоїдних властивостей жовчі і моторики жовчного міхура і жовчовивідних шляхів. Певне значення мають анатомічні особливості будови жовчного міхура і жовчовивідних шляхів, хронічні запальні процеси в гепатохоледоходуоденопанкреатіческой зоні.

Велику роль в утворенні каменів грає спадковість, а також етнічні особливості (північноамериканські індіанці, іспанці).

Патогенетичні механізми формування холециститу вивчені недостатньо. В основі розвитку калькульозногохолециститу лежать порушення метаболізму холестерину і жовчних кислот. Інфекція при калькульозному холециститі зазвичай приєднується на більш пізньому етапі і має вторинний характер. Близько 80-90% каменів за своїм складом є холестеринів або змішаними, 10-20% - пігментними.

Пігментні камені можуть бути чорними і коричневими. Чорні складаються з билирубината кальцію і утворюються при надмірному виділенні з жовчю білірубіну (гемоліз, хронічний гепатит, цироз печінки). Коричневі пігментні камені, крім билирубината кальцію, містять жирні кислоти і утворюються в жовчних протоках при наявності інфекції або вираженого стазу жовчі (хронічні холангіти, паразитарні захворювання, аномалії жовчних шляхів).

Холестеринові камені виникають при порушенні складу жовчі (літогенні жовч), підвищеній секреції муцину слизовою оболонкою жовчного міхура і моторної дисфункції жовчного міхура. Стійкість нерастворимого холестерину в водному розчині забезпечують жовчні кислоти і лецитин шляхом утворення міцел. Отже, зменшення вмісту жовчних кислот або збільшення вмісту холестерину в жовчі підвищує ризик каменеутворення. У разі дефіциту антілітогенних субстанцій (апопротеїни А1 і А2) з насиченою холестерином жовчі під дією муцину відбувається прискорене випадання кристалів холестерину з

утворенням агрегатів і формуванням ядер первинної кристалізації. За умови застою жовчі в міхурі ядра кристалізації стають основою формування і зростання каменів. Передумовами до виникнення холестеринових каменів служать підвищення секреції холестерину з жовчю (гіперліпопротеїнемія I типу, ожиріння, цукровий діабет, висококалорійна дієта, повторні вагітності, лікування клофібратом, естрогенами, гормональними контрацептивами), зниження секреції жовчних кислот, в тому числі з-за зменшення всмоктування в Під час печеночнокішечной циркуляції (хвороба Крона, целіакія, резекція термінального відділу клубової кишки, голодування), зниження моторики жовчного міхура (повне парентеральне харчування, тривале голодування, швидке зменшення маси тіла, вагітність, похилий вік, наслідки ваготомії, пошкодження спинного мозку).

Виникнення симптоматики при калькульозному холециститі пов'язують з дискінезією жовчного міхура і сфінктера Одді і з реактивними порушеннями гастродуоденальної і кишкової моторики. Гострі болі - колька - обумовлені минущою обструкцією загальної жовчної протоки каменем. Тривала обструкція цього протоки призводить до розвитку гострого холециститу або інших ускладнень (водянки, емпієми, перфорації жовчного міхура). Вихід каменів в жовчні протоки - холедохолітіаз, як правило, проявляється механічною жовтяницею, нерідко ускладнюється холангітом, панкреатитом. Іноді механічнажовтяниця і холангіт виникають при здавленні холедоха шийкою жовчного міхура з вклиненням в неї каменем (синдром Міріззі).

Хронічне подразнення стінки жовчного міхура камінням, зміненої за складом жовчю або вторинним інфекційним процесом сприяє порушенням моторики, що збільшує експозицію зазначених факторів. Тривале запалення або епізоди гострого запалення слизової оболонки жовчного міхура, порушення кровообігу призводять до фіброзу стінок його і ще більших порушень функції. У деяких пацієнтів розвивається облітерація порожнини органу, кальциноз стінок.

Лікування калькульозногохолециститу передбачає дотримання дієти (стіл № 5 за Певзнером), що виключає жирні, смажені і гострі страви, консерви. При загостренні показаний короткий період голоду.

· метою купірування болів і ліквідації спазму застосовують весь арсенал доступних засобів: холінолітики (атропін, платифілін),

спазмолітики (дюспаталин, дротаверин, папаверин) і ненаркотичні анальгетики.

· періоди загострення для придушення інфекції протягом 7-10 днів призначають антибіотики, як правило, широкого спектра дії.

Хірургічний спосіб лікування хронічного холециститу полягає в лапароскопічної або відкритої холецистектомії. Рідко робляться спроби розчинення каменів, такі як екстракорпоральна літотрипсія,

черезшкірний трансгепатіческій холелітоліз. Прийом урсодезоксихолевой або хенодезоксихолевої кислоти протягом 6-12 міс показаний при невеликих, менше 2 см, необизвествленних холестеринових каменях (при екскреторної холецистографии виглядають як плаваючі рентгенонегатівние освіти) після епізоду неускладненій жовчної кольки, особливо у хворих з протипоказаннями до холецистектомії. Після дворічного курсу лікування камені розчиняються в 25-50% випадків. Основне побічна дія - діарея. Висока частота рецидивів каменеутворення.

Жовчні камені можна розчинити третинним метілбутіловим ефіром, введеним в жовчний міхур черезшкірно або через протоки міхура, або роздрібнити при дистанційній ударнохвильової літотрипсії (те й інше з подальшим прийомом жовчних кислот). Досвід застосування цих методів обмежений, свідчення не розроблені.

Хронічний безкам'яний холецистит - захворювання, яке характеризується запальними змінами стінки жовчного міхура, що приводять до атрофії слизової оболонки і склеротичних змін строми.

Основну роль у розвитку хронічного безкам'яного холециститу грає інфекція, яка проникає гематогенним, лімфогенним або висхідним шляхом з дванадцятипалої кишки. Розвитку хронічного холециститу часто передують гострі і хронічні інфекції: аднексит, апендицит, важкі токсикоінфекції та інша патологія. Гипокинетическая дискінезія жовчного міхура та жовчних шляхів сприяє інфікуванню жовчі, і навпаки, хронічне запалення жовчного міхура призводить до розвитку різних варіантів дискінезії.

Велике значення у формуванні захворювання грає також аліментарний фактор. Нерегулярне харчування з великими інтервалами між прийомами їжі, надмірна їжа на ніч з перевагою м'ясних, гострих і жирних страв викликають спазм сфінктера Одді, стаз жовчі. Надлишок

борошняних і солодких продуктів, риби, яєць, недолік клітковини викликають зниження рН жовчі і порушення її колоїдної стабільності.

Хронічний холецистит - поширене захворювання, на нього страждають від 10 до 15% дорослого населення, частіше жінки. Розвиток хвороби в переважній більшості випадків обумовлено жовчними каменями. Лише у незначної частини хворих виявляють бескаменний (некалькульозний) холецистит. В основі розвитку калькульозногохолециститу лежать порушення метаболізму холестерину і жовчних кислот, некалькульозний холецистит частіше викликається мікроорганізмами, які обрали місцем свого проживання слизову оболонку жовчного міхура. Інфекція при калькульозному холециститі зазвичай приєднується на більш пізньому етапі і має вторинний характер. Мікроби висіваються з стінки жовчного міхура у 20-40% хворих холециститом, найчастіше це кишкова паличка або її асоціація з іншими мікроорганізмами, рідше зустрічаються ентерококи, стрептококи, клебсиелла, бактероїди або клостридії. Іноді причиною розвитку холециститу є паразити (печінкова двуустка, лямблії).

Патогенетичні механізми формування холециститу вивчені недостатньо. Хронічне подразнення стінки жовчного міхура камінням, зміненої за складом жовчю або інфекційним процесом сприяє порушенням моторики, що збільшує експозицію зазначених факторів. Тривале запалення або епізоди гострого запалення слизової оболонки жовчного міхура, порушення кровообігу призводять до фіброзу його стінок і ще більших порушень функції. У деяких пацієнтів розвивається облітерація порожнини органу, кальциноз стінок.

Холецистит розвивається поступово. Функціональні порушення нервово-м'язового апарату призводять до гіпо атонії жовчного міхура. Впровадження мікробної флори сприяє розвитку і прогресуванню запалення слизової оболонки жовчного міхура. При подальшому прогресуванні патологічного процесу відбувається поширення запалення на підслизовий і м'язовий шари стінки, де розвиваються інфільтрати і сполучнотканинні розростання. Крім катарального запалення, може виникнути флегмонозний і навіть гангренозний процес.

Незважаючи на відмінності патогенезу і клінічної картини хвороби, основними синдромами є: больовий, астенічний, холестазу, шлункової диспепсії, кишкової диспепсії, дискінезії жовчного міхура і

жовчовивідних шляхів, порушень пігментного обміну, наявності конкрементів у жовчному міхурі у хворих на жовчнокам'яну хворобу.

Лікування хворого з хронічним неускладненим холециститом в фазі загострення проводиться в терапевтичному стаціонарі, ускладнених форм і калькульозногохолециститу - в хірургічному відділенні.

Лікування передбачає дотримання дієти, яка виключає жирні, смажені і гострі страви, консерви - стіл № 5 за Певзнером. У періоди загострення для придушення інфекції протягом 7-10 днів призначають антибіотики, як правило, широкого спектра дії (ампіцилін, макроліди, фторхінолони, тетрацикліни, левоміцетин).

Антибактеріальну терапію призначають в тих випадках, коли є клініко-лабораторні дані, що підтверджують активність запального процесу в жовчному міхурі. Вибір препарату залежить від виду збудника, виявленого при посіві жовчі, його чутливості до антибактеріальних препаратів, а також здатності антибактеріального препарату проникати в жовч і накопичуватися в ній. Антибактеріальні препарати бажано поєднувати з жовчогінні, що надають і протизапальну дію: цікловалон (циквалон), никодин. Для купірування болю і ліквідації спазму застосовують холінолітики (атропін, платифілін), спазмолітики (дюспаталин, дротаверин, папаверин) і анальгетики. У пацієнтів, які страждають безкам'яного холециститом, крім дієтичних заходів, широко використовуються жовчогінні засоби: рослинні (безсмертник, шипшина, кукурудзяні рильця, м'ята перцева), препарати жовчних кислот (аллохол, холензим), комбіновані препарати (холагол, олиметин). При наявності жовчних каменів небезпечно використання холекінетики і тюбажей. Фізичні методи лікування хворих із захворюваннями жовчовивідних шляхів повинні бути спрямовані на купірування запалення (протизапальні та репаративної-регенеративні методи), больового синдрому (анальгетичні методи), відновлення відтоку жовчі (холекінетичні методи), спазму жовчовивідних шляхів (спазмолітичні методи), корекцію астеноневротичного стану ( седативні методи).

Фізичні методи лікування хворих із захворюваннями жовчовивідних шляхів

Протизапальні методи: низькоінтенсивна УВЧ-терапія, низько інтенсивна ДМВ-терапія.

Репаративно-регенеративні методи: інфрачервона лазеротерапія, гальванізація печінки, пелоїдотерапія.

Анальгетичні методи: діадинамотерапія, транскраніальна електроаналгезія.

Холекінетичні методи: питне лікування мінеральними водами, ампліпульстерапія.

Спазмолітичні методи: лікарський електрофорез спазмолітиків,

високочастотна магнітотерапія, парафіноозокерітотерапія, інфрачервоне опромінення.

Седативні методи: електросонтерапія, електрофорез по ендоназальной (трансцеребральной) методикою.

Протизапальні методи

Низькоінтенсивна УВЧ-терапія. Під дією електромагнітного поля УВЧ відбувається перетворення поглинутої енергії в теплову. Перехід осцілляторного компонента при збільшенні вихідної потужності в теплову енергію викликає стійку, тривалу і глибоку гіперемію тканин у зоні впливу. Особливо сильно розширюються капіляри, діаметр яких збільшується в 10 разів. Посилюється регіонарний кровотік і відтік лімфи з уражених тканин, збільшується проникність мікроциркуляторного русла і плазмолеми клітин тканин інтерполярной зони, що призводить до процесу дегідратації і розсмоктуванню запального вогнища, а також зменшення периневрального набряку провідників больової чутливості, що в свою чергу покращує провідність і знижує больову чутливість . Вплив електричним полем УВЧ на область правого підребер'я, доза I (потужність 20-30 Вт), по 5-10 хв, щодня; курс 5-6 процедур.

Низькоінтенсивна ДМВ-терапія. Енергія дециметрових радіохвиль вибірково поглинається діапольнимі молекулами зв'язаної води, що викликає дегідратацію клітин жовчовивідних шляхів і зменшує їх запалення в підгостру фазу захворювання. Протипоказана при гострих запальних процесах, шлунковому кровотечі, стенозі воротаря, каллезних виразках шлунка, новоутвореннях, гастроптозе II і III ступеня, вираженому цирозі печінки, емпіємі жовчного міхура,

обтурації жовчних проток, жовчнокам'яної хвороби з наявністю рентгеноконтрастних утворень. Впливають коливаннями частотою 460 Гц низької інтенсивності на область правого підребер'я, доза II (для отримання теплового ефекту щільність потоку енергії повинна бути не більше 0,01 Вт / см2), вихідна потужність не повинна перевищувати 30 Вт, по 5-15 хв, щодня або через день; курс 10 процедур.

Репаративно-регенеративні методи

Інфрачервона лазеротерапія. Цей метод застосовується в підгостру і хронічну фази захворювання. Інфрачервоне випромінювання вибірково поглинається молекулами нуклеїнових кислот і кисню, індукує репаративную регенерацію тканин (рис. 3.3) і підсилює їх метаболізм. Використовують випромінювання (λ = 0,93 мкм) на область проекції жовчного міхура (або область правого підребер'я), вихідна потужність (на торці опромінювача) 4-5 мВт, при безперервному режимі (або імпульсному 1000 Гц), методика стабільна (в точці Кера ) або лабільна, час процедури 4 5 хв, щодня; курс 10-15 процедур.

Гальванізація ділянки печінки. Активізує мікроциркуляцію в результаті підвищення вмісту біологічно активних речовин (брадикінін, калікреїн, простагландини) і вазоактивних медіаторів (ацетилхолін, гістамін). Гальванічний струм підсилює синтез макроергів в клітинах, стимулює обмінно-трофічні та репаративні процеси. На область печінки розміщують анод, щільність сили струму 0,03-0,05 мА / см2, час процедури 15-20 хв, щодня; курс 10-15 процедур.

Пелоїдотерапія печінки. Пелоїди підвищують в'язкість плазмолеми. клітин, зменшують її проникність, підсилюють розсмоктування продуктів аутолізу і відтік інтерстиціальноїрідини. Збільшуючи активність антиоксидантної системи, вони гальмують перекисне окислення ліпідів і відновлюють підвищені при запаленні процеси гліколізу і ліполізу. Пелоїди руйнують протеоглікановие комплекси склерозированной рубцевої тканини, викликають дезагрегацию глікозоаміногліканов і підсилюють диференціювання і дозрівання фібробластів з подальшим пригніченням синтезу сполучної тканини і регресії склеротичних вогнищ.

Використовують аплікації грязі при температурі 38 ° С, час аплікації 15-20 хв, щодня або через день; курс 10 процедур. Повторний

курс через 5-6 міс застосовується в хронічну стадію захворювання, при підгострому процесі - обмежено. При цьому температура бруду повинна бути 34-36 ° С (або 20 ° С - холодна пелоїдотерапія), час 10-15 хв, щодня; курс 8-10 процедур.

Холекінетичні методи

Вживання хлоридно-сульфідних, натрієво-магнієвих питних вод. Іони хлору стимулюють жовчогінну функцію печінки, підвищують інтенсивність гліколізу та ліполізу, знижують проникність плазмолеми еритроцитів. Сульфатні іони стимулюють тонус м'язів жовчного міхура

· розслаблюють сфінктери жовчних шляхів (Люткенса і Одді), що прискорює рух жовчі і печінки в дванадцятипалу кишку. Іони кальцію і магнію (в поєднанні з сульфідними іонами) активують мікросомальні ензимна систему печінки, ущільнюють судинну стінку, зменшують вміст внутрішньоклітинної води і слизу при супутньому запаленні стінок жовчного міхура, жовчовивідних шляхів і дванадцятипалої кишки. Крім того, нафти, Гуміни, бітуми і феномен, що містяться в мінеральній воді, стимулюють реакції біотрансформації токсинів в гепатоците. Нагрівання мінеральної води підсилює фізіологічну дію іонів і, надаючи спазмолітичну дію, підвищує желчепродукцію і жовчовиділення. Використовують мінеральні води: Єсентуки № 4, 17, Екатерінгофского, боржомі, смирновскую, Углицького, московську, іжевську, батамінскую і ін. Мінеральну воду п'ють до їжі в залежності від кислотоутворюючої функції шлунка: при гипацидном стані - за 15-20 хв, при нормацідностью - за 30-45 хв, а при гіперацидному - за 60-90 хв при температурі води 36-45 ° С, в кількості, починаючи з 100 мл і поступово збільшуючи прийом до 200-250 мл, 3-4 рази на день (в залежно від режиму харчування) дрібними ковтками, повільно; курс 21-24 дня на курорті і 28-40 днів в амбулаторних умовах; повторний курс через 4-6 міс.

Ампліпульстерапія. Вплив на область проекції жовчного міхура викликає ритмічне скорочення гладких м'язів жовчовивідних шляхів, надаючи холекінетичну дію. Ампліпульстерапія проводиться при режимі II, струмом ПП (II РР), частота модуляції 10 Гц, глибина модуляції 50-75%, сила струму - до легкої вібрації, по 10 хв, щодня; курс 10 процедур; повторний курс через 1 міс.

спазмолітичні методи

Високочастотна магнітотерапія. Високочастотні магнітні поля знижують провідність соматичних і вісцеральних аферентних провідників з подальшим зменшенням збудливості центральних і периферичних відділів нервової системи, знижують тонус гладком'язових волокон і їх рухову активність. Частота магнітного поля 13,56 мГц при слаботепловая (доза I; 1-3-е положення перемикача потужності) і тепловому (доза II; 4 5-е положення перемикача потужності) ефекті, час 15 хв, щодня або через день; курс 10 процедур.

Седативні методи

Електросонтерапія. Імпульсні струми пригнічують імпульсну активність амінергіческіх нейронів блакитної плями і ретикулярної формації, активують серотонинергические нейрони спинного ядра шва. Накопичення серотоніну в підкіркових структурах головного мозку призводить до зниження условнорефлекторномдіяльності і емоційної активності, зменшення висхідних активуючих впливів і посилення гальмування в корі головного мозку. Цьому також сприяє синхронізація частоти проходження імпульсів струму (з повільними

ритмами біоелектричної активності головного мозку). Електросонтерапія проводять по глазоретромастоідальной методикою, частота імпульсів 5-10 Гц, тривалість імпульсу 0,2 мс, сила імпульсного струму не більше 8 мА (по відчуттю легкої вібрації), час процедури 20-40 хв, щодня або через день; курс 10-15 процедур; повторний курс через 2 міс.

Лікарський електрофорез. Застосовують седативні (1-2% розчин брому з катода) і транквилизирующие (0,5% розчин седуксену; 0,5% розчин фенібуту) лікарські препарати по ендоназальной методикою. При розробці препаратів через слизові оболонки, альвеолярно-капілярний русло і гематоенцефалічний бар'єр посилюються процеси гальмування в корі головного мозку, блокуються активізують впливу ретикулярної формації стовбура на кору головного мозку, посилюються процеси гальмування в корі головного мозку. Лікарський електрофорез 0,5% розчину седуксену або 1% розчину брому по ендоназальной методикою проводять при силі струму до 1-2 мА (по відчуттю легкого поколювання), час процедури 15 хв, щодня або через день; курс 10 процедур; повторний курс через 1 міс.

Протипоказання: гострі запальні процеси внутрішніх органів і жовчовивідних шляхів, жовчнокам'яна хвороба, гостра дистрофія

печінки, виражений цироз печінки, портальна гіпертензія, асцит, шлункові кровотечі, пилоростеноз II-III ступеня, гастроптоз II- III ступеня, новоутворення, цукровий діабет в стадії субкомпенсації та декомпенсації.

Санаторно-курортне лікування

Хворих на хронічний холецистит, ангіохолітах різної етіології при відсутності схильності до частих загострень, без явищ жовтухи і при нормальній ШОЕ з дискінезією жовчних шляхів і жовчного міхура, жовчнокам'яної хворобою, за винятком форм, що вимагають хірургічного втручання (множинні або великі поодинокі конкременти, обтурація жовчних шляхів) , після операції на жовчних шляхах при

зміцнілому післяопераційному рубці направляють на бальнеолікувальні, кліматобальнеолечебние і грязелікувальні курорти: Боржомі, Єсентуки, Миргород, Моршин, Березівські Мінеральні води, Трускавець). На курортах застосовують гідрокабонатно-сульфатно-хлоридні мінеральні води середньої мінералізації (Свалявська, Шаянська, Єсентуки № 4, 17, боржомі, та ін.).

Протипоказаннями до санаторно-курортне лікування є жовчнокам'яна хвороба при частих і тривалих важких нападах, що протікають з порушенням желчеоттока або ознаками активної інфекції, емпієми жовчного міхура.

Поліпшення стану у хворих на хронічний холецистит, ангіохолітах і дискінезією жовчовивідних шляхів констатують при зникненні або зменшенні почуття тяжкості або болю в правому підребер'ї, диспепсії, болючості при пальпації, нормалізації температури, зниження активності ферментів (АЛТ, АСТ, ЛФ) і рівня холестерину в крові ( при початково змінених показниках). У таких хворих знижені літогенна властивості жовчі: вирівнювання холатохолестеріновий коефіцієнта і білково-ліпоїдного комплексу (не обов'язково для всіх пацієнтів), зменшується товщина стінки жовчного міхура, ступінь негомогенности його вмісту за даними ультразвукового дослідження (цей критерій може бути введений в подальшому - після оснащення ультразвукової установкою).

Про стійкому поліпшенні свідчать відсутність загострення, рецидиву протягом року, відсутність ультрасонографічних ознак прогресування холециститу, нормалізація температури, ШОЕ, вмісту

лейкоцитів, дуоденального вмісту, нормальний стілець, гарне самопочуття. Навпаки, посилення болю в правому підребер'ї, напади жовчної кольки, виражені жовчно-міхурово симптоми, підвищення температури, зростання активності ГТП, ГЩТ, ЛФ, білірубіну крові, жовчних пігментів в сечі свідчать про погіршення стану пацієнтів.

Фізіопрофілактика спрямована на попередження подальшого розвитку патологічного процесу в жовчовивідної системі та купірування основних появ захворювання шляхом відновлення відтоку жовчі (холекінетичні методи), спазмолітичний стану жовчовивідних шляхів (спазмолітичні методи) і нормалізація функції ЦНС, процесів гальмування в корі головного мозку (седативні методи) .

Хронический панкреатит- хронічне запально-дистрофічне захворювання підшлункової залози, що характеризується прогресуючим перебігом з заміщенням її екзокринної і ендокринної тканини фіброзною тканиною з поступовим розвитком зовнішньосекреторної і инкреторной недостатності.

Хронічний панкреатит є поліетіологічним захворюванням. В даний час виділяють дві основні причини хронічного панкреатиту: зловживання алкоголем (50-80% всіх хронічних панкреатитів), що приводить до розвитку первинного кальцифицирующего хронічного панкреатиту, і холелітіаз, при якому виникає вторинний обструктивний панкреатит.

Хронічний обструктивний панкреатит виникає при стенозі великого дуоденального сосочка - стенозуючий дуоденальний папіліт, який розвивається не тільки при жовчнокам'яній хворобі, але і при патології дванадцятипалої кишки (дуоденіт, виразкова хвороба, парафатеральний дивертикул). Описано також первинний стенозирующий папиллит невідомої етіології. Котяча або сибірська двуустка, що паразитує в жовчних шляхах, жовчному міхурі і протоках підшлункової залози, може викликати обструктивний хронічний панкреатит.

Деякі автори вказують на можливість розвитку хронічного лікарського панкреатиту, а також токсичного ураження підшлункової залози, наприклад, органічними розчинниками. Серед багатьох ліків, прийом яких може викликати панкреатит, слід назвати глюкокортикоїди, естрогени і естрогенвмісні контрацептиви,

антибіотики, особливо групи тетрацикліну, сечогінні (Тіазидового групи і фуросемід), нестероїдні протизапальні засоби, сульфаніламіди, імунодепресанти (6-меркаптопурин, азатіоприн), клофелін, циметидин, інші медикаменти. Обговорюється роль вірусів в етіології хвороби, зокрема Коксакі В. Можливі судинні причини розвитку хронічного панкреатиту (атеросклероз, системні васкуліти). Хронічний панкреатит входить складовою частиною в такі системні захворювання, як муковісцидоз і гемохроматоз. Виникненню хронічного панкреатиту сприяє гіперліпідемія, і його розвиток типово для гіперхолестеринемії V типу (поєднання гіперхолестеринемії, гіперпребеталіпопротеінеміі і гіпертригліцеридемії). Хронічне недоїдання (споживання білка і жиру відповідно менше 50 і 30 г на добу) - основна причина так званого трофічного панкреатиту в слаборозвинених країнах. Відомі сімейні форми хронічного кальцифицирующего панкреатиту з аутосомно-домінантним і аутосомно-рецесивним типами успадкування. Ці форми захворювання зазвичай супроводжуються різними ферментопатії і дефектами розвитку. Хронічний кальцифікуючий панкреатит виникає також при порушенні обміну кальцію, зокрема при гиперпаратиреозе.

Хронічний панкреатит вважається самостійним захворюванням, при якому на відміну від гострого панкреатиту немає значної деструкції залози і переважають набряк залози і її катаральне запалення. В основі пошкодження залози лежать процеси аутолізу, «самопереваріванія» залози її власними ферментами, які знаходяться в цьому органі у вигляді проферментов і активуються лише в просвіті дванадцятипалої кишки, але при патології активація протеолітичних ферментів (трипсину, хімотрипсину, еластази) відбувається всередині залози. Крім протеолітичних ферментів, в пошкодженні тканини залози важливе значення мають різні ліпази панкреатичного соку, зокрема активовані трипсином фосфоліпази, які руйнують фосфоліпідний шар клітинної мембрани. Причини, що призводять до аутолізу, різні при алкогольному та обструктивному панкреатиті.

Розвиток алкогольного панкреатиту залежить від кількості і тривалості прийому алкоголю. Під впливом алкоголю відбувається зміна хімічного складу панкреатичного соку, який в звичайних умовах перенасичений кальцієм і бікарбонатом і для перешкоди кристалізації і утворення каменів містить інгібітор росту кристалів - глікопротеїн (літостатін). Алкоголь впливає на синтез літостатіна, а також змінює концентрацію бікарбонату і води в панкреатическом соку. В умовах

дефіциту літостатіна він не може запобігти зростанню кристалів карбонату і формування каменів, з яких виділяється білок панкреатичних каменів. Іони кальцію активують трипсиноген і панкреатичну ліпазу і впливають на виділення бікарбонатів. Освіта кальцификатов в тканини підшлункової залози і каменів в її дрібних протоках призводить до підвищення протокового тиску, пошкодження тканини залози, активації аутолиза.

Алкоголь надає також безпосередню токсичну дію на тканину залози.

Вторинний Біліарнозавісімий хронічний панкреатит має інший генез і виникає при наявності жовчних каменів, особливо дрібних каменів загальної жовчної протоки, що призводить до порушення відтоку панкреатичного соку через загальну ампулу, ввезенню жовчі і вмісту дванадцятипалої кишки в панкреатичний протік. Біліарнопанкреатіческой і дуоденопанкреатіческій рефлюкси обумовлюють внутріорганную активацію жовчю і Ентерокиназа ферментів підшлункової залози з її аутолизом. Освіта кальцифікатів і каменів для цієї форми хронічного панкреатиту не характерно, так як немає первинного порушення хімізму панкреатичного соку.

Основні синдроми при панкреатиті: больовий, мальдигестії, мальабсорбції, шлункової диспепсії, кишкової диспепсії, астенічний, запальних змін підшлункової залози і порушень зовнішніх внутрисекреторной функції підшлункової залози.

Виходячи з патогенезу хронічного панкреатиту, лікування таких хворих повинно бути спрямоване на зменшення панкреатичної секреції, купірування больового синдрому, проведення замісної ферментної терапії та попередження ускладнень. Зниження панкреатичної секреції досягається спеціальною дієтою (зменшення жирів, молочних продуктів, продуктів, багатих кальцієм, алкоголю, гострої їжі) і прийомом лікарських засобів (препарати, що зменшують шлункову секрецію, засоби, що пригнічують активність ферментів підшлункової залози, міотропної спазмолітики для зниження тиску в системі протоковой ).

· період загострення панкреатиту основним завданням є зменшення інтенсивності запалення, викликаного внутріорганной активацією панкреатичних ферментів, і зниження внутрипротокового

тиску. Для цього залозі забезпечують «секреторний спокій» як за рахунок дієтичних заходів (голод перші 2 дні, потім дієта № 5 за Певзнером), так і шляхом придушення кислої секреції шлунка, стимулюючої вироблення панкреатичного соку через виділення секретину. Купірування больового синдрому досягається застосуванням спазмолітиків, анальгетиків, ферментних препаратів, прокинетиков, ненаркотичних анальгетиків (в разі його збереження після зниження панкреатичної секреції). Замісна терапія екзокринної функції підшлункової залози показана при стеатореї з втратою жиру понад 15 г / сут, що поєднується з проносом і зменшенням маси тіла. Проводять профілактику і лікування ускладнень (антибіотики, хірургічне лікування).

Фізичні методи призначають для купірування больового синдрому (анальгетические методи), спазму кишечника (спазмолітичні методи), зниження запалення залізистої тканини (протизапальні методи), посилення ендокринної функції підшлункової залози (інсулінстімулюючі методи), які посилюють катаболичні процеси (антигіпоксичні методи) і нівелюючі астено-невротичний стан ( седативні методи).

Фізичні методи лікування хворих панкреатитом

Анальгетичні методи: місцева кріотерапія, СУФ-опромінювання в ерітемних дозах, транскраніальна електроаналгезія.

Протизапальні методи: низкоинтенсивная УВЧ-терапія, інфрачервона лазеротерапія.

Інсулінстімулюючі методи: питне лікування хлоридно-сульфатної натрієво-кальцієво-магаіевой водою, гальванізація).

Антигіпоксичні методи: оксигенотерапія, тривалий мало поточнийкисень.

Седативні методи: азотні ванни, електросонтерапія.

Інсулінстімулірующіе методи Хлоридно-сульфатні натрієво-кал'ціево-магнієві питні води. При прийомі води розтягнення стінок шлунково-кишкового тракту і роздратування закладених тут механорецепторов призводить до стимуляції виділення соку, підвищення секреції гастрину, соляної кислоти і гістогормонов. Внаслідок тісних функціональних взаємозв'язків гістогормонов шлунка

· інсуліном в рамках єдиної гастроентеропанкреатичної системи активуються переважно рання фаза секреції інсуліну, що стимулює ферментативну утилізацію глюкози в гепатоцитах, і відновлюється вуглеводний обмін. Ці процеси посилюються іонами магнію. Іони хлору, в шлунку з'єднуючись з воднем, утворюють хлористоводородную кислоту, стимулюють жовчогінну функцію печінки, підвищують інтенсивність гліколізу та ліполізу в клітинах печінки.

Сульфатні іони знижують шлункову секрецію, практично не всмоктуючись в кишечнику, стимулюють його рухову функцію, тонус м'язів жовчного міхура і розслаблюють сфінктери жовчних шляхів (Люткенса і Одді), що призводить до прискорення спрямованого руху жовчі в печінці в дванадцятипалу кишку, збільшення в її складі білірубіну . У поєднанні з іонами кальцію вони активують мікросомальні ензимна систему печінки, ущільнюють судинну стінку, зменшують вміст внутрішньоклітинної води і слизу при запаленні стінок шлунково-кишкового тракту.

Для посилення продукції інсуліну застосовують мінеральні води: боржомі, славяновская, смирновська, Екатерінгофского, Єсентуки № 4, 17, московська, Обухівська. Мінеральну воду п'ють до їжі в залежності від кислотоутворюючої функції шлунка: при гипацидном стані - за 15-20 хв, при нормацідностью - за 30-45 хв, а при гіперацидному - за 60-90 хв. При температурі води 36-45 ° С, в кількості починаючи зі 100 мл і поступово збільшуючи прийом до 200-250 мл; прийом води 3- 4 десь у день (в залежності від режиму харчування) дрібними ковтками, повільно; курс 21-24 дня на курорті і 28-40 днів в амбулаторних умовах; повторний курс через 4-6 міс.

Гальванізація підшлункової залози. У постійному електричному полі в проекції катода розвивається деполяризація секреторних клітин залози і активуються механізми повільної інсулінозалежній активації Na / К-АТФази на плазмолемме β-клітин острівців Лангерганса. Методика поперечна, катод в області проекції залози, анод на протилежному боці, щільність струму 0,1 мА / см2, протягом 30 хв, щодня; курс 15 процедур.

Протипоказання: гострі панкреатити, цукровий діабет Субі декомпенсований, новоутворення.

Санаторно-курортне лікування

Хворих на хронічний панкреатит при відсутності схильності до виражених і частих загострень направляють на бальнеолікувальні курорти (Ессентукі, Моршин, Трускавець, Миргород, Евпаторія).

Поліпшення стану пацієнтів з хронічним панкреатитом при відсутності схильності до виражених і частих загострень відбувається при ліквідації або значному зменшенні болю, а також відчутті тяжкості

· лівому підребер'ї, нормалізації стільця і зниженні рівня (або ліквідація) стеатореи і Креатор за даними копрограми, рівня амілази в крові (при початковому підвищенні) з можливістю розширення дієтичного режиму, відмови від ліків. При зникненні больових відчуттів і диспепсичних явищ, болючості при пальпації в епігастрії, нормалізації функціональних проб і хорошому самопочутті констатують стійке поліпшення, а збереження або посилення болю, поява послаблень, стеатореи з підвищенням рівня амілази і цукру в крові свідчать про погіршення стану пацієнтів.

Протипоказаннями до санаторно-курортне лікування є важкі форми хронічного панкреатиту протягом 2 місяців після загострення, а також ускладнені запальними кістами або свищами, значним зниженням зовнішньосекреторної функції залози з вираженим порушенням травлення і загального стану.

Фізіопрофілактика спрямована на попередження загострення панкреатиту і підтримання нормального функціонального стану підшлункової залози шляхом посилення ендокринної функції підшлункової залози (інсулінстімулюючі методи); активації процесів метаболізму (антигіпоксичні методи); активації гальмування в центральній нервовій системі (седативні методи).

6. Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми заняття:

	№
	Основні завдання
	Вказівки
	
	Відповіді

	1
	Механізм терапевтичної дії
	Розкрити
	механізм
	

	
	різних
	фізіобальнео
	впливу фізіобальнео-
	

	
	процедур
	при   патології
	процедур,
	щодо
	

	
	травної системи
	окремих
	нозоформ
	

	
	
	
	травної патології.
	


	2
	Лікувальне
	застосування,
	Заповнити
	карту
	

	
	принципи
	
	дозування
	показань
	
	та
	

	
	фізіобальнеопроцедур  при
	противопоказань,
	

	
	хронічному
	
	гастриті,
	виділити
	
	основні
	

	
	виразковій
	
	хворобі,
	механізми
	впливу
	

	
	хронічному
	панкреатиті
	та
	природніх
	та
	

	
	захворювань
	
	
	
	преформованих
	

	
	жовчевидільної системи.
	
	фізичних чинників .
	

	3
	Показання
	та
	Перерахувати основні
	

	
	протипоказання
	щодо
	методи
	застосування
	

	
	призначення
	природніх
	та
	фізіобальнеопроцеду
	

	
	преформованих
	фізичних
	р
	припатології
	

	
	чинників   при
	патології
	травної системи.
	

	
	серцево-судинної системи
	
	
	
	
	


7. Матеріали щодо активації лікарів під час проведення заняття:

А. Питання для самоконтролю

1. Які фактори фізіо-бальнеотерапії володіють секрето- та вегенокоррегуючою дією при хронічному гастриті.
2. Який основніпричини виникненняхронічного гастриту, виразкової хвороби, хронічного панкреатиту та захворювань жовчевидільної системи і щляхи сучасної терапії.

3. Що саме відноситься до репаративно-регенеративних, спазмолітичних методів лікування прихронічному гастриті, виразковій хворобі, хронічному панкреатиті.

4. Які методики фізіобальнеотерапії відносяться до холекинетичних та седативних методів при лікуванні пацієнтів з дискинезіями жевчевивідних шляхів.

5. Показання та протипоказання до санаторно-курортного лікування пацієнтів з патологією органів травлення.

· Тести для самоконтролю

1. Протизапальну дію при некалькулезном холециститі має: а) місцева дарсонвалізація;

б) імпульсна магнітотерапія;

в) вібротерапія;

    г) діадинамотерапія;

д) гальванізація (анодизація) +

2. У профілактиці захворювань органів травлення головними є: 
а) преформовані фізичні фактори; 
б) лікування питними мінеральними водами; 
в) лікарська терапія

г) організація раціонального режиму харчування 
д) правильно б і г +

3. Хворим на ригідний антральний гастрит, що не вимагає операції, можливе застосування методів:

а) питних мінеральних вод;

б) вітамінотерапії;

в) медикаментозної терапії;

г) бальнеолікування;

д) правильно а, б і в. +

4. У лікуванні гастритів з підвищеною секрецією не використовується: 
а) индуктотермия; + 
б) постійний струм; 
в) діадинамічний струм;

г) синусоїдальний модульований струм;

 д) дециметрові хвилі.

5. Вплив ультразвуком при хронічному гастриті, виразковій хворобі шлунка та 12-типалої кишки проводять:
а) на одне поле;

б) на два поля ззаду;

в) на три поля; +

г) на чотири поля;

д) на одне поле спереду.

6. Курортне лікування показано хворим на хронічний гастрит, крім:

а) ригідного антрального; + 
б) зі зниженою секрецією; 
в) з підвищеною секрецією; 
г) поза фазою загострення;

 д) з супутнім рефлюкс-езофагітом.

7. У виникненні виразкової хвороби одним з факторів є присутність: а) хелікобактерної інфекції; + 
б) вірусної інфекції; 
в) стафілококової інфекції;

г) брюшнотифозної інфекції; д) грибів роду Candida.

8. Питні мінеральні води хворим на виразкову хворобу з супутнім ураженням печінки призначають з температурою:

а) 42-44 ° С; +

б) 36-38 ° С;

в) 38-40 ° С;

г) 40-42 ° С;

д) 44-46 ° С.

9. Після операції на шлунку хворі можуть бути спрямовані на санаторно-курортне лікування:

а) через два місяці; +

б) через один місяць;

в) через три місяці;

г) через чотири місяці;

д) через п'ять місяців.

10. У ранні терміни (10-14 днів) після холецистектомії рекомендується застосування:

а) змінного магнітного поля;

б) ультразвуку;

в) питних мінеральних вод;

г) индуктотермии;

д) правильно а, б і в +

11. Холеретичні та гідрохолеретічні ефекти (підсилюють жовчоутворення і зменшують в'язкість жовчі) мають:

а) електрофорез 2% розчину еуфіліну;

б) низькочастотна магнітотерапія;

в) електрофорез 2% розчину саліцилової кислоти на область жовчного міхура. +

12. При дискінезії жовчовивідних шляхів застосовують:

а) вуглекислі ванни;

б) сірководневі ванни;

в) радонові ванни;

г) питво мінеральної води. +

13. Оптимальна мінералізація води при питному лікуванні дискінезії жовчовивідних шляхів за гіперкінетичним типом:

а) мала; +

б) середня;

в) висока.

14. Пиття мінеральної води при захворюваннях шлунка застосовують: а) за 60 хв до прийому їжі незалежно від кислотності шлункового соку; б) через 60 хв після прийому їжі; 
в) незалежно від часу прийому їжі;

г) до прийому їжі залежно від стану секреторної та кислотоутворюючої функції шлунка. +

15. Жовчовиділення і моторику жовчних шляхів посилюють:

а) іони хлору; + 
б) іони гідрокарбонату; 
в) іони натрію; 
г) іони кальцію.

16. Застосування питних мінеральних вод при виразковій хворобі показано при:

а) пенетрації виразки;

б) виразковому дефекті слизової оболонки шлунка з яскравою клінічною симптоматикою;

в) рубці виразці і відсутності клінічної симптоматики; +

г) вираженому зниженні евакуаторної-моторної функції шлунка;

д) позитивної реакції Грегерсена.

· Задачі для самоконтролю

1. Хворий К., 55 років, з хронічним панкреатитом з супутнім коліті зі схильністю до запорів. Призначено пиття мінеральної води. Випишіть рецепт. Відповідь: Мінеральна вода Єсентуки № 17, Шаянська. Температура води 20 ° С, по 150-200 мл за 40 хв до прийому їжі, 3-4 рази на день, повільно, невеликими ковтками, щодня, курс 24 дні.

2. У хворого хронічний гастрит зі зниженою секрецією шлунка. Скарги: тяжкість і біль ниючого характеру в епігастральній ділянці, що виникають після їжі. Мета фізіотерапії: зменшення болю, запалення, поліпшення трофіки. Призначення: гальванізація ділянки шлунку. Рецепт: один електрод площею 300см2 поміщають на епігастральній ділянці і з'єднують з катодом, другий - площею 300 см2 - поперечно на нижньогрудной відділ хребта і з'єднують з анодом. Сила струму 10-15-20 мА. Тривалість 15-20-30 хвилин. Щодня. Курс 10-15 процедур. Приклад скороченого пропису призначення: гальванізація ділянки шлунку; сила струму 10-15-20 мА; 15-20-30 хв; щодня; №15.

3. Пацієнтка Д, 57 років з діагнозом дискінезія жовчовивідних шляхів з супутнім спастичним колітом. Випишіть рецепт. Відповідь: Інтерференцтерапія ділянки кишечника. Струм постійної частоти 100 Гц 2-3 хв, потім струмом ритмічної частоти в діапазоні 25-100 Гц, сила струму - до вираженої вібрації, 10 хв., щодня, № 8.

4. У хворого виразкова хвороба (виразка дванадцятипалої кишки в фазі починаючого рубцювання). Скарги: несильний біль в животі, що виникає іноді після їжі. Мета фізіотерапії: прискорення рубцювання виразкового дефекту, поліпшення місцевого кровообігу і зняття м'язового спазму. Призначення: УВЧ-терапія на проекцію дванадцятипалої кишки. Процедуру можна проводити в положенні лежачи або сидячи. Конденсаторні пластини діаметром 11 см встановлюють поперечно в області локалізації виразки: одну ззаду в області ТhVII - L1, другу - спереду в проекції цибулини, зазор спереду 2 см, ззаду З см. При проведенні процедури лежачи використовують товстяні прокладки. Потужність 70 Вт (теплова доза), 15 хв, щодня, № 10.

5. У хворого хронічний некалькульозний холецистит в стадії неповної ремісії. Скарги: відчуття тяжкості в правому підребер'ї після їжі. Мета фізіотерапії: протизапальна та спазмолітична дія. Призначення: ДМВ-терапія на проекцію жовчного міхура. Випромінювач діаметром 100 мм апарату «Ранет» встановити контактно. Потужність випромінювання 20 Вт (теплова доза), 12 хв, щодня, № 10.
6. У хворого виразкова хвороба в стадії неповної ремісії (виразка малої кривизни шлунка). Скарги: періодично виникає біль у верхній половині живота після їжі. Фиброгастроскопія: мляво епітелізіруется виразковий дефект (0,4 х 0,3 см). Мета фізіотерапії: поліпшення місцевого кровотоку ураженої області і метаболізму тканин. Призначення: низькочастотна магнітотерапія на передню черевну стінку в проекції виразки шлунка. Методика одноіндукторна. Індуктор встановлюють контактно, бічною поверхнею над проекцією виразки. Низькочастотне магнітне поле синусоїдальної форми. Режим безперервний, середньої інтенсивності - ручка в положенні 3, 15 хв, щодня, № 10.

8. Матеріали для аудиторної самостійної підготовки

8.1.
Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати під час практичного заняття

· призначення методів преформованих та природніх лікувальних факторів при захворюваннях органів травлення, які б одночасно усували чи послаблювали

	
	етіологічний  агент  захворювання,  активно  втручалися  в  ланки  його

	
	патогенезу і ліквідували прояв основних симптомів захворювання;

	-
	призначити певну кількість фізіотерапевтичних процедур
	у

	
	фізіотерапевтичному
	
	кабінеті
	
	поліклініці,

	
	відділенні при захворюваннях органів травлення, як для дітей так і для

	
	дорослих хворих.
	
	
	
	

	-
	вікові
	градації
	та
	лікувальні
	процедури

	
	(кількість умовних фізіотерапевтичних одиниць)
	при
	захворюваннях

	
	органів травлення у дітей та дорослих;
	
	
	


· визначити показання і протипоказання до використання преформованих та природніх лікуванних факторів при захворюваннях органів травлення.

· самостійно провести процедури преформованих та природніх лікувальних факторів при захворюваннях органів травлення.
9. Інструктивні матеріали для оволодіння професійними вміннями, навичками

Методика виконання роботи, етапи виконання

Хронічний гастрит, виразкова хвороба, захворювання жовчовивідних шляхів, хронічній панкреатит – патогенетичні аспекти. Секретокорригуючі та регенеративно-репаративні фізіо-бальнеотерапевтичні методи при хронічному гастриті та виразковій хворобі, механізм дії. Протизапальні, спазмолітині, седативні методи фізіо-бальнеотерапії при хронічному гастриті, виразковій хворобі, механізм дії. Холекінетичні методи фізіо-бальнеотерапії, механізм дії при патології гепатобіліарної системи. Фізіо-бальнео терапевтичне лікування пацієнтів з хронічним панкреатитом. Санаторно-курортне лікування пацієнтів хронічним гастритом, панкреатитом, виразковою хворобою та захворюваннями жовчовивідних шляхів показання та протипоказання, фізіопрофілактика цих захворювань.

     10.Матеріали для самопідготовки лікарів:

з теми викладеного матеріалу
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