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Введение

Проблема желчнокаменной болезни с острым холецисти­
том остается актуальной в связи с ростом числа больных с этой 
патологией [21, 22, 89, 118, 149, 154,182, 249, 268, 284, 296,291, 
421]. Около 40% больных с заболеваниями органов пищеварения 
составляют лида с различными формами холецистита [55]. По 
данным VI Всемирного конгресса гастроэнтерологов желчнока­
менная болезнь по своей распространенности идет вслед за ате­
росклерозом. У 10-18% мужчин и у 15-39,5% женщин встреча­
ется хронический калькулезный холецистит [291]. Для лечения 
желчнокаменной болезни в различных её проявлениях ежегодно 
выполняется до 2,5 млн плановых и экстренных операций 
[58,127, 291]. Острый холецистит является наиболее частым ос­
ложнением желчнокаменной болезни, встречающимся в 15-20% 
случаев [249]. Он занимает второе место в ургентной хирургии 
[125, 153, 229, 249, 285]. Холелитиаз выявляется у каждого 
третьего жителя нашей планеты, прожившего более 70 лет и у 
каждого четвертого старше 60 лет [270]. 58-87% всех госпита­
лизированных по поводу острого холецистита составляют 
больные старше 60 лет, для которых характерны смазанность 
клинического течения и наличие высохого операционного риска 
[10, 10, 84,131, 136, 160, 249, 267, 377].

Уровень оснащения хирургических клиник позволяет зна­
чительно минимизировать травматичность оперативных вмеша­
тельств на желчных путях [23, 27, 77,102,129,137,184, 225, 249, 
405, 436]. Но, несмотря на современные возможности хирурги­
ческого лечения, базирующегося на внедрении новых техноло­
гий и методик, лечение острого холецистита у пациентов старше 
60 лет остается сложной задачей [4, 22,113, 116,132,135, 275].

Сложность лечения острого холецистита у людей пожило­
го и старческого возраста связана с высоким риском хирургиче­
ского вмешательства, обусловленного: тяжестью основного за­
болевания; особенностями клинического течения острого холеци­
стита в этом возрасте (снижением иммунореактивных процессов 
организма); возрастными изменениями организма; наличием тя­
желых сопутствующих заболеваний, в первую очередь сердечно­
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сосудистой системы и органов дыхания на фоне нарушенных ме­
ханизмов гомеостаза; отсутствием единых взглядов в выборе оп­
тимального срока и объёма адекватной хирургической тактики. 
По мнению других причина в высокой частоте послеопера­
ционных осложнений (53 -  84,2%) и послеоперационной леталь­
ности (8,6 -  26%) [101, 115, 201, 219, 266, 268, 277, 366], которая 
может даже достигать 45% [29, 187, 367]. По данным
B. И.Стручкова и соавт. (1978), сопутствующие заболевания по­
служили источником смертельных исходов у 64% умерших после 
холецистэктомии в возрасте старше 60 лет. Основными причина­
ми смерти этих больных были сердечная и сердечно-лёгоч-ная 
недостаточность (37,5% случаев) и перитонит (21,3% случаев). 
Высокая частота послеоперационных осложнений у этой катего­
рии больных, имеющих возрастные изменения дыхательной, сер­
дечно-сосудистой, мочевой, эндокринной и других систем вызы­
вает необходимость разработки адекватных подходов в лечении и 
профилактике послеоперационных осложнений. Возрастная 
предрасположенность возникновения бронхолёгочных осложне­
ний связана и с морфофункциональными особенностями систем 
желчеобразования, желчевыведения, дыхательной, кровеносной, 
лимфатической и связями между ними. Эффективность лечебно­
профилактических мероприятий определяется не только предопе­
рационной подготовкой, оперативным вмешательством, но и аде­
кватностью лечения в послеоперационном периоде.

В книге, опираясь на морфофункциональные особенности пе­
чени, желчного пузыря и органов дыхательной системы, проанали­
зированы различные аспекты патогенеза бронхолёгочных осложне­
ний холецистэктомии, протоколы их профилактики и лечения.

Авторы выражают благодарность за помощь при подготовке 
материалов работы нашему учителю, заслуженному деятелю нау­
ки Беларуси, профессору М.Г. Сачеку и всем сотрудникам клини­
ки госпитальной хирургии ВГМУ, клинической лаборатории Ви­
тебской областной клинической больницы, профессору С.И. Пи­
манову, начальнику Витебского областного патологоанатомиче­
ского бюро профессору Ю.В. Крылову и его заместителю доценту
C. В. Малашенко. Особую благодарность выражаем профессорам
А.В. Прохорову и С.М. Смотрину за детальное рецензирование 
этой работы и ценные предложения по её улучшению.
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Глава 1. Морфофункциональные особенности 
печени и желчевыводящих путей

1.1. Анатомия печени

Печень, liepar, самая крупная из пищеварительных желез 
(масса у взрослого 1300-1800 г, что составляет ~ '/36 массы те­
ла), имеет неправильную форму, похожую на шляпку гриба, 
или форму неправильного клина, расположена в верхнем этаже 
брюшной полости под диафрагмой, больше справа (в правом 
подреберье, надчревной области и частично в левом подребе­
рье). Выпуклость печени несимметрична, так как наиболее 
объёмной является её правая задняя, а не центральная часть 
(рис. 1).

Рис. 1. Органы гепато-дуоденальной зоны
I- печень, 2- правый и левый печёночные протоки, 3- общий 
печёночный проток, 4- пузырный проток, 5- желчный пузырь, 
6- общий желчный проток, 7- добавочный проток поджелу­
дочной железы, 8- печёночно-поджелудочная ампула, 9- две­
надцатиперстная кишка, 10- проток поджелудочной железы,
II- желудок, 12 брюшная часть пищевода.
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Размеры печени справа налево составляют 26-30 см, спе­
реди назад -  правая доля 20-22 см, левая доля 15-16 см, а наи­
большая толщина сверху вниз (правая доля) -  6-9 см. Проек­
ции верхней и нижней границ печени на поверхность тела 
справа и слева сходятся в одной точке. Справа это пересечение 
правой средней подмышечной линии с X межреберьем, откуда 
нижняя граница проходит по правой реберной дуге до правой 
среднеключичной линии, где высота печени максимальна. Да­
лее нижняя граница выходит из-под реберной дуги, идет спра­
ва налево и вверх, пересекая белую линию живота на середине 
расстояния между основанием мечевидного отростка и пуп­
ком. На уровне VI левого реберного хряща нижняя граница ле­
вой доли пересекает реберную дугу и на пересечении левой 
окологрудинной линии с V межреберьем встречается с верхней 
границей. Верхняя граница печени по правой среднеключич­
ной линии, где высота печени максимальна, соответствует IV 
межреберью в фазе выдоха и VI межреберью в фазе вдоха. 
Сзади по правой лопаточной линии, граница печени определя­
ется между VII межреберьем (или VIII ребром) вверху и верх­
ним краем XI ребра внизу. При экскурсиях диафрагмы печень 
не просто смещается вверх-вниз вместе с диафрагмой, а еще и 
поворачивается вокруг фронтальной оси. В фазе глубокого 
вдоха можно пропальпировать её нижний край. Расположение 
печени изменяется и в зависимости от положения тела. В вер­
тикальном положении печень несколько опускается, при гори­
зонтальном -  поднимается. Существуют варианты положения 
печени по отношению к срединной сагиттальной плоскости, 
что важно при оценке результатов УЗ, КТ, ЯМР-томографии. 
При правостороннем положении печень лежит почти верти­
кально, имеет сильно развитую правую долю и уменьшенную 
левую. Иногда орган полностью расположен в правой полови­
не брюшной полости, не переходя срединную плоскость. При 
левостороннем положении печень лежит в горизонтальной 
плоскости, имеет крупную левую долю, иногда даже заходя­
щую влево за селезенку.

Печень имеет 2 поверхности (диафрагмальную и висце­
ральную), разделенные спереди и по бокам острым нижним 
краем. Задний край печени закруглен, поэтому иногда его на­
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зывают задней поверхностью. Диафрагмальная поверхность 
печени обращена кпереди и кверху, выпукла соответственно 
вогнутости купола диафрагмы. Висцеральная поверхность пе­
чени обращена книзу и кзади. В области заднего края печень 
фиксирована к диафрагме венечной связкой, ориентированной 
во фронтальной плоскости (рис. 2).

Рис. 2. Диафрагмальная поверхность печени
1- правая доля, 2- левая доля, 3- дно желчного пузыря, 4- пра­
вая треугольная связка, 5- венечная связка, 6- левая треуголь­
ная связка, 7- серповидная связка, 8- круглая связка.

Правый и левый задне-латеральные участки нижнего края 
фиксированы к диафрагме соответствующими треугольными 
связками. Серповидная связка, ориентированная в сагитталь­
ной плоскости, делит диафрагмальную поверхность печени на 
правую и левую доли. В свободном крае серповидной связки 
лежит, идущий от пупка, фиброзный тяж -  круглая связка пе­
чени, которая перегибаясь через нижний край печени, образует 
в нем вырезку. На висцеральной поверхности расположены 3 
борозды: две ориентированы продольно (в сагиттальной плос­
кости) и одна между ними ориентирована поперечно (во фрон­
тальной плоскости) (рис. 3). Левая сагиттальная борозда отде­
ляет левую долю печени от правой. Передний отдел левой са­
гиттальной борозды -  щель круглой связки содержит круглую 
связку печени (остаток пупочной вены). Задний отдел левой
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сагиттальной борозды -  щель венозной связки содержит ве­
нозную связку (заросший венозный проток).

Рис. 3. Висцеральная поверхность печени
1- правая доля, 2- желчный пузырь, 3- квадратная доля, 4- 
нижний край печени, 5- круглая связка, 6- левая доля, 7- круг­
лая связка в одноименной щели, 8- венозная связка, 9- хвоста­
тая доля, 10- нижняя полая вена, 11 - ворота печени со стороны 
печёночно-дуоденальной связки, 12- пузырный проток, 13- 
воротная вена, 14- общий желчный проток, 15- собственная 
печёночная артерия, 16- отвернутые кпереди и кзади передний 
и задний листки печёночно-дуоденальной связки.

В переднем отделе правой сагиттальной борозды -  ямке 
желчного пузыря расположен желчный пузырь. Задний отдел 
правой сагиттальной борозды -  борозда нижней полой вены 
содержит нижнюю полую вену. Поперечная -  глубокая щель, 
соединяющая левую и правую сагиттальные борозды -  ворота 
печени. В ворота печени входят воротная вена, собственная 
печёночная артерия, нервы, выходят общий печёночный про-
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ток, лимфатические сосуды. Вышеперечисленные борозды 
разделяют на висцеральной поверхности правой доли квадрат­
ную долю спереди и хвостатую долю сзади. Хвостатая доля 
имеет два отростка: сосочковый и хвостатый. Органы, сопри­
касающиеся с печенью, образуют на ее поверхности вдавления, 
impressiones, называющиеся по названию этих органов. Боль­
шая часть поверхности печени покрыта брюшиной, кроме ямки 
желчного пузыря и участка заднего края, прилежащего к диа­
фрагме между листками венечной связки -  внебрюшинное по­
ле, area nuda. Но с практической точки зрения печень можно 
отнести к органам, покрытым брюшиной со всех сторон, так 
как при операциях к ней очень сложно подойти из внебрю- 
шинного доступа.

Под серозной оболочкой печени находится тонкая фиб­
розная оболочка (Глиссонова капсула), которая в области во­
рот входит внутрь печени, образуя прослойки соединительной 
ткани, разделяющие паренхиму органа на доли (2), секторы (5), 
сегменты (8), дольки (-500 тыс.). Структурно-функциональной 
единицей органа является долька печени -  участок паренхимы 
печени диаметром 1-2,5 мм. “Классическая” гексагональная 
печеночная долька призматическую форму и состоит из сдво­
енных рядов печеночных клеток (печёночных балок), как пра­
вило, расположенных радиально, относительно находящейся в 
центре дольки центральной вены. Расположенные по перифе­
рии дольки междольковые вены (ветви воротной вены), и меж­
дольковые артерии (ветви печёночной артерии), отдают внутрь 
дольки капилляры, которые сливаясь, образуют синусоидные 
капилляры печени, впадающие в центральную вену. Централь­
ные вены сливаются в собирательные вены, а последние -  в 
печеночные вены, которые в числе трех впадают в нижнюю 
полую вену, там, где последняя непосредственно прилежит к 
печени. Между соприкасающимися поверхностями печёноч­
ных клеток в каждой печёночной балке проходят не имеющие 
собственной стенки желчные проточки (ходы), ductuli biliferi, 
которые по периферии дольки впадают в междольковые желч­
ные протоки. С возрастом, в связи с разрастанием внутрипеченочной 
соединительной ткани и сдавлением ею печёночной паренхимы, образу­
ется соединительнотканный участок (чаще в нижнем крае левой доли и
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в связке нижней полой вены) -  волокнистый придаток печени, appendix 
fibrosa hepatis, в котором отсутствуют печёночные дольки, но остались 
желчные проточки, так называемые “заблудившиеся сосуды печени”. 
Междольковые протоки сливаются во внутрисегментарные, 
далее в сегментарные, секторные. Последние, сливаясь, обра­
зуют долевые протоки правой и левой долей, ductus hepaticus 
dexter, ductus hepaticus sinister, а также правый и левый прото­
ки хвостатой доли, ductus lobi caudati, которые, выйдя через 
ворота, уже вне печени, соединяются в один общий печеноч­
ный проток, ductus hepaticus communis, выводящий из печени 
желчь, bilis. Типичный вариант формирования общего печёночного 
протока слиянием левого и правого на 0,75 -  1,5 см и ниже ворот печени 
встречается в 95% случаев. В 5% случаев долевые протоки сливаются в 
глубине и из ворот выходит единственный проток [240]. Все внутрипе- 
чёночные протоки проходят и сливаются в глубине печени. Но часто в 
ложе желчного пузыря на поверхности соответствующей ямки печени 
встречается проток V сегмента правой доли, что необходимо учитывать 
при выполнении холецистэктомии [277]. Участок циркулярного 
мышечного слоя общего печеночного протока перед его слия­
нием с пузырным протоком иногда называют сфинктером Ми- 
рисси.

1.2. Анатомия желчного пузыря и общего 
желчного протока

Желчный пузырь, vesica fellea (biliaris), полый орган 
грушевидной формы, резервуар, предназначенный для накоп­
ления желчи и регулируемого выведения ее в двенадцатипер­
стную кишку. Он расположен в ямке желчного пузыря, fossa 
vesicae felleae (biliaris), на висцеральной поверхности печени, 
имеет удлиненную форму с одним широким, другим узким 
концом. Его расширенная часть -  дно, fundus vesicae felleae, 
прилежит, или даже выступает кнаружи от нижнего края пече­
ни. Суживающееся по направлению к воротам печени тело, 
corpus vesicae felleae, переходит у ворот в шейку, collum vesicae 
felleae, от которой отходит пузырный проток, ductus cysticus, 
длиной ~3 см и диаметром 3 мм. Длина желчного пузыря ко­
леблется от 8 до 14 см, ширина - 3-5 см, вместимость его дос­
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тигает 40-70 см'\ Он имеет темно-зеленую окраску. В месте 
перехода тела желчного пузыря в его шейку, а также между 
последней и пузырным протоком обычно образуются два изги­
ба ("птичий клюв"), поэтому шейка оказывается лежащей под 
углом к телу пузыря.

Рис. 4. Желчный пузырь и внепечёночные желчные протоки .
1- тело желчного пузыря (вскрыт), 2- дно желчного пузыря, 3- 
шейка желчного пузыря, 4- слизистая оболочка желчного пу­
зыря, 5- пузырный проток, 6- спиральная складка, 7- общий 
печёночный проток, 8- общий желчный проток.

Желчный пузырь прилегает к одноименной ямке печени 
своей верхней, лишенной брюшины поверхностью и соединя­
ется посредством рыхлой клетчатки с фиброзной оболочкой 
печени. Свободная его поверхность, обращенная вниз, в по­
лость живота, покрыта брюшиной, перешедшей на пузырь с 
прилежащих участков печени. Существуют варианты обособ­
ленного от печени расположения желчного пузыря. При этом 
он покрыт брюшиной со всех сторон, и даже может иметь 
брыжейку. Выступающее из вырезки печени дно пузыря по­
крыто брюшиной со всех сторон.

Стенка желчного пузыря состоит из трех оболочек: сероз­
ной, tunica serosa vesicae felleae (за исключением верхней, при­
лежащей к печени внебрюшинной стенки), мышечной, tunica 
muscularis vesicae felleae, и слизистой, tunica mucosa vesicae
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felleae. Под брюшиной в стенке пузыря имеется тонкий слой 
рыхлой волокнистой соединительной ткани -  подсерозная ос­
нова желчного пузыря, tela subserosa vesicae felleae. На вне- 
брюшинной поверхности ей соответствует более толстая ад- 
вентиция. Мышечная оболочка желчного пузыря представлена 
пучками гладких миоцитов, образующих два нерезко выра­
женных слоя: внутренний циркулярный и наружный продоль­
ный. Но циркулярный слой миоцитов преобладает. Имеются 
также пучки миоцитов, ориентированных косо к оси пузыря. 
Мышечный слой менее выражен в области дна и больше -  в 
области шейки, где он непосредственно переходит в мышеч­
ный слой пузырного протока. Это утолщение циркулярного 
мышечного слоя даже называют сфинктером шейки желчного 
пузыря или сфинктером Люткенса (Lutkens) [72]. Слизистая 
оболочка желчного пузыря, tunica mucosa vesicae felleae, тон­
кая, образует многочисленные мелкие складки, plicae tunicae 
mucosae vesicae felleae, придающие ей вид сети. В области 
шейки слизистая оболочка образует несколько последователь­
но расположенных косо ориентированных спиральных скла­
док, plicae spirales. Слизистая оболочка желчного пузыря вы­
стлана однослойным призматическим эпителием, расположен­
ным на собственной пластинке рыхлой волокнистой соедини­
тельной ткани. Эпителиоциты слизистой пузыря, обладают 
способностью к секреции и выделяют слизь, защищающую 
эпителий от агрессивных компонентов желчи. Цитолемма апи­
кальной поверхности эпителиоцитов пузыря формирует мик­
роворсинки, а на латеральной поверхности -  содержит натрие­
вые насосы, обеспечивающие градиент натрия и калия между 
межклеточными пространствами и просветом пузыря. Посред­
ством этого происходит пассивный транспорт воды из пузыр­
ной желчи в межклеточные пространства, результатом чего яв­
ляется концентрирование пузырной желчи. Наряду с призма­
тическими, в эпителии встречаются небольшие базальные 
клетки, содержащие в цитоплазме секреторные гранулы. Они 
имеют длинный отросток, расположенный между призматиче­
скими эпителиоцитами, и контактируют с нервными волокна­
ми. Вырабатываемые базальными клетками вещества могут 
оказывать местное регулирующее влияние на функции желч­
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ного пузыря, попадая с желчью в двенадцатиперстную кишку -  
на функции кишечника, а всасываясь в кровь и лимфу -  дости­
гать других органов и тканей.

Проекция дна желчного пузыря на переднюю брюшную 
стенку соответствует месту пересечения латерального края 
правой прямой мышцы живота с краем правой реберной дуги, 
что соответствует переднему концу IX реберного хряща. Ниж­
няя поверхность желчного пузыря прилежит к передней стенке 
верхней части двенадцатиперстной кишки, а справа к нему 
примыкает правый изгиб ободочной кишки. Нередко между 
желчным пузырем и двенадцатиперстной, или ободочной киш­
ками имеются соединения посредством брюшинных складок, 
сформировавшихся вероятнее всего как спайки.

Отходящий от желчного пузыря пузырный проток в печё­
ночно-дуоденальной связке соединяется с общим печёночным 
протоком, образуя общий желчный проток, ductus 
choledochus (biliaris). На протяжении пузырного протока его 
слизистая оболочка образует спиральную складку, plica 
spiralis, имеющую несколько оборотов. Общий желчный про­
ток расположен в свободном правом крае печёночно­
дуоденальной связки, позади верхней части двенадцатиперст­
ной кишки, затем головки поджелудочной железы и впадает в 
печёночно-поджелудочную ампулу. Различают 4 отдела обще­
го желчного протока: 1) расположенный выше двенадцатипер­
стной кишки; 2) находящийся позади верхней части двенадца­
типерстной кишки; 3) залегающий между головкой поджелу­
дочной железы и стенкой нисходящей части кишки; 4) приле­
гающий к головке поджелудочной железы участок, проходя­
щий косо через нее к стенке двенадцатиперстной кишки. Су­
ществуют различные варианты образования общего желчного 
Протока. Наиболее частыми являются 3 варианта слияния пузырного и 
общего печёночного протоков: 1) ангулярное (80% случаев) -  пузырный 
проток подходит справа к общему печёночному и впадает в него под 
острым углом; 2) параллельное (17% случаев), при котором длинный 
пузырный проток в дистальном отделе лежит рядом с общим печёноч­
ным и сливается с ним у двенадцатиперстной кишки; 3) спиральное (3% 
случаев) -  пузырный проток проходит кзади от общего печёночного и 
впадает в него слева (рис. 5). При различных вариантах слияния длина 
пузырного протока варьирует в пределах 6 -4 3  мм, составляя в среднем
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19,5±7,1 м м . О б щ ий  п ечёночны й  проток им еет длин у 23,9±7,1 (о т  10 до 
39) м м , а  общ и й  ж ел ч н ы й  п р о то к  -  35 ,1±7,3  (о т  16 до  50) мм [261].

Рис. 5. Наиболее типичные варианты формирования общего 
желчного протока.
А - ан гу л яр н о е , Б - п ар аллельное , В- спиральное .

Стенка общего желчного протока в отличие от стенки 
общего печёночного и пузырного протоков имеет выраженную 
мышечную оболочку, образующую два слоя. Слизистая обо­
лочка общего желчного протока клапанов не образует, за ис­
ключением дистального участка, где имеется несколько скла­
док. В подслизистой основе стенки внепечёночных желчных 
протоков имеются желчные слизистые железы, glandulae muco­
sae biliosae.

Перед впадением в ампулу общий желчный проток имеет 
сфинктер, т. sphincter ductus choledochi. Печёночно-поджелу­
дочная ампула, ampulla hepatopancreatica, образуется соедине­
нием общего желчного протока и протока поджелудочной желе­
зы. Она открывается на медиальной стенке нисходящей части 
двенадцатиперстной кишки в большом (Фатеровом) сосочке, pa­
pilla duodeni major (A. Voter) на расстоянии ~ 15 см от приврат­
ника. Тип впадения протоков может варьировать: они могут от­
крываться в кишку отдельными устьями или один из них может 
впадать в другой. Размеры ампулы -5x12 мм. Стенка устья ам­
пулы имеет сфинктер, т. sphincter ampullae. Сфинктеры ампу­
лы, общего желчного протока и протока поджелудочной железы 
объединяют термином сфинктер Одди {sphincter R. Oddi).

I ВИТЕБСКИЙ ГТЛУДЛРСТЙБИНЫЙ |
I МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ}

1 БИБЛИОТЕКА [



Все сфинктеры регулирурющие поступление желчи и 
панкреатического сока в просвет двенадцатиперстной кишки в 
норме работают слаженно. Их объединяют термином “сфинк­
тер Бойдена” (Boyden), или 4-х компонентный сфинктер. Под 
этим термином объединяют верхний и нижний сфинктеры об­
щего желчного протока, сфинктер ампулы и сфинктер протока 
поджелудочной железы [212].

Печёночно-дуоденальная связка, lig. hepatoduodenale, расположе­
на между воротами печени и верхней частью двенадцатиперстной киш­
ки. Длина печёночно-дуоденальной связки (от края квадратной доли пе­
чени до верхнего края двенадцатиперстной кишки) у взрослого человека 
варьирует в пределах 34 -  70 (в среднем 51,77 ± 1,11) мм [261]. Между 
передним и задним листками брюшины в связке справа расположен об­
щий желчный проток, слева -  собственная печёночная артерия, между 
ними кзади -  воротная вена. Вокруг этих образований, их ветвей и при­
токов расположены лимфатические сосуды, печёночные лимфатические 
узлы, печёночное нервное сплетение.

1.3. Кровоснабжение, иннервация печени 
и желчевыводящих путей

Особенностью кровоснабжения печени является то, что 
она получает кровь из 2-х источников: ~ 20% всей крови по­
ступает из печеночной артерии, ~ 80% -  из воротной вены. Ар­
териальную кровь печень, желчные пузырь и протоки получа­
ют из системы собственной печёночной артерии. Деление соб­
ственной печёночной артерии на правую и левую печёночные 
артерии обычно происходит на середине длины печёночно­
дуоденальной связки (рис. 6). Левая из них направляется в ле­
вый угол ворот печени. Правая печёночная артерия, направля­
ясь кверху к правому углу ворот печени, ложится под общий 
печёночный проток. Здесь от неё отходит желчепузырная арте­
рия, a. cystica, идущая от начала вправо и вверх глубже угла, 
образуемого впадением пузырного протока в общий печеноч­
ный (треугольник Кало, trigonum Caloti, боковыми сторонами 
которого являются указанные протоки, а основанием правая 
печёночная, или желчепузырная артерия). Далее желчепузыр­
ная артерия проходит по стенке желчного пузыря к его дну.
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Рис. 6. Артерии и протоки в печёночно-дуоденальной связке.
1- правая доля печени, 2- желчный пузырь, 3- квадратная доля 
печени, 4- правая печёночная артерия, 5- правый печёночный 
проток, 6- левая доля печени, 7- левый печёночный проток, 8- 
левая печёночная артерия, 9- собственная печёночная артерия, 
10- общая печёночная артерия, 11- общий желчный проток, 
12- общий печёночный проток, 13- пузырный проток, 14- тре­
угольник Кало, 15- желчепузырная артерия.

Классическое отхождение a. cystica встречается в 64—91 % случа­
ев. Кроме этого описано её отхождение от верхней брыжеечной, собст­
венной, левой и общей печёночных, желудочно-дуоденальной, правой 
желудочно-сальниковой артерий [277]. Иногда встречаются парные пу­
зырные артерии. Воротная вена проходит к печени в печёночно­
дуоденальной связке позади и между общим желчным прото­
ком и печёночной артерией. В воротах печени она разделяется 
на долевые ветви.

Иннервация: печени, желчного пузыря и желчных прото­
ков осуществляется из печёночного сплетения, plexus hepaticus, 
части чревного сплетения. Печёночное сплетение включает 3 
морфофункциональных составляющих: афферентную (чувст­
вительную), эфферентные симпатическую и парасимпатиче­
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скую. Афферентная представлена чувствительными волокнами 
-  дендритами псевдоуниполярных нейронов чувствительного 
узла блуждающего нерва и спинномозговых узлов нижних 
грудных (VI-XII) нервов. Кроме этого, чувствительная иннер­
вация печени может осуществляться ветвями диафрагмального 
нерва из шейного сплетения. Центры симпатической иннерва­
ции расположены в боковых столбах спинного мозга на уровне 
нижних грудных сегментов (VI-XII). Прегангяионарные во­
локна идут к чревным узлам, от которых отходят постганглио­
нарные волокна, составляющие соответствующую часть пече­
ночного сплетения. Парасимпатическая иннервация осуществ­
ляется ветвями блуждающего нерва. Результатом стимуляции 
симпатического отдела вегетативной нервной системы являет­
ся активизация распада в печени белков, гликогена до глюко­
зы, сокращение стенки сосудов, уменьшение секреции желчи, 
сокращение сфинктера Одди на фоне расслабления миоцитов 
стенки желчного пузыря и желчных протоков. Активирование 
парасимпатического отдела нервной системы усиливает в пе­
чени синтез белков и гликогена, секрецию желчи, инициирует 
сокращение мускулатуры желчного пузыря и желчных прото­
ков на фоне расслабления сфинктеров протоков.

1.4. Основные функции печени 
и желчевыводящих путей

1. Барьерно-защитная (дезинтоксикационная) 
функция, состоящая в обезвреживании микроорганизмов, ток­
сических и лекарственных веществ. Нейтрализация токсичного 
аммиака, образующегося в процессе метаболизма белков, пу­
тем синтеза нетоксичной мочевины. Инактивация гормонов 
(глюкокортикоиды, альдостерон, андрогены, эстроегены, инсу­
лин, глюкагон, гастроинтестинальные гормоны) и биогенных 
аминов (гистамин, серотонин, катехоламины).

2. Участие во всех видах обмена веществ.
- Обмен белков: в печени синтезируются белки крови 

(весь фибриноген, 95% альбуминов, 85% глобулинов, про-
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тромбин), происходят дезаминирование и переаминирование 
аминокислот.

- Обмен липидов: синтез и окисление триглицеридов, 
синтез фосфолипидов, холестерина, желчных кислот, липопро­
теидов.

- Обмен углеводов: гликогенез, гликогенолиз, включе­
ние в обмен глюкозы, галактозы, фруктозы, образование глю- 
куроновой кислоты.

- Обмен и депонирование витаминов (A, D, Е, К, С, 
РР), микроэлементов (железо, медь, марганец, кобальт, мо­
либден и т.д.) и электролитов

3. Секреторная функция, в первую очередь путем вы­
работки желчи. Желчь выполняет множество пищеваритель­
ных и регуляторных функций: эмульгирует жиры и способст­
вует всасыванию их, а также жирорастворимых витаминов, хо­
лестерина, аминокислот и солей кальция в кишечнике; нейтра­
лизует кислотность химуса, поступившего из желудка в двена­
дцатиперстную кишку; стимулирует секреторную активность 
желудка и поджелудочной железы; регулирует моторную 
функцию желудка, кишечникажелчного пузыря; пролифера­
цию и отторжение энтероцитов с кишечных ворсинок, крово­
снабжение слизистой тонкой кишки; с ней выделяются некото­
рые конечные продукты обмена и токсические вещества.

Образование и состав желчи. У человека образуется 
1000-1800 мл желчи за сутки (~ 15 мл на 1 кг массы тела). 
Компоненты желчи выделяются гепатоцитами в желчные ходы 
(проточки). Процесс образования желчи -  холерез (желчеот­
деление) происходит постоянно. Поступление же желчи в две­
надцатиперстную кишку -  холекинез (желчевыделение) про­
исходит периодически, как правило, в связи с приемом пищи.

Основной компонент желчи -  желчные кислоты -  синте­
зируются в гепатоцитах. Из тонкой кишки в кровь воротной 
системы всасывается ~ 85-90% желчных кислот, выделивших­
ся в кишку в составе желчи. Остальные 10-15 % желчных ки­
слот выводятся из организма в составе кала. Основное количе­
ство желчных кислот и их солей содержится в желчи в виде со­
единений с гликоколом и таурином. Содержание гликохолевых 
кислот -80%, таурохолевых -  20%. Приём пищи, богатой уг-
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леводами, повышает содержание гликохолевых кислот, повы­
шение количества белков в рационе -  увеличивает содержание 
таурохолевых кислот. Желчные пигменты являются продукта­
ми распада гемоглобина и других производных порфиринов. 
Основной из них у человека -  билирубин, пигмент красно­
желтого цвета. Другой пигмент -  биливердин (зеленого цвета) 
-  содержится в следовых количествах. Желчь содержит ком­
плексное липопротеиновое соединение, включающее фосфо­
липиды, желчные кислоты, холестерин, белок, билирубин. В 
желчи содержатся различные эндогенные и экзогенные веще­
ства: белки, аминокислоты, витамины. Желчь обладает незна­
чительной ферментативной активностью. Печёночная желчь 
прозрачная, золотисто-желтого цвета имеет pH 7,3-8,0 и отно­
сительную плотность 1,008-1,015.

Желчь состоит из трех фракций. Две первые, составляю­
щие 75% желчи, образуются гепатоцитами, третья (~ 25%) -  
жидкость с высоким содержанием гидрокарбонатов и хлора, 
секретируемая эпителиоцитами желчных протоков. Эпителий 
протоков и желчного пузыря обладает также свойством реаб­
сорбции воды и электролитов из желчи. Протекая по желчевы­
водящим протокам и при депонировании в желчном пузыре, 
желчь концентрируется, к ней добавляется муцин желчных 
протоков и пузыря. Пузырная желчь имеет темный цвет, отно­
сительная плотность ее увеличивается до 1,026-1,048, она ста­
новится тягучей. Ее pH снижается до 6,0-7,0, за счет образова­
ния солей желчных кислот и всасывания гидрокарбонатов.

Желчь эмульгирует жиры, увеличивая поверхность, на 
которой происходит их гидролиз липазой; растворяет продук­
ты гидролиза липидов, способствует их всасыванию и ресинте­
зу триглицеридов в энтероцитах; повышает активность фер­
ментов поджелудочной железы и кишечника, особенно липазы. 
Желчь усиливает гидролиз и всасывание белков и углеводов.

4. Эндокринная функция -  выделение биологически ак­
тивных веществ.
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1.5. Направления оттока лимфы от печени 
и желчного пузыря

Расположение печени в верхнем этаже брюшной полости, 
особенности топографии её связок обусловливают наличие 
различных направлений оттока лимфы от этого органа и суще­
ствование тесной связи между лимфатическими сосудами пе­
чени и рядом расположенных органов.

Внутриорганное лимфатическое русло печени включает 
системы глубоких и поверхностных капилляров и сосудов. 
Внутри печёночных долек лимфатических капилляров нет. 
Корнями лимфатической системы печени являются лимфати­
ческие капилляры, расположенные в междольковой соедини­
тельной ткани [91]. Эти капилляры, диаметром 10-12 мкм об­
разуют сети вокруг долек. В местах стыка углов 3-4 долек эти 
сети переходят в сплетения еще бесклапанных лимфатических 
сосудов, диаметром 50-80 мкм, окружающих триады прохо­
дящих здесь междольковых кровеносных сосудов и протоков. 
Часть междольковых лимфокапиллярных сетей переходят в 
сплетения лимфатических сосудов, сопровождающих притоки 
печёночных вен. Проходя далее, в направлении ворот печени и 
к печёночным венам, околопротоковые и околососудистые 
сплетения преобразуются в 3-4 типичных (имеют клапаны и 
четкообразную форму) более крупных сосуда, диаметром до 
110 мкм. В воротах печени и рядом с печёночными венами все 
глубокие лимфатические сосуды печени сливаются в сосуды, 
диаметром до 1 мм, и выходят на поверхность органа. В стенке 
внутрипечёночных сосудов и протоков также имеются сети 
лимфатических капилляров, диаметром 15-20 мкм, сообщаю­
щихся с соответствующими сплетениями лимфатических сосу­
дов.

Поверхностная (капсулярная) система лимфатического 
русла печени включает полигональные и округлые сети капил­
ляров, диаметром 10-20 мкм, расположенных в серозной обо­
лочке и в капсуле. Эти сети открываются в капсулярные лим­
фатические сосуды, идущие к связкам печени. На поверхности 
печени располагаются еще “звездообразные” лимфатические
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сосуды, выходящие из вещества печени [91]. Клапаны всех 
глубоких лимфатических сосудов печени направляют ток лим­
фы к воротам, или к поверхности органа [348]. То есть отток 
лимфы из вещества печени происходит не только через ворота 
и рядом с печёночными венами, но и на поверхность органа. 
Обратный ток из поверхностных сосудов вглубь органа, да и 
только в субкапсулярные участки, возможен лишь при созда­
нии очень высокого давления в поверхностных сосудах, что 
может быть следствием обтурации, или сдавления отводящих 
лимфатических сосудов печени.

Таким образом, печёночная лимфа оттекает частично в 
лимфатические сосуды ворот, частично в сосуды капсулы. 
При нарушениях оттока лимфы через сосуды ворот печени и 
при других состояниях, когда значительно увеличивается по­
ступление лимфы в капсулярные сосуды, происходит ее выпо- 
тевание непосредственно в брюшинную полость, что некото­
рые хирурги образно обозначают термином “плачущая пе­
чень”.

Лимфатическое русло желчного пузыря представляет 
собой три анастомозирующих между собой лимфокапилляр­
ных сети (слизистой, мышечной, серозной оболочек) и сплете­
ние отводящих лимфатических сосудов, общих для пузыря и 
ближайших участков печени. Густая подэпителиальная тонко­
петлистая лимфокапиллярная сеть имеет пальцевидные от­
ветвления капилляров в направлении эпителия [85]. Имеющие­
ся в слизистой оболочке и подслизистой основе одиночные 
лимфоидные узелки окружены корзинчатыми сплетениями ка­
пилляров.

Отток лимфы от печени и желчного пузыря происходит в 
лимфатические узлы брюшной и грудной полостей [91, 158, 
218, 235]. В брюшной полости лимфатические сосуды печени и 
желчного пузыря впадают в печёночные, верхние панкреато­
дуоденальные, околопищеводные, желудочные, чревные, по­
ясничные и нижние диафрагмальные узлы (рис. 7).

Основной отток лимфы в лимфоузлы брюшной полости 
происходит по лимфатическим сосудам, проходящим в печё­
ночно-дуоденальной связке. Первым и главным этапом на пути 
большинства этих сосудов являются постоянные печёночные
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лимфатические узлы, расположенные в печёночно­
дуоденальной связке, возле шейки желчного пузыря и общей 
печёночной артерии.

Рис. 7. Висцеральные лимфатические узлы брюшной полос­
ти, регионарные для печени и желчного пузыря.
1- верхние задние панкреатодуоденальные, 2- собственные 
печёночные, 3- желчепузырные, 4- чревные, 5- левые желу­
дочные, 6- околопищеводные, 7- кардиальные, 8- общие печё­
ночные, 9- правые желудочные.

Желчепузырные лимфатические узлы (узел Масканьи, 
Masckagni) встречаются в 77,6% случаев в количестве 1-3 (в 
65,7% -  1 узел) [85, 257]. Узлы лежат всегда рядом с одно­
именной артерией, как правило, слева и снизу (на свободной 
поверхности) шейки пузыря. Эти узлы могут быть ориентиром об­
наружения пузырной артерии при операциях (рис. 8).
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Рис. 8. Желчепузырный лимфатический узел (3).
1- правая доля печени , 2 - ш ей к а  ж ел ч н о го  пузы ря, 4- к в ад р ат­
ная доля печени , 5- левая  печёночная артерия, 6- во р о тн ая  ве ­
на, 7- общ ий  печён о ч н ы й  проток , 8- пузы рны й п роток , 9 - пе­
чёночны й  л и м ф ати ч еск и й  узел .
А н атом и чески й  препарат . И нъекция синей  м ассы  Г ер о та  в 
л и м ф ати ческ и е  со су ды  печени и ж ел ч н о го  пузы ря.

Размеры узлов находятся в пределах от2х1х1 до 15x7x5 
мм. В желчепузырные узлы впадает от 1 до 10 лимфатических 
сосудов от стенки желчного пузыря, а в 3,8% случаев еще и со­
суды от квадратной доли печени. Выносящие лимфатические 
сосуды желчепузырных узлов в количестве 1-4 следуют к пе­
чёночным узлам других подгрупп, а также к верхним задним 
панкреатодуоденальным лимфоузлам (рис. 9).
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Рис. 9. Схема направлений выносящих лимфатических сосу­
дов желчепузырных лимфатических узлов (2).
1- верхние задние панкреатодуоденальные лимфатические уз­
лы, 3- лимфатические узлы печёночно-дуоденальной связки, 
4- общие печёночные лимфатические узлы.

В толще печёночно-дуоденальной связки лимфатические 
узлы встречаются в 84,8% случаев. Здесь может быть 1-8 уз­
лов, размерами от 1x1x1 до 43x8x6 мм (рис. 10). В 40,5% случа­
ев лимфатические узлы лежат и впереди, и позади кровенос­
ных сосудов и протоков, проходящих в связке, в 39,2% -  толь­
ко позади протоков и сосудов, и лишь в 5,1% -  только впереди 
сосудов и протоков. При этом варианты расположения узлов в 
связке различны. Учитывая среднее положение в связке ворот­
ной вены, удобнее описывать топографию узлов относительно 
неё (табл. 1).
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Рис. 10. Печёночные лимфатические узлы (1, 2, 4).
1- ж ел ч еп у зы р н ы й  лим ф ати чески й  узел , 2- л и м ф ати ч еск и е  
узлы  печён о ч н о -ду о ден ао ьн о й  связки , 3- л и м ф ати ческ и й  
узел  К лерм он а, 4- общ ий печёночны й  ли м ф ати ческ и й  узел , 
5- правая доля печени , 6- ж елчны й  пузы рь, 7- квадратная д о ­
ля печени , 8- левая  доля печени , 9- общ ий печён о ч н ы й  п р о ­
ток, 10- пузы рн ы й  проток , 11- правая п ечёночная  артерия, 
12- левая  печёночная артерия, 13- хвостатая  доля печени , 14- 
воротная вена, 15- общ ая печёночная артери я , 16- го ло вк а  
п од ж елудочн ой  ж елезы , 17- верхняя часть  д в ен ад ц ати п ер ст ­
ной киш ки (оттян ута  книзу).
А н атом ически й  препарат. И нъекция синей  м ассы  Г ер о та  в 
л и м ф ати ческ и е  сосуды  печени  и ж ел ч н о го  пузы ря.



Таблица 1. Варианты положения лимфатических узлов в печёночно­
дуоденальной связке по отношению к воротной вене

Места положения лимфоузлов по 
отношению к воротной вене

Частота выявления 
лимфоузлов, в %

Только: впереди вены 3,0
слева от вены 16,4
справа от вены 10,4
позади вены 1,5

Одновременно: впереди и справа 6,0
впереди и позади 1,5
впереди, позади и справа 3,0
впереди и слева 6,0
впереди справа и слева 14,9
справа и позади 1,5
справа и слева 29,9
справа, позади и слева 4,4

У всех поверхностей вены 1,5

При всех представленных вариантах, наиболее часто (в 
73,1% случаев) узлы лежат слева от воротной вены возле соб­
ственной печёночной артерии, её левой ветви, а в 8,8% случаев 
даже в щели венозной связки. В лимфатические узлы, лежащие 
слева от воротной вены, впадают 1-8 лимфатических сосудов 
из ворот, от висцеральной и диафрагмальной поверхностей пе­
чени, а в 10,1% случаев и выносящие сосуды желчепузырных 
лимфоузлов. Выносящие лимфатические сосуды лимфоузлов, 
прилежащих к собственной и левой печёночным артериям на­
правляются к узлам, лежащим у общей печёночной артерии, к 
верхним задним панкреатодуоденальным и чревным узлам.

В 35,8% случаев встречаются печеночные лимфоузлы, 
лежащие впереди воротной вены. В эти узлы впадают 1 -5 лим­
фатических сосудов, идущих от желчного пузыря и печени. В 
6% случаев в них заканчиваются выносящие сосуды желчепу­
зырных узлов. Выносящие лимфатические сосуды узлов, ле­
жащих впереди воротной вены, направляются к верхним зад­
ним панкреатодуоденальным, привратниковым, чревным и уз­
лам возле общей печёночной артерии.
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Позади воротной вены печёночные лимфоузлы встреча­
ются лишь в 13,4% случаев. В них впадают 1-3 лимфатических 
сосудов, выходящих из ворот печени. Их выносящие сосуды 
направляются к верхним задним панкреатодуоденальным и уз­
лам возле общей печёночной артерии.

К внепечёночным желчным протокам в печёночно­
дуоденальной связке лимфатические узлы прилежат в 71,4% 
случаев [257, 414]. Варианты расположения этих узлов различ­
ны, но во всех этих случаях обнаружены узлы позади протоков 
(табл. 2).

Таблица 2. Варианты положения лимфатических узлов в печёночно­
дуоденальной связке по отношению к желчным протокам

Места положения лимфатических узлов по 
отношению к желчным протокам

Частота выявления 
лимфоузлов, в %

Позади слияния пузырного и общего 
печёночного протоков

58,3

Позади общего желчного протока 20,8
Позади слияния пузырного и общего
печёночного протоков +
позади общего желчного протока

12,5

Справа и позади общего желчного протока 6,3
Позади слияния пузырного и общего
печёночного протоков +
справа от общего желчного протока

2,1

В лимфатические узлы, прилежащие к внепечёночным 
желчным протокам, впадают 1-8 лимфатических сосудов от 
висцеральной поверхности, ворот печени и желчного пузыря. 
В 20,2% случаев в них заканчиваются 1-2 выносящих сосуда 
желчепузырных узлов. Выносящие лимфатические сосуды уз­
лов, лежащих возле внепёченочных желчных протоков, всегда 
впадают в верхние задние панкреатодуоденальные, реже -  в 
узлы возле общей печёночной артерии, а в 12% случаев слива­
ются со сплетением сосудов, впадающих в правый поясничный 
лимфатический ствол. При всех вариантах лимфооттока от пе­
чени 35-50% её выносящих лимфатических сосудов, располо­
жены рядом с внепечёночными желчными протоками [218,
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257, 259, 294]. Выносящие лимфатические сосуды всех регио­
нарных для печени и желчного пузыря лимфатических узлов 
брюшной полости через поясничные стволы несут лимфу в 
грудной проток [217, 260, 294].

От диафрагмальной поверхности печени и вдоль печё­
ночных вен лимфатические сосуды направляются в грудную 
полость к расположенным на диафрагме пред-, латеро-, ретро- 
перикардиальным, юкстапищеводным, реже окологрудинным 
лимфатическим узлам и в правую лёочную связку к трахеоб­
ронхиальным и бронхолёгочным узлам [104, 158, 218, 258] (рис. 
11).

Рис. 11. Лимфатические узлы грудной полости, регионарные 
для печени.
1- грудной  проток , 2- аорта, 3- пищ евод , 4 - к ж стап и щ ев о д - 
ны е л и м ф ати ч еск и е  узлы , 5 - ветвлени е л ево го  д и аф р агм ал ь ­
ного н ерва  и пери кар до -ди аф р агм ал ьн ы х  ар тер и й , 6- левы е 
л атер ал ьн ы е  п ерикардиальны е л и м ф ати ч еск и е  у злы , 7- 
п р едп ер и кар ди ал ьн ы е  ли м ф ати ческ и е  узлы , 8- ретропери- 
кар д и альн ы е  л и м ф ати ческ и е  узлы , 9- ниж няя полая вена, 10- 
правы е л атер о п ер и кар ди ал ьн ы е  л и м ф ати ческ и е  у злы , I 1 - 
ветвлени е правого  ди аф р агм ал ьн о го  н ерва  и п ер и к ар д о ­
д и аф р агм ал ьн ы х  артерий.
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Выносящие лимфатические сосуды верхних диафраг­
мальных и средостенных узлов направляются также к трахеоб­
ронхиальным узлам [217].

Следует отметить, что при различной патологии печени и 
желчного пузыря имеет место усиление лимфопродукции и 
лимфоттока от них [295].
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Глава 2. Этиология, патогенез, клиническое 
течение острого холецистита

2.1. Основные теории патогенеза острого
холецистита

В настоящее время накоплен большой материал исследо­
ваний о причинах и механизмах камнеобразования, о механиз­
мах развития и течения воспалительного процесса в желчном 
пузыре, хирургической тактике его лечения.

Термином «камни (конкременты) желчного пузыря и 
протоков» называют уплотненные вещества, отличные по 
плотности от жидкой желчи. Они имеют разную форму, ве­
личину и плотность. Камни состоят из компонентов нормаль­
ной желчи и других веществ. Общепризнано, что камнеобра- 
зование происходит при одномоментном наличии трех основ­
ных патологических процессов:

-  пересыщение желчи холестерином,
-  усиление нуклеации холестерина,
-  снижение сократительной способности желчного пузыря 

[55].
Изменение биохимических свойств желчи приводит к ин­

тенсификации процессов перекисного окисления липидов, что 
способствует образованию и накоплению высокотоксичных 
липоперекисных соединений, которые усиливают процессы 
дестабилизации клеточных мембран, субклеточных структур, 
обеспечивают избыточную, длительную нагрузку на систему 
антиоксидантов. Дисбаланс антиокислительного равновесия 
приводит к нарушению целостности ряда структурно­
функциональных систем, вызывая хронические патологические 
изменения печени, желчного пузыря и желчевыводящих прото­
ков. Повреждение клеточных мембран приводит к нарушению 
ионного трансмембранного транспорта, вызывает фрагмента­
цию нуклеиновых кислот, индуцирует образование продуктов 
свободнорадикального окисления, сопровождается измене­
ниями билиосинтетической и билиоэкскреторной функции пе­
чени и нарушением моторно-эвакуаторной функции желчного
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пузыря. Поэтому появление избыточного количества свобод­
ных радикалов в желчи, является одним из факторов инициа­
ции образования конкрементов в желчном пузыре [55].

Литогенезу в желчном пузыре способствует формирова­
ние преципитационных ядер из хлопьев слизи, зернышек пиг­
мента, бактерий, клеток эпителия и растворенной слизи [171]. 
Камнеобразованию способствует и превращение лецитина в 
лизолецитин, который обладает способностью повреждать 
мембраны клеток [352, 423, 427].

А.С. Ермолов с соавт. (2004) выделяет 4 основных звена в 
патогенезе желчнокаменной болезни: 1) нарушение обмена 
веществ; 2) инфекция в желчных путях; 3) нарушение оттока 
желчи и возникающая при этом желчная гипертензия; 4) нару­
шение эндокринного баланса [89].

Важнейшим элементом патогенеза острого холецистита 
является обтурация шейки желчного пузыря или пузырного 
протока камнем, хлопьями желчи. В результате обтурации про­
тока в желчном пузыре резко повышается давление, стенка пу­
зыря растягивается, нарушается ее кровоснабжение, особенно в 
участках, сдавленных конкрементом, что приводит к возникно­
вению некроза [32,122, 277, 353. 374, 391].

Такой механизм развития холецистита дал возможность 
выделить его в отдельную нозологическую форму “Острый об­
турационный холецистит”, отличающийся от неосложненного 
холецистита рядом специфических клинических проявлений 
[122, 157, 421]. Установлена прямая зависимость между уров­
нем давления в желчном пузыре и степенью деструкции его 
стенки [277]. Бактериальное инфицирование желчи (гематоген­
ным, лимфогенным или энтеральным путем) патогенной и ус­
ловно-патогенной флорой согласно этой теории является вто­
ричным.

Однако блокада желчного пузыря не всегда приводит к 
возникновению острого воспалительного процесса, т. к. про­
стая перевязка пузырного протока в эксперименте при отсутст­
вии инфекции в пузыре не приводит к развитию острого холе­
цистита [239].

Определенное значение в развитии острого холецистита, 
особенно у пожилых людей, придается расстройствам крово­
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обращения, когда атеросклеротическое поражение пузырной 
артерии приводит к ишемии и некрозу стенки желчного пузыря 
с развитием деструктивного холецистита [122, 167, 224, 421]. 
Нарушение микроциркуляции и ишемия слизистой оболочки 
желчного пузыря способствует выбросу простагландинов 12 и 
Е2, являющихся медиаторами воспалительного ответа.

Согласно ферментативной теории повреждение стенки 
желчного пузыря наступает при забросе панкреатического сока 
в желчный пузырь вследствие нарушения проходимости боль­
шого сосочка двенадцатиперстной кишки с образованием ак­
тивного трипсина [173, 439, 444]. В эксперименте [288] и в 
клинике [64, 65] установлено, что повреждение стенки желчно­
го пузыря развивается в условиях желчной гипертензии, нару­
шения оттока желчи и панкреатического сока, панкреатобили- 
арного рефлюкса с активацией протеолитических и липолити­
ческих ферментов поджелудочного сока. Кроме того, во мно­
гих работах приведены данные, указывающие на определен­
ную роль состояния реактивности организма в развитии остро­
го холецистита [238, 275, 440].

Однако инфекционная концепция возникновения острого 
холецистита, по данным В.С.Савельева (1986), В.И.Стручкова 
с соавторами (1991), является доминирующей. Подтверждени­
ем ее служит обнаружение у 35,6 -  85% больных острым холе­
циститом в содержимом желчного пузыря различных микро­
организмов [83, 124, 309, 332, 352, 391]. Обследовав 94 боль­
ных пожилого и старческого возраста с острым холециститом 
мы также выявили бактериальную обсеменённость у 50% из 
них. Нарушению слизистого барьера, проникновению и росту 
микроорганизмов способствует снижение гемоперфузии стен­
ки (особенно в пожилом и старческом возрасте при наличии 
склеротических изменений).

От 1,2 % до 14% острого холецистита составляет острый 
бескаменный холецистит, являющийся полиэтиологичным за­
болеванием [72, 211]. В половине случаев он встречается у де­
тей. Возникает он также у людей старших возрастных групп на 
фоне тяжелой сопутствующей патологии (сепсис, обширные 
ожоги, сочетанная травма, декомпенсированный сахарный 
диабет и т.д.) и у пациентов, находящихся на полном паренте­
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ральном питании. Основными причинами его возникновения 
считают холестаз вследствие спазма сфинктеров ампулы и об­
щего желчного протока, снижение эвакуаторной функции 
желчного пузыря в результате голодания, отёк пузырного про­
тока и дегидратацию, приводящую к повышению вязкости 
желчи [277]. Трудности верификации острого бескаменного 
холецистита приводят к увеличению летальности до 50% и бо­
лее [277].

2.2. Роль микрофлоры в патогенезе острого 
холецистита

Частота выделения микроорганизмов зависит от иссле­
дуемого материала билиарной системы, тяжести воспалитель­
ного процесса в желчном пузыре и характера осложнений ост­
рого холецистита. Выполнив микробиологические исследова­
ния желчевыводящих путей у пациентов старше 60 лет, мы ус­
тановили более высокую микробную обсемененность в содер­
жимом холедоха и стенке желчного пузыря: в 75% и 73,6% на­
блюдений соответственно Содержимое желчного пузыря было 
инфицировано в 1,4 раза реже (52,5% случаев) (табл. 3).

Таблица 3. Результаты микробиологических исследований
материала из желчных путей у больных ЖКБ с острым 
холециститом пожилого и старческого возраста______

Исследуемый материал Количество
исследований

Рост микрофлоры
получен отсутствует
Абс % Абс %

Содержимое желчного 
пузыря 80 42 52,5 38 47,5

Стенка желчного пузыря 38 28 73,6* 10 26,3*
Содержимое холедоха 28 21 75* 7 25
Всего: 146 91 62,3 55 37,67

Примечание: * - статистически достоверно ( Р<0,05) по сравнению с со­
держимым желчного пузыря.

Положительные результаты микробиологических иссле­
дований преобладают при деструктивных формах холецистита.
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При гангренозном холецистите мы получали рост микрофлоры 
чаще (92,3%), чем при флегмонозном (64% при Р<0.01) и про­
стом (неосложнённом) холецистите (48,8% при Р<0.001) (табл. 4).

Таблица 4. Результаты микробиологических исследований желчных 
путей при ЖКБ с различными формами острого холецистита

Форма заболевания Количество
исследований

Рост микрофлоры
получен отсутствует

Абс % Абс %
Катаральный 45 17 37.7 28 62.2
Флегмонозный 25 18 72 7 28
Г ангренозный 13 12 92.3* 1 7.6*
Всего 83 47 56.62 36 43.3

Примечание: * - статистически достоверно (Р<0,01; Р<0,001) 
по сравнению с флегмонозным и простым холециститом.

Существенное влияние на результаты микробиологиче­
ских исследований желчных путей оказывает характер ослож­
нений острого холецистита (табл. 5). У обследованных нами 
больных старше 60 лет при холангите мы обнаруживали бакте­
риальную инвазию билиарной системы в 83,3%, при развитии 
перитонита -  уже у всех больных. Такие осложнения острого 
холецистита, как холедохолитиаз и механическая желтуха у 
35,3% больных могут развиться при отсутствии микроор­
ганизмов в билиарной системе.

У 36,1-72,1% больных из желчи выделена кишечная па­
лочка, у 7,2-16,3% -  граммположительная кокковая микро­
флора [85, 277, 356, 365, 391]. Наряду с аэробами у 25-63,2 % 
больных при остром холецистите в желчном пузыре выделены 
неспорообразующие анаэробы [9, 301].

По данным Т.Б.Сафоновой с соавт. (1986), высеваемая из 
желчного пузыря микрофлора в 90-96% случаев представлена 
микробными ассоциациями. Причем из стенки желчного пузы­
ря бактерии высевались чаще, чем из пузырной желчи. Эти 
данные подтверждены S.Sakurai et al. (1992).
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Таблица 5, Результаты микробиологических исследований 
желчных путей в зависимости от характера 
осложнений острого холецистита

Осложнения Количество
исследований

Рост микрофлоры
получен отсутствует

Абс % Абс %
Холедохолитиаз, 
механическая желтуха 17 И 64,7 6

Холангит 6 5 83,3 1 16,6
Перитонит 10 10 О О % -

Всего 33 26 78,7 7 21,2
Примечание: * - статистически достоверно (Р<0,01) по сравнению 
с холедохолитиазом, механической желтухой.

При синергическом действии аэробных и анаэробных 
бактерий воспаление желчного пузыря протекает значительно 
тяжелее, чем при моноинфекции [154]. Кроме того, смешанный 
характер микрофлоры значительно снижает эффективность ле­
чения, что во многом связано с высокой устойчивостью ана­
эробов к антибиотикам [123, 220, 228, 429]. Обследовав паци­
ентов старше 60 лет, мы установили, что в 92,59% случаев ин­
фекционный процесс в желчевыводящих путях протекал с уча­
стием смешанной аэробно-анаэробной микрофлоры, в 6,17 % 
случаев -  с участием только аэробов, в 1,2% случаев -  только 
анаэробов (табл. 6). У обследованных нами больных аэробные 
бактерии чаще высевались из содержимого желчного пузыря, а 
анаэробные из его стенки. Микробный состав содержимого хо­
ледоха и абсцессов в 100,0% случаев был представлен аэробно­
анаэробными ассоциациями. Полимикробные ассоциации были 
характерны для больных с осложненными формами острого 
холецистита.

Инфицирование желчевыводящей системы чаще встреча­
ется у больных острым холециститом в пожилом и старческом 
возрасте, при наличии сахарного диабета, атеросклероза [339, 
410]. Считают, что в первые 24 часа от начала заболевания в 
желчи не содержится микроорганизмов [335, 433]. Поэтому
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многие авторы отмечают вторичную роль инфекции в патоге­
незе острого холецистита [231]. И вопросы борьбы с бактери­
альной инфекцией у больных осложненными формами острого 
холецистита остаются актуальными [66, 335,410].

Таблица 6. Характер микрофлоры билиарной системы у больных 
ЖКБ с острым холециститом и его осложнениями

Исследуемый
материал

Количество
исследований

Аэробы Анаэробы Аэробы + 
анаэробы

абс % абс % абс %
Содержимое 
желчного пузыря 42 5 11.9 - - 37 88,09

Стенка желчного 
пузыря 25 - - 1 4 24 96

Содержимое
холедоха 14 - - - - 14 100

Всего 81 5 6,17 1 1,23 75 92,59

Хирургов интересует вопрос о времени инфицирования 
желчи, главным образом, является ли инфекция первичным 
звеном в патогенезе деструктивного холецистита. В этом плане 
интересна работа З.Х.Тузбоя и соавт. (1982), показавших, что 
при отключенном желчном пузыре острый холецистит развил­
ся у 173 больных, из них только у 25.4% была высеяна мик­
рофлора. При функционирующем желчном пузыре высевае- 
мость отмечена лишь у 13,8 % пациентов. На основании этого 
авторы сделали вывод о том, что не всякий деструктивный хо­
лецистит связан только с развитием инфекции, но вероятность 
инфицирования при отключенном желчном пузыре увеличива­
ется почти вдвое. Патогенез острого холецистита они связы­
вают с окклюзией желчного пузыря, расстройством кровооб­
ращения и лимфооттока в стенке пузыря.

В.А.Гольбрайх (1986), изучив микрофлору желчи у 112 
больных острым обтурационным холециститом, установил, что 
содержимое желчного пузыря в первые 48 часов бывает, как 
правило, стерильным, а через 72 часа высеваемость микрофло­
ры увеличивается до 92 %.
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Имеются и противоположные результаты исследований 
микрофлоры в желчи, согласно которым, в первые 12-24 часа, 
от начала приступа отмечена самая высокая степень бактери­
альной обсемененности желчи [210]. Нет единого мнения и о 
путях проникновения микрофлоры в желчный пузырь. Сто­
ронники гематогенного пути инфицирования желчного пузыря 
считают, что микроорганизмы с током крови попадают в 
желчь, где подвергаются бактерицидному действию желчи и 
фагоцитируются ретикулоэндотелиоцитами. При заболеваниях 
печени (гепатит, цирроз) некоторая часть микроорганизмов 
оказывается устойчивой к действию желчных кислот, выделя­
ется в желчь и проникает в желчный пузырь [167, 222, 228].

2.3. Пути проникновения инфекции 
в желчевыводящую систему

Проникновение инфекции из кишечника возможно при 
нарушении дуоденальной проходимости [36]. Причём, избы­
точному микробному инфицированию содержимого двенадца­
типерстной кишки способствуют гипо- и ахлоргидрия в желуд­
ке, кишечный дисбактериоз. Я.Д. Витебский (1988) при бакте­
риологическом исследовании пузырной желчи, взятой во время 
холецистэктомии, обнаружил ее инфицирование у всех боль­
ных, страдающих гипоцидным и анацидным гастритом.

Важным условием для попадания микроорганизмов в би­
лиарную систему является снижение бактерицидное™ желчи 
вследствие нарушения экскреции желчных кислот печенью 
[16, 161]. Микрофлора желчных путей значительно увеличи­
вает риск развития гнойно-септических осложнений, которые 
составляют самую многочисленную группу в структуре после­
операционных осложнений и являются основной причиной ле­
тальных исходов у больных острым холециститом [203].

Послеоперационные осложнения, по мнению С.И. Баби­
чева с соавт. (1984), чаще всего возникают при наличии в жел­
чи ассоциаций аэробных и анаэробных бактерий. Изучая влия­
ние микробной флоры внепечечочных желчных протоков и
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крови на развитие послеоперационных осложнений, они вы­
явили бактериемию у 69% больных деструктивными формами 
острого холецистита. Х.У. Ухманов (1981) отмечает, что у 
больных с заболеваниями желчных путей инфицирование кро­
ви следует рассматривать как достоверный признак повы­
шенного риска развития гнойно-воспалительных осложнений 
после оперативных вмешательств.

Подтверждение эндогенному механизму инфицирования 
после операции по поводу острого холецистита дают посевы из 
перихоледохальных (прилежащих к общему желчному прото­
ку) лимфатических узлов. В этих условиях у 77,7% больных из 
перихоледохальных печеночных лимфатических узлов высева­
ется микрофлора, идентичная таковой в желчи.

Имеет значение и количество бактерий. Считают, что 
гнойно-септические осложнения развиваются чаще при содер­
жании более 100000 бактерий в 1 грамме ткани [145].

Таким образом, микрофлора является важнейшим факто­
ром, определяющим развитие острого воспалительного про­
цесса в желчном пузыре и возникновение послеоперационных 
гнойно-септических осложнений [374, 379].

2.4. Классификация острого холецистита

Согласно стандартам лечения острого холецистита (Зава­
ла Н.В., 2005), к категории больных острым холециститом сле­
дует относить всех пациентов с клиническими и морфологиче­
скими признаками воспаления желчного пузыря, развившими­
ся как впервые, так и на фоне хронического процесса [95]. Су­
ществует большое количество классификаций острого холеци­
стита, однако в научно-практическом отношении наиболее 
часто используется клинико-патоморфологическая классифи­
кация В.С. Савельева (2005) [212] (табл. 7). Установленный ди­
агноз, или обоснованное предположение о наличии острого 
холецистита служит основанием для направления пациента в 
хирургический стационар [95].
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Таблица 7. Классификация острого холецистита

Неосложнённый Осложнённый
Калькулёзный и бескаменный

Катаральный Околопузырным инфильтратом 
Околопузырным абсцессом

Флегмонозный Перфорацией
Перитонитом

Г аигренозный Механической желтухой 
Холангитом или внутренним 
желчным свищом

2,5. Диагностика и лечение острого холецистита

Начало острого холецистита чаще всего внезапное. Ос­
новной жалобой является боль в правом подреберье. Приступ 
печёночной (желчной) колики нередко начинается ночью. 
Приступ боли возникает, как правило, без предвестников. 
Возможна иррадиации боли из правого подреберья в правую 
лопатку, надплечье, поясницу, правую половину шеи, плечов, 
лобную область, правый глаз. Боли коликоподобные, очень 
сильные, колющего, раздирающего или режущего характера. 
Во время приступа больные беспокойны. Иногда пациенты те­
ряют сознание. Возможна иррадиация болей в область сердца, 
напоминая (или провоцируя) приступ стенокардии, что полу­
чило название холецисто-коронарного синдрома. Приступ бо­
ли сопровождается диспепсическими проявлениями в виде не 
приносящей облегчения многократной рвоты и тошноты. Тем­
пература тела чаще нормальная или субфебрильная.

В случае развития острого холецистита, через несколько 
часов после начала колики боль чаще локализуется в правом 
подреберье и приобретает постоянный характер. Как правило, 
признаки воспаления и интоксикации возникают через 12-36 
часов от начала колики. При подозрении на острый холеци­
стит, когда пульс достигает КЮуд/в мин, а язык сухой и шер­
шавый, требуется экстренная госпитализация, т.к. это свиде­
тельствует о деструктивном холецистите [277]. На догоспи­
тальном этапе больному назначают спазмолитики (1/2 таблет­
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ки нитроглицерина под язык, в/в 2 мл 2% платифиллина, 0,5 мл 
0,1% атропина, в/м 2 мл 2% дротоверина), холод на живот. 
Применение наркотиков и антибиотиков по мнению хирургов 
на этом этапе противопоказано [277].

На госпитальном этапе для диагностики и лечения остро­
го калькулезного холецистита в настоящее время разработаны 
четкие протоколы врачебной тактики. Наиболе подробными в 
настоящее время в Беларуси являются протоколы, разработан­
ные профессором Н.В. Завадой (Приложение 8 приказа М3 РБ 
№ 549 от 27.09.2005) [95], а в России -  протоколы, разработан­
ные в НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе (Санкт- 
Петербург) и ВМедА им. С.М. Кирова [188]. Согласно этим 
протоколам, уже начиная с приёмного отделения, таких боль­
ных следует делить на 2 основные группы:

1- я -  нуждающиеся в экстренной операции (неотложный 
острый холецистит);

2- я -  подлежащие консервативному лечению [95].
Это, как правило, пациенты с:
1. Острым осложнённым холециститом;
2. Острым неосложнённым холециститом.
В свою очередь в группе больных с острым осложнён­

ным холециститом выделяют 3 подгруппы:
2.1. острый холецистит, осложнённый распространённым 

перитонитом;
2.2. Острый холецистит в сочетании с холангитом;
2.3. Острый холецистит в сочетании с панкреатитом.
Критериями диагностики острого неосложнённого каль-

кулёзного холецистита авторы предлагают считать:
- боли и болезненность в правом подреберье;
- УЗИ-признаки (увеличенный желчный пузырь, утолщение его 
стенки, наличие конкрементов).

Протоколы обследования пациентов с острым холецисти­
том (осложнённым и неосложнённым) должны включать:

1) общеклиническое обследование: анамнез, осмотр, паль­
пация, перкуссия, аускультация живота, пульс, определение 
АД;

2) лабораторные исследования (общеклинические и био­
химические): общие анализы крови и мочи, группа крови и Rh-
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фактор, d-амилаза в моче и крови, сахар, трансаминазы, били­
рубин, креатинин, мочевина, АсАТ, АлАТ, общий белок, элек­
тролиты (К, Na, Са, С1), при необходимости -  коагулограмма 
(ПТИ, АЧТВ, ТВ, фибриноген), исследование крови на марке­
ры вирусного гепатита;

3) инструментальные исследования: УЗИ органов живота, 
ЭКГ, при необходимости -  рентгенография груди, рентгено­
графия живота (при подозрении на перфорацию полого органа 
или острую кишечную непроходимость), эзофагогастродуоде- 
носкопия с осмотром фатерова сосочка, ретроградная холан- 
гиопанкреатография, ирриго- или колоноскопия, в сомнитель­
ных случаях- диагностическая лапароскопия;

4) консультацию терапевта и других специалистов по по­
казаниям.

Для пациетов пожилого и старческого возраста сущест­
вуют особенности диагностики заболеваний органов брюшной 
полости, в том числе и острого холецистита. Симптоматика 
различных заболеваний в старости значительно беднее, чем в 
предыдущие возрастные периоды, как в отношении субъектив­
ных, так и объективных причин [251, 286]. Основной особен­
ностью этого возраста является смазаниость клинической кар­
тины. Для этой категории пациентов следует учитывать, что 
совокупность даже слабо выраженных симптомов воспаления 
требует настороженности и выполнения максимума диагно­
стических приёмов и лечебных мероприятий [193].

2.5.1. Ультразвуковое исследование при 
желчнокаменной болезни с острым 
холециститом у больных старше 60 лет

Ультразвуковое исследование является обязательным для 
верификации желчнокаменной болезни и холециситита. Дос­
товерность этого метода достигает 92-95% [249, 281]. Проана­
лизировав результаты дооперационного УЗИ у 124 больных 
острым холециститом старше 60 лет, мы установили, что он 
развился на фоне желчнокаменной болезни, т.к. у всех в желч­
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ном пузыре были выявлены или единичные, или множествен­
ные конкременты разных размеров [40].

У больных острым холециститом УЗИ позволяет верифи­
цировать 4 формы заболевания [243]. В обследованной нами 
группе пациентов отмечена высокая точность определения 
структуры стенки желчного пузыря для диагностики различ­
ных форм холецистита при УЗИ. Мы выявляли следующие 
проявления: конкремент в желчном пузыре, «вколоченный» 
камень в устье желчного пузыря, увеличение размеров желч­
ного пузыря, утолщение стенок желчного пузыря более 4 мм, 
двойной контур желчного пузыря, холедохолитиаз, диаметр 
холедоха более 16 мм. При этом, конкремент в желчном пузы­
ре и болезненность при пальпации в области проекции желч­
ного пузыря определялись в 100% случаев (табл. 8).

Таблица 8. Результаты ультразвукового исследования больных
пожилого и старческого возраста с острым холециститом

Изменения, выявленные при УЗИ Количество
больных
Абс

Конкремент в желчном пузыре + Болезненность и ло­
кальное напряжение передней брюшной стенки в области 
желчного пузыря + Увеличение размера желчного пузы­
ря + «Вколоченный» камень в устье желчного пузыря

10 8

Конкремент в желчном пузыре + Болезненность и ло­
кальное напряжение передней брюшной стенки в области 
желчного пузыря + Увеличение размера желчного пузы­
ря + Холедохолитиаз + Диаметр холедоха более 16 мм

31 25

Конкремент в желчном пузыре + Болезненность и локальное 
напряжение передней брюшной стенки в области желчного 
пузыря + Утолщение стенок желчного пузыря более 4 мм

68 55

Конкремент в желчном пузыре + Болезненность и ло­
кальное напряжение передней брюшной стенки в области 
желчного пузыря + Двойной контур желчного пузыря.

15 12

Всего 124 100

Верификацию результатов УЗИ мы проводили методами 
патологоанатомического исследования удалённых желчных 
пузырей. В качестве иллюстрации приводим примеры некото­
рых наблюдений.
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Пример 1. Больная М„ 63 года, медицинская карта № 12326, посту­
пила в хирургическую клинику ВОКБ 5.12.2000 года с жалобами на ост­
рые боли в правом подреберье, тошноту, рвоту, общую слабость. Боли 
беспокоят около 2 лет, страдает гипертонической болезнью 3 года. Были 
приступы печеночной колики. Самостоятельно принимала антибиотики. 
После этого отмечалась улучшение. Последнее ухудшение началось около 
суток тому назад, когда появились вышеперечисленные жалобы. При УЗИ 
больной выявлены признаки хронического холецистита, отключенный 
желчный пузырь (рис. 12). При интраоперационном исследовании уста­
новлено, что желчный пузырь увеличен, напряжен, содержит бесцветную, 
водянистую жидкость и крупный, размером до 3 см, конкремент в облас­
ти тела и шейки желчного пузыря (рис. 13). При сравнении диагноза, по­
ставленного на основании предоперационного УЗИ с интраоперационным 
визуальным и пальпаторным исследованием желчного пузыря расхожде­
ний в диагнозе не установлено. Желчный пузырь отправлен на гистологи­
ческое исследование, по результатам которого поставлен диагноз: “Хро­
нический холецистит с очаговой кишечной метаплазией эпителия слизи­
стой оболочки. Хроническая воспалительная инфильтрация слизистой 
оболочки. Отек мышечной оболочки” (рис. 14).

Рис. 12.Ультрасономограмма: ЖКБ, хронический холецистит,
отключенный желчный пузырь, водянка желчного пузыря. 
1- слой мелких конкрементов, 2, 4- желчный пузырь, 3- печень. 
Больная М  63 лет.
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Рис.13. Увеличенный, напряжённый желчный пузырь. 
Макропрепарат больной М. 63 лет.

Рис. 14. Гистопрепарат: Хронический холецистит с очаго­
вой кишечной метаплазией эпителия слизистой 
оболочки. На поверхности слизистой оболочки воспали­
тельный экссудат. Хроническая воспалительная инфильт­
рация слизистой оболочки. Отек мышечной оболочки. 
Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение х 62,5. 
Больная М. 63 лет.

Пример 2. Больная М., 84 лет, медицинская карта № 2676, посту­
пила в хирургическую клинику ВОКБ 13.03.2001 года с жалобами на 
острые боли в правом подреберье, тошноту, рвоту, желтушность склер и 
кожных покровов, озноб, общую слабость. В течении 3-х лет болеет 
ЖКБ, в течении 6 лет имеет гипертоническую болезнь. В 2001 году, со 
слов больной, дважды были приступы печеночной колики. Последнее 
ухудшение началось 6 дней тому назад, когда появились вышеперечис-
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ленные жалобы. Общее состояние больной средней тяжести, дыхание 
ослабленное, пульс -  90 ударов в минуту, ритмичный, АД -  150/90 
мм.рт.ст. Язык сухой, обложен белым налетом. Живот напряжен, болез­
ненный в правом подреберье. При УЗИ больной выявлено: желчный пу­
зырь размером 84Х25мм. Стенка желчного пузыря утолщена до 4 мм, в 
просвете желчного пузыря имеется несколько конкрементов. Ширина 
просвета холедоха до 9 мм (рис. 15). В проекции левого яичника опре­
деляется кистовидное образование размером до 8 см. При эхокардио­
графическом исследовании, обнаружен атеросклероз аорты, сочетанный 
аортальный порок сердца с преобладанием стеноза, гипертрофия мио­
карда левого желудочка. При биохимическом анализе крови: АЛАТ - 
0,060мккат/л, АСАТ - 0,032мккат/л, общий билирубин - 38,4, билирубин 
прямой - 20,5, СОЭ - 45мм/ч, лейкоциты - 7,8x109.

Рис 15 Ультрасонограмма. Хронический холецистит, 
холедохолитиаз.
1 -конкременты.
Больная 84 лет.

Больной до операции назначено консервативное лечение, вклю­
чающее традиционный комплекс терапии и дополнительно к нему антиги- 
поксант. Больной показано оперативное лечение. 22.03.2001 г. под инту­
бационным наркозом с ИВЛ больной выполнена верхнесрединная лапаро­
томия. При ревизии брюшной полости обнаружена киста левого яичника 
с тонкой стенкой. Киста имеет диаметр 10 см, содержит серозную жид­
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кость. Киста удалена. Желчный пузырь размером 100x60мм; диаметр об­
щего желчного протока - 20 мм, в его просвете определяется конкремент. 
Желчный пузырь удален от шейки с раздельной перевязкой пузырной ар­
терии и пузырного протока. Выполнена супрадуоденальная холедохото- 
мия. Из просвета общего желчного протока под давлением излилась мут­
ная желчь, удалены два камня диаметром 15 мм и 5 мм. При ревизии про­
тока зондом диаметром 2 мм пройти через о тверстие в Фатеровом сосочке 
двенадцатиперстной кишки не удалось. Во время интраоперационной хо- 
лангиографии выявлена стриктура дистального отдела общего желчного 
протока- до 2-3 см. Наложен холедоходуоденоанастомоз по Юрашу- 
Виноградову. Подпеченочное пространство дренировано. Длительность 
операции составила 1 час 10 минут. Основной диагноз: ЖКБ острый 
калькулезный холецистит холедохолитиаз, механическая желгуха, стрик­
тура холедоха, киста яичника слева. Сопутствующий диагноз: атероскле­
роз аорты, сочетанный аор тальный порок сердца с преобладанием стеноза, 
гипертрофия миокарда левого желудочка, варикозная болезнь нижних ко­
нечностей в стадии субкомпенсации.

После операции больной проводилась пролонгированная ИВЛ (в те­
чение 4 часов). В палате интенсивной терапии больная находилась в тече­
ние 1 суток. Послеоперационное течение -  без осложнений. После опера­
ции уровень общего билирубина снизился до 12,8 ммоль/л, АЛАТ - 
0,022мккат/л, АСАТ - 0,047мккат/л, лейкоциты - 7,2x109, общий белок - 57 
г/л, СОЭ -15 мм/ч. При гистологическом исследовании в стенке желчного 
пузыря картина хронического холецистита в стадии обострения (рис. 16). 
В кисте яичника слева выявлена фиброзная стенка кисты без эпителия. 
Больная выписана на 14-й день. Осмотрена через 5 месяцев, состояние 
удовлетворительное. У этой больной по данным УЗИ мы выявили изме­
нение органов желчевыводящей системы и патологию со стороны внут­
ренних половых органов. Это нам помогло определить дальнейшую так­
тику лечения и получить положительный результат.

Пример 3. Больной Г., 62 года, медицинская карта № 8323, посту­
пил в хирургическую клинику ВОКБ 17.08.2002 года с жалобами на по­
стоянные боли в эпигастральной области, горечь во рту, желтушность 
склер глаз, общую слабость. Считает себя больньм около 36 часов, ко­
гда появились сильные боли в животе. Подобных приступов ранее не 
было. Состояние больного средней тяжести, кожные покровы и склеры 
желтушные, пульс 80 ударов в минуту, ритмичный, АД 150/90 мм. 
рт.ст., дыхание везикулярное, тоны сердца ритмичные. Язык влажный, у 
корня густо обложен белым налетом. Живот слегка вздут, болезненный 
в области правого подреберья, кишечные шумы прослушиваются. По- 
колачивание по поясничной области слабо болезненно справа. Отеков 
нет. Положительные симптомы Ортнера и Мейо-Робсона. При УЗИ 
больного 16.08.02 печень незначительно увеличена в размерах. Отме­
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чено локальное напряжение передней брюшной стенки в области желч­
ного пузыря. Желчный пузырь неправильной формы, увеличенный, со­
держит конкремент величиной до 12 мм. Размер желчного пузыря 
149x35мм. Стенка желчного пузыря утолщена. Общий желчный проток 
расширен до 18 мм. В области дистальной трети холедоха выявляется 
несколько конкрементов размерами от 12 до 18мм (рис. 17). По данным 
УЗИ и клиники -  у больного ЖКБ, острый холецистит, холедохолити- 
аз, механическая желтуха. Показано оперативное лечение. 22.08.2002 г. 
больному произведена лапаротомия. При интраоперационном исследо­
вании конкременты в общем желчном протоке не выявлены. Обнаруже­
на стриктура дистального отдела общего желчного протока, что яви­
лось причиной расхождения диагноза по результатам УЗИ и интраопе­
рационного исследования. В ходе оперативного вмешательства больно­
му произведены: холецистэктомия, холедоходуоденоанастомоз, дрени­
рование брюшной полости. Удаленный желчный пузырь отправлен на 
патогистологическое исследование. По результатам исследования по­
ставлен диагноз: “Хронический холецистит, обострение. Отёк и 
полнокровие слизистой оболочки и подслизистой основы” (рис. 18).

Рис. 16. Гистопрепарат: Хронический холецистит. Обостре­
ние. Десквамация эпителия слизистой оболочки. На по­
верхности слизистой воспалительный экссудат. Густая 
воспалительная инфильтрация слизистой. Многочислен­
ные лимфоидные узелки в подслизистой основе.
Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение: х 62,5. 
Больная М. 84 лет.

Больной выписан через 12 дней после операции в удовлетворитель­
ном состоянии. Несмотря на то, что УЗИ является наиболее надежным ме­
тодом в диагностике патологии внутренних органов, в частности печени и 
желчного пузыря, необходимо учитывать возможность ошибки в диагно­
зе, как указано в нашем примере.
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Рис. 17.Ультрасонограмма: ЖКБ, острый холецистит, 
холедохолитиаз.
1- печень, 2- желчный пузырь, 3- конкремент, 4- общий 
желчный проток.
Больной Г. 62 лет.

А. Б.

Рис. 18. Гистопрепарат: Хронический холецистит, обост­
рение. Десквамация поверхностного эпителия с обра­
зованием поверхностных эрозий. Отек и полнокровие 
слизистой оболочки и подслизистой основы. В инфильт­
рате преобладают гранулоциты (нейтрофилы).
Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение: А. х 62,5; 
Б. х 250. Больной Г. 62 лет.
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Пример 4. Больной К. 66 лет, медицинская карта № 5810 поступил 
в хирургическую клинику ВОКБ 30.03.98 года через 6 часов от начала 
заболевания с жалобами на острые боли в эпигастральной области и 
правом подреберье, тошноту, однократную рвоту. Общее состояние 
больного средней степени тяжести, пульс ритмичный, 84 уд. в мин., АД- 
150/80 мм рт.ст., тоны сердца приглушены. Живот не вздут, мягкий, бо­
лезненный в эпигастральной области и правом подреберье. Отмечается 
положительный симптом Ортнера. Мочеиспускание свободное, безбо­
лезненное. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. За­
ключение УЗИ от 30.03.98 г.: ЖКБ. Острый холецистит. Эмпиема 
желчного пузыря, утолшение стенки желчного пузыря (рис. 19). При 
ФГДС от 31.03.98 г. патологических изменений не выявлено. Диагноз: 
ЖКБ. Холецистолитиаз. 01.04.98 г. Больному выполнена холецистэкто­
мия, дренирование, брюшной полости.

1

Рис. 19. Ультрасонограмма: ЖКБ, острый холецистит, эмпие­
ма желчного пузыря (2), утолщение стенки желчного 
пузыря (3).
1- печень, 4- конкремент.
Больной К. 66 лет.

Послеоперационный диагноз: ЖКБ, острый холецистит, эмпиема 
желчного пузыря. Удаленный желчный пузырь отправлен на патогисто­
логическое исследование. По результатам исследования поставлен ди­
агноз: “Хронический холецистит, обострение, очаговая десквамация 
эпителия слизистой оболочки, отек и полнокровие стенки. Очаговая

52



лимфоидная инфильтрация (преимущественно периваскулярная) во всех 
слоях стенки пузыря” (рис. 20). Больной выписан в удовлетворительном 
состоянии.

При сравнении данных дооперационного ультразвукового иссле­
дования с результатами интраоперационной ревизии желчевыводящих 
путей и гистологического исследования удаленного желчного пузыря 
других расхождений данных не было.

Рис. 20. Гистопрепарат: Хронический холецистит, обост­
рение, очаговая десквамация эпителия слизистой обо­
лочки. Отек и полнокровие стенки. Очаговая лимфоид­
ная инфильтрация (преимущественно периваскулярная) 
во всех слоях стенки пузыря.
Окраска гематоксилином-эозином. Увеличение: х 62,5. 
Больной Л. 66 лет.

Таким образом, несмотря на тяжесть общего состояния 
больных и высокий операционный риск, подобные оператив­
ные вмешательства у больных пожилого и старческого возраста 
при достаточной и качественной подготовке, наличии квалифи­
цированных хирургов, анестезиологов, реаниматологов и кар­
диологов необходимо выполнять по жизненным показаниям.

У обследованых нами больных желчнокаменной болез­
нью встречался не только острый, но и хронический холеци­
стит. С целью изучения встречаемости заболевания желчнока­
менной болезнью, хроническим холециститом и количеством 
связанных с ними осложнений, нами было обследовано и опе­
рировано 54 человека по поводу хронического холецистита.
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Хронический холецистит характеризуется чувством тяжести в 
правом подреберье или тупыми болями. При УЗИ больных 
хроническим холециститом мы определяли уплотнение и 
утолщение стенки пузыря (рис.21).

Рис. 21. Ультрасонограмма: ЖКБ, хронический холецистит, 
утолшение стенки желчного пузыря.
1- печень, 2- желчный пузырь, 3- конкремент.
Больной В.72 лет.

Хроническое течение холецистита, т.е. длительный срок 
заболевания, приводят к значительному утолщению стенки 
желчного пузыря (рис. 22).

Гистологическое исследование при подобных изменениях 
проявляется картиной хронического гипертрофического холе­
цистита (рис. 23).

При исследовании удаленных нами желчных пузырей в 
ряде случаев содержимое пузыря (желчь) имело вид неодно­
родной по цвету и вязкости массы. У 96,29% обследованных 
нами больных хроническим холециститом имелись конкремен­
ты в желчном пузыре (рис. 24).
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Рис. 22. Утолщение стенки желчного пузыря до 14 мм. 
ЖКБ. Хронический холецистит.
М ак р о п р еп ар ат . Б о л ьн о й  В . 72  лет.

Рис. 23. Гистопрепарат: Хронический гипертрофический
холецистит. Гипертрофия слизистой оболочки. Очаговая 
лимфоцитарная инфильтрация слизистой и мышечной. 
Отек и полнокровие стенки пузыря.
О к р а ск а  гем ато к си л и н о м -эо зи н о м . У в ел и ч ен и е  х  62 ,5 . 
Б о л ьн ая  В. 69  лет.
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Таким образом, высокая точность определения структуры 
стенки желчного пузыря при диагностике различных форм хо­
лецистита и у обследованных нами пациентов относит УЗИ к 
обязательным методам для диагностики желчнокаменной бо­
лезни с острым холециститом.

Рис. 16. Одиночный конкремент в желчном пузыре.
ЖКБ. Хронический холецистит.
Макропрепарат. Больной М. 71 года.

2.5.2. Клиническая характеристика больных 
желчнокаменной болезнью с острым 
холециститом

Различный характер течения острого холецистита опре­
деляет тактику ведения пациентов. Успех хирургического ле­
чения зависит от длительности процесса, характера конкури­
рующих, сопутствующих заболеваний и их осложнений [194, 
211, 213]. Для оценки физического состояния пациента, тяже­
сти и риска оперативного вмешательства перед операцией 
обычно используют диагностико-прогностические шкалы и 
индексы: В.А.Гологорского, В.В.Чаленко, SAPS-II, АРАСНЕ- 
II, SOFA, MODS, ASA и т.д. [32, 193, 213].

Проведенный нами анализ клинического течения заболе­
вания при поступлении больных старше 60 лет в хирургиче­
ское отделение УЗ «ВОКБ» показал, что 50% из них имели 
желчнокаменную болезнь с острым холециститом. У 26,7% 
больных кроме этого выявлен холедохолитиаз и механическая 
желтуха, у 6,1% -  холангит. А 12,1% больных обратились за 
помощью, когда у них уже развился перивезикальный абсцесс
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и перитонит (табл. 9). Сравнение характера клинического тече­
ния желчнокаменной болезни с острым холециститом у боль­
ных разного пола показало, что доля мужчин пожилого и стар­
ческого возраста, которые поступают в стационар с более тя­
желым течением заболевания значительно выше, чем таковая 
среди женщин. На основании этих данных можно предполо­
жить, что женщины пожилого и старческого возраста более на­
стороженно относятся к проявлениям симптомов острого хо­
лецистита.

Таблица 9. Характер клинического течения ЖКБ с острым 
холециститом в зависимости от пола больных

№
пп

Характер клинического 
течения ЖКБ

Количество больных
Все обсле­
дованные женщины мужчины

абс % абс % абс %

1. Острый холецистит 99 50,0 79 55,63 20 35,71

2.
Острый холецистит + 
холедохолитиаз + 
механическая желтуха.

49 24,7 36 25,36 13 23,21

3.

Острый холецистит + 
холедохолитиаз + 
стриктура холедоха + 
механическая желтуха

4 2,0 3 2,11 1 1,79

4. Острый
хо л ецистохол ангит 12 6,1 7 4,93 5 8,93

5. Острый холецистит + 
холецистопанкреатит 10 5,1 П 4,93 3 5,36

6.
Острый холецистит + 
перивезикальный 
абсцесс + перитонит

24 12,1 10 7,04 14 25

7. Всего 198 100 142 100 56 100 |

Для установления, в каком из старших возрастных перио­
дов (пожилом или старческом) лица разного пола более насто­
роженно относятся к проявлениям симптомов острого холеци­
стита, мы сравнили характер клинического течения ЖКБ с ост­
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рым холециститом при поступлении больных в стационар у 
мужчин и женщин по возрасту (рис. 17).

Анализ не показал достоверных возрастных различий ха­
рактера клинического течения желчнокаменной болезни с ост­
рым холециститом при поступлении в стационар у женщин 
пожилого и старческого возраста.

Рис. 17. Распределение больных по характеру клинического 
течения желчнокаменной болезни с острым холеци­
ститом в зависимости от пола и возрастного периода. 

ОХ-острый холецистит; ОХХМ-острый холецистит + холедо- 
холитиаз + механическая желтуха; ОХХсХМ-острый холеци­
стит + холедохолитиаз + стриктура холедоха + механическая 
желтуха; ОХХг-острый холецистохолангит; ОХП-острый хо- 
лецистопанкреатит; ОХпАП-острый холецистит + перивези- 
кальный абсцесс + перитонит.
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Сопоставление характера клинического течения желчно­
каменной болезни с острым холециститом при поступлении в 
стационар у мужчин пожилого и старческого возраста показа­
ло, что в пожилом возрасте настороженность к проявлениям 
симптомов острого холецистита для этих больных индивиду­
альна. Около 40% больных мужчин этого возраста поступают в 
стационар с симптомами желчнокаменной болезни с острым 
неосложненным холециститом, и почти столько же больных 
имеют симптомы осложненного течения (перивезикальный 
абсцесс, перитонит, холецистохолангит). И только 1/5 часть 
обследованных нами больных желчнокаменной болезнью 
мужчин пожилого возраста поступает в стационар с симпто­
мами механической желтухи. В старческом же возрасте более 
у 2/3 мужчин больных ЖКБ с острым холециститом при по­
ступлении в стационар выявляются симптомы осложненного 
течения заболевания. При этом у 1/3 из них имеются проявле­
ния механической желтухи.

Существенно влияют на результаты лечения сроки посту­
пления в стационар больных с острым холециститом. Для 
больных старше 60 лет сроки поступления в стационар от на­
чала заболевания варьируют от 1 часа до 8-10 суток [122, 249, 
251], В 2000-2002 гг при анализе сроков поступления в стацио­
нар после начала заболевания у 198 пациентов хирургического 
отделения УО «ВОКБ» старших возрастных групп в зависимо­
сти от их пола и возраста, мы установили, что > 80% из них 
попадали в стационар через 3 и более суток от начала заболе­
вания (табл. 10).

Ввиду выявленной нами выше (в таблице 9) большей на­
стороженности женщин к проявлениям симптомов острого хо­
лецистита, позднее поступление в стационар большинства из 
них на наш взгляд обусловлено множеством организационных 
причин, а не только поздней обращаемостью больных за меди­
цинской помощью. В последние годы сроки поступления в 
стационар после начала заболевания этой категории больных 
уменьшаются. И.Г. Толстокорое с соавт. [251], указывают, что 
в 2002-2004 гг в первые сутки поступили 38,4% больных, а по 
данным А.Н. Токина с соавт. [249] в 2007 г уже 21,8% больных
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поступили в стационар в сроки до 6 часов. Более ранняя обра­
щаемость за медицинской помощью связана с лучшей органи­
зацией работы службы скорой помощи информированностью 
населения о малоинвазивных операциях и большим доверием 
пациентов к хирургии [89].

Таблица 10. Распределение больных ЖКБ с острым холециститом 
по срокам поступления в стационар после начала 
заболевания в зависимости от пола и возраста

№
Г1П

Время 
пост-ния 
от нача- 
ла заб-я

Количество больных, в зависимости от возраста, пола
60-74 года 75-89 лет Всего

м Ж м Ж

абс % абс % абс % абс %
1. До 24 

часов
1

2,63
4 4,08 1 5,56 1 2,27 7

3,5%
2. 2 4 -4 8

часов
2

5,26
5 5,10 1 5,56 3 6,82 11

5,6%
3. 4 8 -7 2

часа
4

10,53
10 10,20 2 11,11 4 9,09 20

10,1%
4. Позже 

72 часов
31

81,58
79 80,61 14 77,78 36 81,82 160

80,8%
5. всего 38 100 98 100 18 100 44 100 198

На выбор хирургической тактики влияет и длительность 
клинических проявлений желчнокаменной болезни, которая 
может варьировать от 1 недели до 50 лет [150, 273]. Обследуя 
пациентов старших возрастных групп, находившихся на лече­
нии в хирургических отделениях УО «ВОКБ», мы провели 
анализ длительности клинических проявлений желчнокамен­
ной болезни в зависимости от их пола и возраста (табл. 11). До­
ля лиц пожилого и старческого возраста среди больных желч­
нокаменной болезнью с острым холециститом достигает 70% 
[29, 39, 70, 85, 98, 356], а среди оперированных -  даже 78% 
[290, 328]. Клиническое течение желчнокаменной болезни у 
людей старших возрастных групп отягощается сложным поли- 
морбидным фоном [1, 32, 109, 147, 148, 273]. Среди больных 
желчнокаменной болезнью с острым холециститом пожилого 
возраста сопутствующие заболевания встречаются в 70-90%, а 
в старческом возрасте — в 96,4% случаев. По данным Ю.М. Де­
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дерера и соавт. (1987), В.Ю. Клинцевича (1993) к 60-ти годам 
половина больных острым и хроническим холециститом име­
ют сопутствующие заболевания, которые в 75-летнем возрасте 
встречаются практически у 100% больных. После 60 лет у 
больных желчнокаменной болезнью в 5 раз чаще имеется ИБС, 
в 3 раза чаще -  атеросклероз, в 2 раза чаще -  болезни органов 
дыхания и т.д. [94]. При этом у каждого пациента имеется от 2 
до 6 и даже более сопутствующих заболеваний [32,148, 273].

Таблица 1. Распределение больных желчнокаменной болезнью 
по длительности заболевания, полу и возраст}'

№
п п

Длитель­
ность заб-я 
(в гг)

Количество больных, в зависимости ог возраста, 
пола

60-74 года 75-89 лет
м Ж м Ж

абс % абс % абс % абс %
1. До 1 года 4 10,53 6 6,12 1 5,55 2 4 5 4
2. 1-2 года 6 15,79 10 10,2 5 27,78 10 22,73
3. 3-5 лет 14 36,84 62 63,27 5 27,78 25 56,82
4. Более 5 лет 14 36,84 20 20,41 7 38,89 п/ 15,91

Всего 38 100 98 100 18 100 44 100

Основное место (до 70-80%) в нозологии сопутствующей 
патологии занимают заболевания сердечно-сосудистой систе­
мы. Более половины больных страдают заболеваниями дыха­
тельной системы [93, 319]. Сахарный диабет и ожирение имеет­
ся у 60% больных старше 60 лет, страдающих желчнокаменной 
болезнью [159, 200, 272]. Кроме того, с сахарным диабетом час­
то сочетаются заболевания легких. Частота неспецифических 
заболеваний легких у больных сахарным диабетом составляет 
от 5,8 до 25% [114]. Из неспецифических заболеваний легких 
наиболее часто встречаются пневмония и хронический брон­
хит. Причем, частота пневмонии зависит от давности сахарного 
диабета. При давности сахарного диабета менее одного года 
пневмония встречается в 19,3% случаев, а при длительности за­
болевания сахарным диабетом более 15 лет, пневмония встре­
чается в 46,4% [114]. Развитие неспецифических заболеваний
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легких при сахарном диабете связано с иммунными, функцио­
нальными и морфологическими изменениями органов дыхания.

Для части больных сопутствующее заболевание приобре­
тает характер конкурирующего [273]. Тяжелые сопутствующие 
заболевания зачастую находятся в стадии декомпенсации, с 
синдромом “взаимного отягощения” [251]. Обследуя пациентов 
старших возрастных групп, находившихся на лечении в хирур­
гических отделениях УО «ВОКБ», мы также провели анализ 
наличия у них сопутствующих заболеваний. Анализ показал, 
что у всех больных старше 60 лет с острым калькулёзным холе­
циститом имелась ИБС в сочетании с другими сопутствующими 
заболеваниями (табл. 12).

Таблица 12. Сопутствующие заболевания у больных ЖКБ 
с острым холециститом возраста старше 60 лет

№  пп Сопутствующие заболевания абс %

1 . ИБС и ее последствия (аритмия сердца, ги­
пертоническая болезнь)

114 57,57

2, ИБС + недостаточность 
кровообращения

3 1,52

3 . ИБС + заболевание легких 41 20,71
4. ИБС + сахарный диабет 17 8,59
5. ИБС + заболевание почек 18 9,09
6. ИБС + ожирение 5 2,52
7. Всего 198 100

Анализ показал, что около 5% больных старческого воз­
раста и незначительно большее число больных пожилого воз­
раста отметили длительность заболевания ЖКБ менее 1 года. 
Более 65% больных ЖКБ с острым холециститом в пожилом и 
старческом возрасте, независимо от пола и возрастного перио­
да, имеют стаж заболевания более 3-х лет.
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2.5.3, Хирургическая тактика при желчнока­
менной болезни с острым холециститом

Одним из методов лечения острого холецистита является 
хирургическое вмешательство [51, 147, 312, 295, 317, 414], ре­
зультаты которого и сегодня нельзя считать вполне удовлетво­
рительным, так как число осложнений и послеоперационная 
летальность остается еще высокой (до 7%-26%) [14, 94, 31, 58, 
84,100,108,131,145, 281, 305, 298, 300, 312, 331, 340, 356, 390, 
414, 421 432].

Первую в мире холецистэктомию произвел в 1882 г не­
мецкий хирург С. Langenbuch [369]. В 1913 г H.D. Kehr и в 
1918 г С.П. Фёдоров издали книги, в которых обстоятельно 
обобщили весь накопленный опыт по хирургии желчнокамен­
ной болезни [267, 363]. С тех пор постоянно происходит усо­
вершенствование тактики ведения больных с желчнокаменной 
болезнью, техники оперативных вмешательств.

Основные принципы лечебной тактики при остром холе­
цистите были выработаны на VI и дополнены на XV пленумах 
Правления Всесоюзного общество хирургов (Ленинград, 1956 
и Кишинев, 1976), в дальнейшем были уточнены и детализиро- 
ванны на XXXI Всесоюзном и II Всероссийском съездах хи­
рургов (Ташкент, 1986; Ленинград, 1989) [122]. Вопросы хи­
рургической тактики при остром холецистите и его осложне­
ниях обсуждались на других хирургических форумах (Новго­
род, 1988; Ташкент, 1991; Москва, 1995, 2001). Однако, до на­
стоящего времени, ряд важных аспектов этой проблемы оста­
ются нерешенными, сохраняется высокий процент послеопе­
рационной летальности и осложнений. Немаловажное значение 
в профилактике послеоперационных осложнений, особенно у 
пожилых людей, имеют сроки выполнения операций. Одной из 
реальных возможностей улучшения результатов лечения боль­
ных острым холециститом является выполнение плановых 
операций у больных хроническим рецидивирующим кальку- 
лезным холециститом, так как это приводит к уменьшению 
общего количества больных острым холециститом [32].
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Существуют противоположные точки зрения в отноше­
нии выбора сроков и тактики операций [17, 21, 87, 99, 158, 280, 
291, 305, 302, 342, 348, 350, 402, 412, 438], Разногласия в отно­
шении сроков выполнения операций при остром холецистите 
широко обсуждаются в специальной литературе [162, 220, 273, 
290, 356, 414]. При лечении больных с ОХ большинство хирур­
гов до настоящего времени, как и 55 лет тому назад, использу­
ют предложения академика АМН СССР Б.А. Петрова (1952), 
который предложил операции при остром холецистите разде­
лять на: 1). "Вынужденные" -  производимые по жизненным 
показаниям (гангрена, перфорация желчного пузыря, перито­
нит) в первые часы после поступления больного; 2). "Экстрен­
ные" - производимые в течение 24 -  72 часов от момента гос­
питализации; 3). "Ранние", которые выполняют через 7 -1 0  су­
ток, после стихания острых воспалительных явлений [35, 224].

На прошедшей в 1994 г. Всероссийской конференции 
«Экстренная хирургия желчнокаменной болезни» показания к 
экстренным операциям были сужены. Больные с деструктив­
ными формами холецистита без явлений разлитого перитонита 
и выраженной гнойной интоксикации были отнесены к группе 
пациентов, нуждающихся в проведении хирургических меро­
приятий в течение 24-48 часов с момента госпитализации, то 
есть по срочным показаниям [277].

Сторонники активно-выжидательной тактики проводят 
консервативную терапию с целью снятия острых явлений и 
выполнения операции в “холодном периоде”. По их мнению, 
оперировать больных в экстренном порядке необходимо лишь 
при неэффективности консервативной терапии [75, 324, 356, 
395]. Санкт-Петербургские хирурги предлагают выделить так­
же группу отсроченных оперативных вмешательств. Они вы­
полняются в сроки 3-10 сут с момента госпитализации пациен­
там, которым была показана срочная операция, но по тем или 
иным причинам выполнена не была (отказ от операции, поло­
жительный эффект от консервативной терапии и т. д.). Обос­
нование выполнения отсроченных операций заключается в 
том, что у 40-50% больных даже спустя 8-10 сут от начала за­
болевания и успешной консервативной терапии при патогисто­
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логическом исследовании обнаруживаются деструктивные из­
менения в стенке желчного пузыря [277].

Сформировалось направление по активизации хирур­
гической тактики, в рамках которого большинство больных 
оперируют в срочном порядке [25, 26, 95, 411]. Некоторые ав­
торы [84] подчеркивают, что ждать появления перитонеальных 
симптомов для решения вопроса об операции ошибочно и 
опасно. О целесообразности такого подхода свидетельствуют 
данные о том, что деструктивные изменения в стенке пузыря 
происходят на 2-е сутки от начала заболевания. Доказано, что 
при закупорке желчного протока усиливается воздействие 
фосфолипаз и образуется мембранотоксичный лизолецитин, 
который приводит к некрозу пузыря через несколько часов 
[308]. Активная хирургическая тактика предполагает выполне­
ние операции до наступления деструкции стенки желчного пу­
зыря и развития гнойных осложнений, что позволяет снизить 
послеоперационную летальность до 2,5%.

Ещё H.D. Kehr в 1913 г отметил положительный эффект 
декомпрессии желчных протоков. Накопленный с тех пор опыт 
различных видов холецисто- и холедохостомии позволил зна­
чительно снизить летальность при лечении осложнённых форм 
холецистита [89].

Благодаря прогрессу в медицине, внедрению в практику 
методов ультразвуковой диагностики, рентгенокомпьтерной и 
магнитно-резонансной томографии, видеоэндоскопической ап­
паратуры и т.д. произошел технологический прорыв в хирур­
гии желнокаменной болезни. Сегодня “золотым стандартом” в 
хирургии желчных путей является лапароскопическая холеци­
стэктомия (ЛХЭ), которую впервые произвёл Ph. Mouret в 
1987г в г. Лионе (Франция) [58, 89, 240, 249, 253, 293, 343, 360, 
412]. Как альтернатива применяется холецистэктомия через 
минидоступ [110, 281, 412]. С развитием малоинвазивной тех­
ники объём этих операций расширяется и все чаще они приме­
няются у больных с высоким операционным риском при раз­
личных формах осложнённого течения острого холецистита [1, 
32, 251, 281]. Однако существует ещё много противопоказа­
ний, когда приходится выполнять традиционную холецистэк­
томию [1, 32, 75, 193, 249, 250]. Кроме того, при остром холе­
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цистите сохраняется еще высокий уровень конверсий лапаро­
скопической холецистэктомии, достигающий 13-30% [73, 150].

Некоторые особенности представляет лечение больных 
пожилого и старческого возраста с тяжёлыми сопутствующими 
заболеваниями и высоким операционным риском [51, 54, 68, 
181, 293, 357, 369, 376, 390]. По мнению Б.А. Королёва и Д.Л. 
Пиковского (1990) ни возраст, ни сопутствующие заболевания 
не являются противопоказаниями для экстренной и срочной 
операции у больных в пожилом и старческом возрасте.
В связи с высокой послеоперационной летальностью у этой ка­
тегории пациентов, во многих клиниках внедрено этапное ле­
чение осложненного холецистита [277, 419]. Разрабатываются 
схемы расчётов операционного риска. В Санкт-Петербурге ис­
пользуют схему Ю.Н. Ульянова (2001) разработанную в НИИ 
скорой помощи им. И.И. Джанелидзе (табл. 13) [256, 277]. Ав­
торы данной схемы в группу со средней степенью операцион­
ного риска относят больных с суммарным показателем менее 
16 баллов, а в группу с высокой степенью операционного рис­
ка -  пациентов с 16 и более баллами. При этом они отметили, 
что 78% больных в возрасте старше 75 лет, госпитализирован­
ных по поводу острого холецистита, попадают в группу с вы­
сокой степенью операционного риска [277].

Многие хирурги у пожилых и старых больных на 1-ом 
этапе, в первые 6-8 часов после госпитализации, выполняют 
щадящие декомпрессионные вмешательства: аспирационную 
пункцию желчного пузыря, чрескожное чреспеченочное дре­
нирование желчного пузыря под контролем лапароскопа или 
ультразвука, лапароскопическую микрохолецистостомию, хо- 
лецистостомию из минилапаротомного доступа, традиционную 
холецистостомию [277, 419]. На 2-ом этапе, после купирования 
воспалительного процесса в желчном пузыре и коррекции со­
путствующих заболеваний, производят радикальную опера­
цию. Такой подход позволил снизить летальность в 2 раза [31, 
67, 99, 192, 204, 267]. Ю.Н. Ульянову (2001) удалось вообще 
избежать операции у 78,6% пациентов группы риска при соче­
тании декомпрессионных методов купирования острого холе­
цистита с малоинвазивными методами санации желчного пу­
зыря и желчевыводящих протоков [256, 277].
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Таблица 13. Схема для определения операционного риска у больных 
ЖКБ с острым холециститом в возрасте старше 60 лет 
(по Ульянову Ю.Н., 2001 с изменениями)

"-^эаллы
показатели^-.

1 балл ТЪалла 5~баллов

Возраст, лет 69 и менее 70-79 80 и более
Сопутствующие
заболевания

Гипертоническая 
болезнь II стадии, 
хронический пие­
лонефрит, хрони­
ческие неспеци­
фические заболе­
вания лёгких

Постинфарктный 
кардиосклероз, по­
следствия острой не­
достаточности моз­
гового кровообраще­
ния, порок сердца, 
бронхиальная астма с 
редкими приступами

Повторный или 
острый инфаркт 
миокарда, остроя 
недостаточность 
мозгового крово­
обращения, пнев­
мония, бронхи­
альная астма с 
частыми присту­
пами

Функциональные 
нарушения сер­
дечно-сосудистой, 
дыхательной, 
эндокринной, 
мочевой систем

Компенсированные Декомпенсированньк Полиорганная
недостаточность

Тяжесть
основного
заболевания

Хронический или 
острый холецистит

Хронический 
или острый 
холецистит, 
холедохолитиаз, ме­
ханическая 
желтуха

Хронический или 
острый холецистит, 
холедохолитиаз, 
холангит, стеноз 
Фагерова сосоч­
ка, цирроз пече­
ни, разлитой пе­
ритонит, деструк­
тивный панкреа­
тит

Объем
хирургического
вмешательства

■

Холецистэктомия,
лапароскопическая
холецистэктомия

1

Холецистэктомия + 
холедохотомия 
+ дренирование хо­
ледоха

Холецистэктомия, 
санация и дрени­
рование брюшной 
полости; холеци­
стэктомия + хо­
ледохотомия + 
анастомоз или 
трансдуоденаль­
ная папиллото- 
мия; санация и 
дренирование 
сальниковой сум­
ки

Сроки выполне­
ния операции

Плановая Срочная Экстренная

Наряду с этим, многие авторы указывают, что у этой 
группы больных оперативное вмешательство должно осущест­
вляться в ближайшие сроки после поступления в стационар, а
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операцией выбора является холецистэктомия [6, 70, 84, 122, 
145, 161, 389].

Таким образом, у больных пожилого и старческого воз­
раста, страдающих острым холециститом, при соблюдении 
общепринятой лечебной установки, в каждом конкретном слу­
чае тактическое решение должно приниматься в зависимости 
от клинического течения заболевания, наличия осложнений, а 
также с учетом степени риска хирургического и консерватив­
ного лечения [19, 20, 32, 134, 211, 220, 251, 281, 293, 339].

В.И. Бучнев (2003) показал, что попытка улучшения ре­
зультатов хирургического лечения больных с острым холеци­
ститом директивным повышением активности без учёта кли­
нико-морфологической формы заболевания и выполнением 
"экстренных" операций у 74,2% привела только к повышению 
летальности с 0,7% до 1,29% [28],

В.Т Зайцев и соавт. (1977) при определении объема опе­
ративного вмешательства выделили следующие степени опе­
рационного риска:

I степень: хроническое течение патологического процесса 
без осложнений и без сопутствующей патологии, возраст до 45 
лет, общее состояние удовлетворительное;

II степень: острое течение заболевания без осложнений, 
сопутствующие заболевания в стадии компенсации, возраст - 
до 60 лет, общее состояние удовлетворительное;

III степень: острое и хроническое течение заболевания с 
наличием осложнений, сопутствующие заболевания в стадии 
субкомпенсации, возраст 60-70 лет, общее состояние средней 
тяжести или тяжёлое;

IV степень: острое течение заболевания с наличием ос­
ложнений, сопутствующая патология в стадии декомпенсации, 
возраст - старше 70 лет, общее состояние крайне тяжёлое [97].

Эффективность лечения и профилактика послеопераци­
онных осложнений у больных острым холециститом во многом 
зависят от уровня анестезиолого-реанимационого обеспечения 
во время проведения операции.

V больных с осложнёнными формами острого холеци­
стита предоперационная интенсивная терапия должна быть на­
правлена на устранение дыхательной и циркуляторной гипок­
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сии, гиповолемии и дегидратации, нарушений КХЦС и водно­
электролитного обмена.

Благодаря достижениям анестезиологии и реаниматоло­
гии расширены показания к операциям на желчных путях у 
больных с высокой степенью операционного риска. Значи­
тельно возросло среди оперированных число больных пожило­
го и старческого возраста с осложнённым течением основного 
заболевания и тяжёлой сопутствующей патологией.

Основная задача анестезиолого-реанимационой помощи 
состоит в том, чтобы обеспечить хорошее обезболивание и 
адекватную вентиляцию легких с целью профилактики острой 
дыхательной недостаточности, нарушения кислотно­
щелочного равновесия и водно-электролитных нарушений.

Комплексная, интенсивная терапия в ближайшем периоде 
после операции по поводу острого холецистита у пожилых 
больных направлена на нормализацию гемодинамики, газооб­
мена, водно-электролитного баланса, кислотно-основного со­
стояния, обеспечение энергетических потребностей организма, 
борьбу с инфекцией, интоксикацией и парезом кишечника. 
Главная цель интенсивной терапии в послеоперационном пе­
риоде -  лечение синдромов [215]. Следует учитывать и такой 
мощный триггер хирургического стресс-ответа, как послеопе­
рационная боль, вызывающая дисфункцию различных систем 
[181]. У лиц пожилого и старческого возраста следует следить 
за свертывающей системой и реологическими свойствами кро­
ви.

2.5.4. Характер послеоперационных 
осложнений холецистэктомии

Послеоперационные осложнения, встречающиеся у боль­
ных после холецистэктомии, можно разделить на осложнения 
течения острого холециситита и осложнения, развивающиеся 
как следствие ведения периоперационного периода.

Проблема острого холецистита -  это, в значительной сте­
пени, проблема желчнокаменной болезни, так как у 85-90% 
больных, оперированных по поводу острого холецистита, в
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желчном пузыре имеются камни [32, 40, 63, 92, 108, 170, 207, 
298, 300, 316, 353, 356, 435, 436].

Многие осложнения течения острого холецистита могут 
носить острый или хронический характер. Они типичны и для 
хронического, и для острого холецистита. Хирург встречается 
с ними как на этапе обследования пациента, так и при прове­
дении холецистэктомии [72]. В первую очередь это желчный 
перитонит, перфорация желчного пузыря, воспалительные 
инфильтраты, абсцессы, холангит, гепатикохоледохолитиаз, 
стриктуры желчных путей, наружные и внутренние желчные 
свищи, водянка желчного пузыря, сморщенный желчный пу­
зырь, гемобилия при холецистите, холецистопанкреатит, сте­
ноз большого (фатерова) сосочка двенадцатиперстной кишки, 
механическая желтуха, печёночная недостаточность, рак желч­
ного пузыря.

Наличие перитонита у больных пожилого и старческого 
возраста с острым холециститом увеличивает частоту после­
операционных осложнений и летальности [188]. Если источник 
перитонита устранить невозможно, очаг его необходимо дрени­
ровать и надежно оградить от свободной брюшинной полости 
марлевыми тампонами [71], а промывание брюшинной полости 
оказывается эффективным только тогда, когда применяются 
растворы, содержащие антибактериальные препараты [69]. По­
казан положительный эффект промывания брюшинной полости 
озонированными растворами, или обдувание её озоном [34].

Послеоперационные осложнения холецистэктомии, как и 
других оперативных вмешательств на органах брюшной по­
лости, в основном развиваются при сочетании холецистита с 
патологией других органов и систем организма.

Острая почечная, сердечная, сердечно-лёгочная и дыха­
тельная недостаточность развиваются как правило на фоне 
предшествующих операции хронических заболеваний соответ­
ственно почек, сердца, лёгких и т.д. Вместе с перитонитом и 
острой печёночной недостаточностью они являются основной 
причиной летальных исходов. Особенно это относится к боль­
ным пожилого и старческого возраста с тяжелой сопутствую­
щей патологией, послеоперационная летальность у которых
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достигает 30% [29, 68, 84, 85, 98, 116, 121, 143, 163, 191, 196, 
249, 319, 354, 400J.

Возникновение послеоперационных осложнений со сто­
роны дыхательной системы, и сопутствующие острому холе­
циститу заболевания органов дыхания, во многом обусловлены 
морфофункциональными особенностями этих органов у людей 
старших возрастных периодов.
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Глава 3. Морфофункциональные особенности 
органов дыхательной системы

3.1. Анатомия лёгких и дыхательных путей

Дыхательная система, systema respiratorium, выполняет 
функции воздухопроведения, газообмена, обмена веществ. В 
проведении воздуха участвуют трахея, бронхи. Газообмен ме­
жду воздухом и кровью происходит в альвеолах легких. Здесь 
же из крови в выдыхаемый воздух альвеол выходят газообразные 
продукты обмена веществ. Исходя из особенностей строения и выпол­
няемых функций, органы дыхательной системы делят на дыхательные 
пути и органы дыхания (газообмена).

Воздухопроводящие (дыхательные) пути разделяют на верхние и 
нижние. Верхние дыхательные пути включают в себя полость носа, но­
совую и ротовую части глотки. Гортань, трахея и бронхи объединяются 
под термином нижние дыхательные пути (рис. 18).

Рис. 18. Дыхательная система
1- полость носа, 2- носовая часть глотки, 3- ротовая часть 
глотки, 4- гортань, 5- трахея, 6- правый главный бронх, 7- ле­
вый главный бронх, 8- правое лёгкое, 9- левое лёгкое.
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Особенностью строения дыхательных путей является на­
личие в их стенках плотных элементов: костей и хрящей. По­
этому стенки их не спадаются и воздух, несмотря на резкую 
смену давления, свободно проходит через дыхательные пути 
при вдохе и выдохе.

Ткань лёгких очень нежна и легко ранима. Поэтому со­
прикасающийся с ней воздух должен быть очищен от пыли, 
согрет или охлажден приблизительно до температуры тела и 
увлажнен. Механическая и тепловая обработка воздуха проис­
ходит в дыхательных путях.

В трахею, trachea, воздух переходит из гортани, на уров­
не нижнего края 6-го шейного позвонка. На уровне верхнего 
края 5-го грудного позвонка трахея делится (bifurcatio 
tracheae) на два главных бронха. Длина трахеи 9-11 см, диа­
метр ее просвета 15-18 мм. В трахее выделяют шейный и груд­
ной отделы. Шейный отдел спереди прикрыт щитовидной же­
лезой, мышцами и фасциями шеи. Впереди грудного отдела 
лежит рукоятка грудины, тимус, крупные кровеносные сосуды. 
Позади трахеи располагается пищевод. В зависимости от типа 
телосложения человека уровень бифуркации трахеи варьирует 
от IV до VII грудных позвонков.

В стенке трахеи имеется 16-20 неполных хрящевых ко­
лец, соединенных фиброзными связками. Кольца не замкнуты 
на задней поверхности трахеи. Наличие хрящевых колец пре­
пятствует спаданию стенок трахеи при дыхании. Трахея весьма 
подвижна, вдох и выдох меняют ее просвет на 13-15%. На ее 
положение оказывают влияние глотание, разговор, кашель, по­
вороты головы и шеи.

Образовавшиеся в результате деления трахеи правый и 
левый главные бронхи, bronchi principals, направляются к 
воротам соответствующего легкого. Правый главный бронх 
несколько шире левого, имеет более вертикальное направление 
и является как бы продолжением трахеи. В стенке правого 
бронха имеется 6-8, а в левом -  9-12 хрящевых колец, то есть 
левый главный бронх почти вдвое длиннее правого. Подходя к 
воротам легких, главные бронхи делятся на долевые, которые 
входят в паренхиму легких.
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Лёгкие, pulmones (греч. рпеитоп), парные органы, кото­
рые находятся в правой и левой половине грудной полости в 
правом и левом серозных мешках плевры. Они выполняют 
функцию дыхания, в частности газообмена. В спокойном со­
стоянии в лёгкие поступает до 5 литров воздуха в минуту. При 
обычной нагрузке (например, при ходьбе) количество посту­
пающего в лёгкие воздуха увеличивает до 10 литров в минуту. 
При тяжелой физической работе объем потребляемого воздуха 
достигает 40 литров в минуту.

Лёгкое имеет форму разделенного пополам конуса с за­
кругленной, обращенной вверх верхушкой и направленным 
вниз основанием. Верхушка лёгкого у взрослого человека вы­
ступает из грудной полости в нижнюю латеральную область 
шеи до уровня прикрепления головки I ребра к позвоночному 
столбу, то есть до уровня остистого отростка VII шейного по­
звонка (на 2-3 см выше ключицы). С верхушкой лёгкого со­
прикасается подключичная артерия, и на верхушке имеется 
борозда, как ее отпечаток. Точно так же I ребро, соприкасаясь с 
лёгким, оставляет на нем отпечаток, который иногда называют 
подверхушечной бороздой, поскольку она определяет границу 
верхушки лёгкого.

Основание лёгкого обращено вниз и соприкасается с диа­
фрагмой. Диафрагмальная поверхность лёгкого вогнута соот­
ветственно выпуклости купола диафрагмы. Справа выпуклость 
больше, слева -  меньше. Острым нижним краем диафрагмаль­
ная поверхность лёгкого отделяется от самой большой, перед­
небоковой (реберной) поверхности, обращенной к ребрам.

Реберная поверхность острым передним краем, направ­
ленным вперед и медиально к грудине, переходит в медиаль­
ную поверхность легкого, обращенную к позвоночному столбу 
и средостению. Последняя, в свою очередь, разделяется на по­
звоночную и средостенную части. Передний край лёгкого, как 
и нижний острый. Это объясняется тем, что передним краем 
легкое проникает между грудной стенкой и органами средо­
стения, в первую очередь сердцем в перикарде. Сердце образует 
в левом лёгком сердечную вырезку, ниже которой расположен язычок 
верхней доли левого лёгкого, проникающий между сердцем и передней 
грудной стенкой.
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В медиальной поверхности несколько выше и сзади от 
середины лёгкого, находятся ворота лёгкого, hilum pulmonis. 
Это не покрытое плеврой место, где в лёгкое вступает главный 
бронх, входит лёгочная артерия и выходят две лёгочные вены. 
Кроме главного бронха и лёгочных сосудов, здесь располага­
ются лимфатические сосуды и узлы, нервное сплетение, со­
ставляющие корень лёгкого, radix pulmonis. Ворота правого и 
левого лёгкого имеют не одинаковую форму. Ворота правого 
лёгкого короче и шире, левого -  длиннее и уже. Расположение 
компонентов корня правого и левого лёгкого различно. В воро­
тах правого лёгкого верхний долевой: бронх проходит над ле­
гочной артерией и называется надартериальным. В левое лёг­
кое лёгочная артерия вступает над главным бронхом и выше 
всех его долевых ветвей, которые являются подартериальными 
бронхами.

У взрослого человека лёгкое чаще всего имеет красно- 
желто-серый цвет, покрыто многочисленными пятнами и по­
лосками темного, аспидно-синего цвета. У пожилых и взрослых 
людей (даже сравнительно молодого возраста), если они живут или ра­
ботают в сильно запыленной атмосфере (шахтеры, кочегары и др.), а 
также у курильщиков в соединительной ткани между дольками, откла­
дывается большое количество пигмента. При большом задымлении лёг­
кие становятся темно-синими или даже черными.

Масса лёгкого у взрослого человека колеблется от 800 до 
1800г, у мужчин несколько больше. Отношение массы лёгких 
к массе тела у мужчин 1:37, у женщин 1:43. Правое лёгкое ве­
сит больше, чем левое. Длина лёгкого изменяется при измене­
нии положения тела. В горизонтальном положении высота 
правого лёгкого ~ 17,5 см, левого ~ 20 см, в вертикальном по­
ложении -  длина правого лёгкого ~ 21 см, левого -  23,5см. Т.
о., левое лёгкое меньше по объему и массе, но длиннее право­
го, что объясняется более высоким расположением правого 
купола диафрагмы. Правое лёгкое шире левого.

Рост лёгкого тесно связан с его функцией в организме че­
ловека. Для характеристики степени развития лёгких важное 
значение имеет то количество воздуха, которое человек выды­
хает при максимальном выдохе или после возможно глубокого 
вдоха. Это количество, так называемая жизненная емкость лёг­
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ких, определяется спирометрическим методом и в среднем у 
взрослого человека составляет 3500 см3. Из них на долю вдоха 
при спокойном дыхании приходится 400-500 см3 (это так на­
зываемый дыхательный воздух). При форсированном вдохе в 
лёгкие поступает еще 1500 см3 дополнительного воздуха. При 
форсированном выдохе из лёгкого выводится еще 1500 см3 ре­
зервного воздуха. Однако даже после самого глубокого выдоха 
в лёгких сохраняется около 100 см3 остаточного воздуха.

При простой внешней, форме лёгкое имеет весьма слож­
ное внутреннее строение: система сложно ветвящихся внутри 
лёгкого бронхов заканчивается системой воздушных пузырь­
ков, или альвеол, где происходит обмен газов между воздухом 
и кровью, которая течет в кровеносных капиллярах, окружаю­
щих альвеолы.

В правом лёгком различают верхнюю, среднюю и ниж­
нюю доли. Левое лёгкое состоит из двух долей. Доли отделя­
ются друг от друга междолевыми щелями. Эти щели распро­
страняются, не доходя 1-2 см до ворот. Доли лёгкого отделя­
ются друг от друга прежде всего главной косой щелью, jissura 
obliqua. Эта щель (единственная в левом лёгком) косо делит 
его на две части, направляясь сверху и сзади вниз и вперед. В 
проекции на поверхность тела эта междолевая щель левого и 
правого лёгкого распространяется сзади и сверху от уровня ос­
тистого отростка 3-го грудного позвонка, спирально огибая 
грудную клетку впереди и спускаясь вниз к месту соединения 
костной части 6-го ребра с его хрящом. В правом лёгком от на­
ружной части главной междолевой щели на уровне 4-го ребра 
почти поперечно к грудине тянется горизонтальная щель, fis- 
sura horisontalis pulmonis dextri, которая отделяет среднюю до­
лю от верхней. В каждую долю лёгких входит бронх второго 
порядка (долевой бронх) и долевая ветвь лёгочной артерии.

Ветвление бронхов и лёгочных артерий следующего (3- 
го) порядка показывает, что в пределах каждой доли можно 
выделить участок доли, имеющий отдельный бронх и крове­
носные сосуды. Участок лёгкого, относящийся к бронху 3-го 
порядка, получил название сегмента лёгкого, segmentum 
bronchopulmonale, (вены проходят в межсегментных простран­
ствах и, как правило, являются общими для двух соседних сег-
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ментов). В верхней доле правого лёгкого различают 3 постоян­
ных сегмента, в средней доле -  2, в нижней доле -  5 сегментов. 
Между сегментами имеется слой РВНСТ, что позволяет отде­
лить их при операциях. В верхней и нижней долях левого лёг­
кого выделяют по 5 постоянных сегментов. Количество сег­
ментов индивидуально варьирует от 8 до 13. Бронхолёгочный 
сегмент является не только морфологической, но и функцио­
нальной единицей лёгкого, так как многие патологические 
процессы в лёгких начинаются в пределах одного сегмента. 
Ветвление бронха и кровеносных сосудов, принадлежащих доле, 
происходит, в первую очередь, на центральном участке, который назы­
вается ядром доли. Здесь находится незначительное количество дыха­
тельной паренхимы. Дыхательная паренхима толщиной несколько сан­
тиметров занимает периферическую, или корковую, зону доли. Дыха­
тельная периферическая зона доли подразделяется соединительноткан­
ными перегородками на более крупные сегменты, а те в свою очередь -  
на более мелкие участки, которые образуют сеть долек. Между ними 
находится соединительная ткань междольковых перегородок.

Дольки лёгкого, lobuli pulmones. имеют форму непра­
вильных усеченных пирамид, основания которых направлены к 
поверхности лёгкого, а усеченная вершина направлена к ядру 
доли. Высота лёгочных долек 2-3 см. Ширина основания лё­
гочной дольки 1-2 см.

Сегментарные бронхи делятся на субсегментарные, а те, в 
свою очередь, на междольковые. Междольковые бронхи раз­
ветвляются на дольковые бронхи, вступающие в вершину каж­
дой дольки. Дольковый бронх в верхней трети дольки отдает 
боковые ветви, а в средней трети ветвится 2-3 раза дихо­
томически (то есть на две ветви). На границе средней и нижней 
третей дольки эти бронхи превращается в так называемые кон­
цевые, или терминальные бронхиолы, bronchioli terminates. 
Существует также классификация бронхов по их диаметру, согласно ко­
торой выделяют бронхи крупного (главные, долевые, зональные, сег­
ментарные), среднего (субсегментарные) и малого (междольковые и 
дольковые) калибров.

Все ветвления бронхов, начиная с главных бронхов и за­
канчивая концевыми (терминальными) бронхиолами объеди­
няют под термином "бронхиальное дерево, arbor bronchialis".
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Стенка трахеи и бронхов состоит из слизистой оболочки, 
подслизистой основы, фиброзно-хрящевой и адвентициальной 
оболочек. Оболочки на протяжении бронхиального дерева пре­
терпевают существенные изменения. Слизистая оболочка со­
стоит из 3 слоев: многорядного мерцательного эпителия, соб­
ственной и мышечной пластинок слизистой оболочки.

В эпителии выделяют 7 видов клеток: реснитчатые, бока­
ловидные, базальные, эндокринные, секреторные, каемчатые и 
безреснитчатые клетки. Последние 3 вида клеток встречаются 
в дистальных отделах бронхиального дерева. Реснитчатые 
клетки имеют мерцательные реснички, колеблющиеся против 
движения вдыхаемого воздуха, благодаря чему из дыхатель­
ных путей удаляются оседающие на их стенках инородные 
частицы и микроорганизмы. Бокаловидные клетки секретиру- 
ют муцины -  слизь, склеивающую инородные частицы и мик­
роорганизмы, что облегчает их выведение. В слизи содержатся 
еще продуцируемые плазмоцитами собственной пластинки 
секреторные антитела -  иммуноглобулины класса А и лизо­
цим. Бокаловидные и реснитчатые клетки обеспечивает работу 
слизисто-реснитчатого (муко-цилиарного) конвейера: реснич­
ки реснитчатых клеток эвакуируют слизь, секретируемую бо­
каловидными клетками. Слаженная работа этого конвейера, 
когда слизь полностью удаляется из просвета дыхательных пу­
тей, обеспечивается при соотношении бокаловидных и реснит­
чатых клеток 1:10. При курении, воспалении бронхов и трахеи соот­
ношение изменяется в пользу бокаловидных клеток. Образующаяся ими 
слизь не успевает удаляться, застаивается, теряет свои бактерицидные 
свойства и инфицируется. В результате формируются " бронхит и тра­
хеит курильщика" [164]. Микроворсинчатые клетки ответственны 
за хеморецепцию. Базальные клетки выполняют роль камбия. 
Эндокринные клетки имеют секреторные гранулы с гормонами 
(серотонином, кальцитонином, бомбезином, норадреналином и 
др.), участвующими в регуляции секреции желез и сокращений 
миоцитов дыхательных путей. Секреторные клетки (Клара) 
секретируют ферменты, разрушающие сурфактант (см. ниже), 
гликозаминогликаны, определяющие консистенцию секрета 
бронхов, и, посредством фермента цитохрома Р-450, инактиви­
руют токсические вещества вдыхаемого воздуха. Каемчатые
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клетки участвуют в хеморецепции и вырабатывают нейропеп­
тиды, осуществляющие местную регуляцию эпителия и мио­
цитов бронхов. В последнее время в эпителии дыхательных путей об­
наружены антигенпредставляющие клетки Лангерганса [164].

Собственная пластинка слизистой оболочки состоит из 
рыхлой волокнистой неоформленной соединительной ткани 
(РВНСТ), богатой эластическими Болокнами. В ней находятся 
лимфоидные узелки, сосуды, нервные волокна. Мышечная 
пластинка слизистой оболочки образована гладкой мышечной 
тканью.

По мере уменьшения калибра бронхов строение слизи­
стой изменяется. Многорядный эпителий крупных бронхов по­
степенно изменяется на двурядный и в концевых бронхиолах 
превращается в однорядный кубический. В эпителии пропор­
ционально уменьшению ширины просвета уменьшается коли­
чество бокаловидных клеток. Толщина собственной пластинки 
уменьшается, а мышечной -  увеличивается.

Подслизистая основа представлена РВНСТ. В ней лежат 
концевые отделы смешанных слизисто-белковых желез, секрет 
которых увлажняет слизистую оболочку. По мере уменьшения ка­
либра бронхов число желез уменьшается.

Фиброзно-хрящевая оболочка образована хрящевой и 
плотной волокнистой соединительной тканями. На протяжении 
бронхиального дерева ее строение изменяется. В стенке глав­
ных бронхов она содержит замкнутые хрящевые гиалиновые 
кольца. В долевых и сегментарных бронхах кольцевидная 
структура хрящей бронхов нарушается: кольца соединяются 
перемычками, а в более мелких бронхах хрящевая ткань пред­
ставлена в виде отдельных хрящевых пластинок, не связанных 
между собой. Количество и размеры их уменьшаются по мере 
уменьшения диаметра бронха. В субсегментарных бронхах 
гиалиновая хрящевая ткань заменяется эластической. В стенке 
внутридольковых бронхов и бронхиол хрящ отсутствует. В них 
сильно развиты гладкомышечные пучки, которые имеют косое 
направление и перекрещиваются друг с другом так, что при их 
сокращении просвет бронха суживается и одновременно он 
укорачивается. При этом уменьшается вместимость бронхи­
ального дерева, что является одним из факторов, действую­
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щих при выдохе. Это же способствует возникновению бронхоспазма, 
когда в результате сокращения миоцитов происходит резкое сужение 
просвета мелких бронхов и бронхиол, стенка которых лишена жестко­
сти из-за отсутствия фиброзно-хрящевой оболочки.

Адвентициальная оболочка представлена РВНСТ, толщи­
на которой уменьшается по мере уменьшения калибра бронха.

Концевые бронхиолы, диаметром до 0,5 мм, в свою оче­
редь, дихотомически делятся на две дыхательные бронхиолы, 
которые отличаются от концевых более тонкой стенкой, обра­
зованной слизистой оболочкой с кубическим эпителием, подслизистой 
и адвентициальной оболочками, и тем, что в ней появляются от­
дельные дыхательные лёгочные пузырьки (альвеолы). Дыха­
тельные бронхиолы 1-го порядка дихотомически делятся на 
дыхательные бронхиолы 2-го и 3-го порядков, а последние 
также дихотомически на альвеолярные ходы с большим коли­
чеством альвеол и соответственно меньшими размерами участ­
ков, выстланных кубическим эпителием. Всего в лёгких чело­
века насчитывается более 14 миллионов альвеолярных ходов. 
Каждый альвеолярный ход дает начало 3-5 преддвериям, от 
которых начинаются альвеолярные мешочки. Стенки ветвя­
щихся альвеолярных мешочков у взрослого человека полно­
стью образованы альвеолами.

Дыхательные бронхиолы, альвеолярные ходы, преддве­
рия и альвеолярные мешочки с альвеолами составляют "альве­
олярное дерево, arbor alveolaris", или дыхательную паренхиму 
легкого. Отходящие от одной дыхательной бронхиолы альвео­
лярные ходы, преддверия и альвеолярные мешочки вместе с 
оплетающими их сетями кровеносных капилляров системы ма­
лого круга кровообращения, образуют структурно­
функциональную единицу лёгкого ацинус (гроздь), acinus 
pulmonis (рис. 19).

Альвеола, являющаяся структурно-функциональной еди­
ницей ацинуса, имеет вид открытого пузырька, выстланного 
изнутри однослойным плоским дыхательным эпителием, ле­
жащем на базальной мембране. В лёгком взрослого человека 
альвеолы имеют диаметр 200-300 мкм, который к старости 
увеличивается до 340 мкм. Форма альвеол многоугольная. 
Раньше считали, что альвеолы имеют полушаровидную (сфе­
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рическую) форму; отсюда и название "альвеола" (пузырь). 
Только входы в альвеолы более или менее круглые. Общее ко­
личество альвеол в обоих лёгких человека зрелого возраста ~ 
300 млн, а суммарная площадь их поверхности ~ 80 м . Между 
контактирующими альвеолами имеются межальвеолярные 
стенки, образованные тонким слоем РВНСТ, содержащей эла­
стические, коллагеновые и ретикулярные волокна. Вокруг аль­
веол находится густая сеть кровеносных капилляров, принад­
лежащих ветвлениям легочной артерии. Стенка альвеол имеет 
толщину от 0,2-0,3 мкм в безъядерной части до 5-6 мкм на 
уровне ядер альвеолоцитов.

легочная
вена

венула

легочная
артерия то к  KP ° BU

альвеолы  

1
Рис.19. Строение ацинуса

1- кровоснабжение ацинуса, 2- капиллярная сеть альвеолы.

бронхиола ацинус

лёгочная

ток крови

В эмбриогенезе альвеолярные мешочки развиваются как 
слепые ветвления. Однако у взрослых между альвеолами кон­
тактирующих альвеолярных мешочков обнаружены сообщения 
(поры Кона), которые создают возможность коллатерального 
движения воздуха из одного ацинуса в другой. Кроме этого 
выявлены сообщения претерминальных бронхиол с альвеоляр­
ными мешочками (каналы Ламперта), которые также обеспе­
чивают коллатеральный путь воздуха в частности при фиброзе 
легкого с закрытием части воздухоносных путей. Вероятнее 
всего эти коллатеральные пути движения воздуха в легочной 
паренхиме сформировались вторично, вследствие разрыва сте­
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нок соответствующих участков контактирующих альвеоляр­
ных мешочков и бронхиол.

Эпителий альвеол образуют 3-х типа альвеолоцитов: рес­
пираторные альвеолоциты (альвеолоциты I типа), через кото­
рые осуществляется газообмен; большие секреторные альвео­
лоциты (альвеолоциты II типа), вырабатывающие сурфактант; 
каемчатые клетки (альвеолоциты Ш типа), выполняющие хе- 
морецепторную функцию (рис. 20).

*>  Ц.ГП

Рис.20. Гистопрепарат фрагмента альвеолярного мешка.

Всю поверхность альвеол выстилает слой сурфактанта -  
комплекса поверхностно-активных веществ гликолипидопро- 
теиновой природы, основным компонентом которого является 
дипальмитоилфосфатидилхолин (ДПВХ) [264]. Сурфактант 
(surface active agent) состоит из двух слоев (частей, фаз). Непо­
средственно к эпителию прилежит гипофаза, которая сглажи­
вает неровности поверхности эпителия альвеол и представлена 
тубулами, образующими решетчатую структуру. Ближе к про­
свету альвеолы расположена апофаза — фосфолипидный моно­
слой с ориентировкой гидрофобных частей молекул в сторону 
полости альвеолы. Сурфактант уменьшает поверхностное на­
тяжение альвеол и препятствует их спадению, обеспечивая
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стабильность альвеол. При нарушении его выработки, или раз­
рушении лёгкое спадается и развивается ателектаз. Сурфактант 
также препятствует выходу жидкости в полость альвеол и раз­
витию отека лёгкого; благодаря содержащимся в нем секре­
торным антителам и лизоциму выполняет бактерицидную 
функцию; участвует в регуляции функций иммунокомпетент- 
ных клеток и альвеолярных макрофагов.

Сурфактант постоянно обменивается. В лёгких существу­
ет так называемая сурфактатно-антисурфактантная система. 
Фосфолипид ДПФХ синтезируется в лёгких из жирных кислот. 
Секретируют сурфактант альвеолоциты II типа, а разрушают 
старые компоненты сурфактанта путем секреции соответст­
вующих ферментов секреторные клетки Клара бронхов, брон­
хиол, сами альвеолоциты II типа, а также альвеолярные макро­
фаги. При нарушении кровотока через участок лёгкого запасы сурфак­
танта истощаются и может наступить ателектазирование этого участка.

3.2. Функциональная анатомия плевры

Лёгкие окружены плевральными полостями. Плевральные 
полости, cavitates pleurales, выстилает плевра, pleura. Лёгкое 
покрыто висцеральной плеврой, которая по краю ворот лёгкого 
переходит в пристеночную плевру; последняя разделяется на 
реберную, медиастинальную и диафрагмальную. Плевральные 
полости имеют ширину капиллярного слоя жидкости, смачи­
вающей соприкасающиеся висцеральный и париетальный 
(иногда участки только висцерального) листки серозной обо­
лочки. Наряду с этим, в плевральных полостях есть углубле­
ния, карманы (синусы), объем которых значительно больше, и 
в них может скапливаться серозная жидкость при нарушении 
процессов ее образования или всасывания. Эти углубления об­
разуются в участках, где имеется несоответствие формы па­
риетального листка, срастающегося с подлежащими тканями, и 
контуров легкого, покрытого висцеральным листком. В плев­
ральной полости -  это плевральные синусы, recessus pleurales 
[реберно-диафрагмальный, recessus costodiaphragmaticus (са­
мый глубокий из них), диафрагмо-медиастинальный, recessus 
phrenicomediastinalis, реберно-медиастинальный, recessus
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costomediastinalis, позвоночно-медиастинальный, recessus ver- 
tebromediastinalisj , расположенные в местах перехода одной 
части париетальной плевры в другую. Синусы плевры, осо­
бенно реберно-диафрагмальный, реберно-медиастинальный, 
являются своего рода запасными пространствами плевры, куда 
при вдохе проникают соответствующие края легкого. Следова­
тельно, при вдохе и выдохе легкое двигается в том пространст­
ве, в котором оно находится. Участок серозной оболочки, пе­
реходящий с медиастинальной плевры в висцеральную пред­
ставляет собой лёгочную связку, lig. pulmonale. Она состоит из 
двух пластинок серозной оболочки (дупяикатуры), между ко­
торыми в слое РВНСТ к легкому подходят сосуды, нервы.

Роль плевры заключается в том, что она обеспечивает 
подвижность лёгкого. При вдохе и выдохе плевра скользит 
легко, так как увлажнена жидкостью, которая заполняет щель 
между висцеральной и париетальной плеврой.

3.3. Топография лёгких и плевры

Верхняя граница верхушек лёгких расположена на 2-3 см 
выше ключицы, а сзади соответствует остистому отростку VII 
шейного позвонка. Задняя граница лёгких проходит вдоль по­
звоночника и оканчивается на уровне остистого отростка XI 
грудного позвонка.

Для точного определения нижней границы лёгких пользу­
ются общепризнанными линиями на грудной стенке. Спереди 
границы правого и левого лёгких не соответствуют. Это связано 
с тем, что прилежащее к передней грудной стенке сердце ото- 
одвигает в сторону левое лёгкое.

По окологрудинной линии нижняя граница правого лёгко­
го проходит по верхнему краю VI ребра, а левое лёгкое лежит 
выше IV ребра. По срединно-ключичной линии нижняя граница 
правого лёгкого располагается позади нижнего края VI ребра, а 
слева - это IV ребро. Начиная с передней подмышечной линии 
границы правого и левого лёгких почти соответствуют, однако 
левое лёгкое располагается все же несколько ниже. Нижняя 
граница обоих лёгких проходит:

- по передней подмышечной линии на уровне VII ребра,
- по средней подмышечной линии на уровне VIII ребра,
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- по задней подмышечной линии на уровне IX ребра,
- по лопаточной линии на уровне X ребра,
- по околопозвоночной линии соответствует остистому от­

ростку XI грудного позвонка.
Границы плевральных мешков не везде соответствуют 

границам лёгких, верхняя, задняя и передняя границы плев­
ральных мешком почти соответствуют границам лёгких. Ниж­
няя же граница плевры проходит на одно ребро ниже нижней 
границы лёгких. В области синусов плевры эта разница не­
сколько больше. Косая щель лёгких проецируется на грудную 
стенку как линия, соединяющая остистый отросток III грудного 
позвонка с передним концом VI ребра. Горизонтальная щель 
правого лёгкого, являясь границей между верхней и средней 
долей, соответствует ходу IV ребра от задней подмышечной 
линии к грудине.

3.4. Акт дыхания
Акт дыхания состоит из нескольких этапов: 1) внешнее 

дыхание; 2) перенос газов кровью; 3) обмен газов между кро­
вью и клетками; 4) тканевое дыхание (рис. 21).

Внешнее дыхание -  это обмен газов между внешней сре­
дой и кровью лёгочных капилляров. Его можно разделить на 2 
этапа: а) лёгочная вентиляция -  газообмен между внешней 
средой и альвеолами лёгких; б) газообмен между альвеоляр­
ным воздухом и кровью лёгочных капилляров.

а) Вентиляция лёгких осуществляется в результате рит­
мичных сокращений лёгкого за счет движения грудной клетки. 
Значение движений лёгкого при вдохе и выдохе состоит в том, 
что при вдохе увеличивается объем дыхательной паренхимы 
лёгкого. При этом объем дыхательной паренхимы каждой доли 
лёгкого возрастает равномерно во всех направлениях. Однако 
повышение объема всего лёгкого неравномерно во всех на­
правлениях, так как, увеличиваясь, лёгкое приспосабливается к 
изменениям формы того пространства, в котором оно находит­
ся. Противоречие между тем, что в каждой отдельной доле 
лёгкого дыхательная паренхима увеличивается равномерно по 
всем направлениям, и тем, что лёгкое в целом увеличивается 
неравномерно в разных направлениях в зависимости от формы
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пространства, где оно находится, разрешается делением легко­
го на доли. При вдохе верхняя и нижняя доли лёгкого не толь­
ко равномерно увеличиваются в объеме, но и скользят навстре­
чу друг другу, одна по другой. Спереди и сверху пространство 
заполняется верхней долей, сзади и снизу -  нижней долей.

Рис. 21. Акт дыхания
1- внешнее дыхание, 2- перенос газов кровью, 3- обмен газов 
между кровью и клетками

8ft



Процесс дыхания совершается автоматически, при долж­
ной глубине и частоте. При спокойном вдохе (inspiratio) со­
кращается диафрагма и мускулатура грудной клетки. Причем 
при вдохе вращение ребер осуществляют наружные межребер­
ные мышцы. При выдохе (expiratio) сокращаются внутренние 
межреберные, подреберные мышцы и поперечная мышца гру­
ди. При вдохе объем грудной полости увеличивается в перед­
не-заднем, вертикальном и боковых направлениях. Все это 
способствует понижению давления в плевральных полостях, 
покрывающих лёгкие, их расширению и засасыванию воздуха. 
Диафрагма обеспечивает 2/3 объема лёгочной вентиляции. При 
форсированном вдохе в дело включаются так называемые 
вспомогательные мышцы, расположенные на шее, в глубине и 
на поверхности спины, мышцы груди. Для обычного выдоха 
нам достаточна эластической тяги лёгких и грудной клетки, а 
для усиленного -  присоединяются внутренние межреберные 
мышцы, поперечные мышцы груди, мышцы спины и живота. 
Мышечная перепонка -  диафрагма, diaphragrna, по гречески называется 
musculus phrenicus. Phren, phrenos по-гречески обозначает душу, ум, ра­
зум, рассудок, мысли. Столь почетная исключительность этого органа 
объясняется его постоянным и, не прекращающимся до самой смерти, 
движением, весьма высокой устойчивостью к утомлению.

Во время вдоха вдыхаемый воздух продвигается пример­
но до конечных бронхиол. Далее, дистальнее их, общая пло­
щадь просвета воздухопроводящих путей из-за многократных 
ветвлений возрастает настолько, что поступательное переме­
щение газов становится очень незначительным. Т.е., основным 
механизмом вентиляции в дыхательной зоне является диффу­
зия газов. Скорость диффузии молекул газа в воздухоносных 
путях высока, а расстояния очень малы. Поэтому разница кон­
центраций газов в пределах ацинуса практически полностью 
устраняется за секунду. Основная масса пылевых частиц, дос­
тигших конечных бронхиол из-за резкого падения скорости 
движения воздуха оседают в них. Благодаря упругим свойствам 
грудной клетки и легких после вдоха при спокойном дыхании легкие 
пассивно спадаются, и восстанавливается их прежний объем. Они очень 
растяжимы: чтобы увеличить их объем на 500 мл (как при нормальном 
дыхании), достаточно приложить давление < 3 см вод. ст. (такое же уве­
личение объема детского воздушного шарика требует в 10 раз большего
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давления). Давление, обеспечивающее продвижение воздуха через воз­
духоносные пути, также очень мало. Расход воздуха 1 л/с (как при нор­
мальном дыхании) соответствует перепаду давления в них менее 2 см 
вод. ст. (при курении трубки для такого же расхода воздуха необходима 
разница около 500 см вод. ст.) [264].

Не весь вдыхаемый воздух достигает ацинуса. Поскольку 
в дыхательных путях нет альвеол и, следовательно, они не мо­
гут участвовать в газообмене, их называют анатомическим 
мертвым пространством. Объем его составляет около 150 мл. 
Если объем вдыхаемого воздуха равен 500 мл и 150 мл остает­
ся в анатомическом мертвом пространстве, то при обычной 
частоте дыхания 15 в мин за минуту через дыхательную зону 
легких проходит (500—  150) х 15 = 5250 мл атмосферного воз­
духа. Эта величина называется альвеолярной вентиляцией. Она 
соответствует количеству «свежего воздуха», который может 
участвовать в газообмене. Нормальные значения объема аль­
веолярной вентиляции у взрослых приблизительно равны 3,5- 
4,5 л/мин. В качестве единственной газообменной части дыха­
тельного объема объем альвеолярной вентиляции кроме окси­
генации определяет также выведение углекислого газа из орга­
низма [231]. Поэтому у здоровых людей альвеолярную венти­
ляцию можно рассчитать также по содержанию С 02 в выды­
хаемом воздухе. Парциальное давление С 02 (Рсо2) пропорцио­
нально концентрации этого газа в альвеолярном воздухе. Во 
вдыхаемом воздухе настолько малое количество С 02, что им 
можно пренебречь. Общее количество углекислого газа в ды­
хательной системе в любой момент представляет собой произ­
ведение первоначального объема воздуха, в котором содер­
жится С 02 (альвеолярный объем), и концентрации С 02 в аль­
веолах. В альвеолах находится смесь газов, в том числе 0 2, 
С 02, N2 и водяной пар. Каждый из них обладает кинетической 
энергией, создавая тем самым парциальное давление. Скорость 
образования С 02 у здорового человека массой 70 кг в состоя­
нии покоя достигает 200 мл/'мин. Система регуляции дыхания 
«установлена» на поддержании Рсо2 на уровне 40 мм рт. ст. В 
устойчивом состоянии скорость, с которой С 02 выводится из 
организма, равна скорости ее образования. Т.к. у здоровых лю­
дей Рсо2 в альвеолярном воздухе и в артериальной крови прак­
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тически одинаковы, Рсо2 артериальной крови можно использо­
вать для определения альвеолярной вентиляции. Если уровень 
альвеолярной вентиляции снизится вдвое, то Рсо2 в альвеоляр­
ном воздухе и артериальной крови возрастет в 2 раза.

Существуют регионарные различия вентиляции лёгких 
здорового человека -  их нижние отделы вентилируются лучше 
верхних. Лёгочный кровоток также преобладает у основания 
лёгких [231]. В вертикальном положении это нижние доли, в 
положении лежа на спине -  задние (дорсальные) участки, в по­
ложении лежа на боку лучше вентилируется находящееся сни­
зу лёгкое [264]. Когда во время выдоха объем лёгких уменьша­
ется, наступает момент, когда мелкие воздухоносные пути за­
крываются, что становится препятствием для дальнейшего вы­
хода воздуха, который остался в альвеолах. Возникает так на­
зываемая «ловушка воздуха». В литературе это состояние обо­
значается как объем закрытия или экспираторное закрытие ды­
хательных путей [231].

б) Газообмеи (диффузия) между альвеолярным воздухом 
и кровью лёгочных капилляров происходит за счет разности 
парциального давления газа в альвеолах и газов растворенных 
в крови через стенки альвеол и капилляров.

Газообмен в лёгких происходит через аэро-гематический 
(воздушно-кровяной, альвеоло-капиллярный) барьер, вклю­
чающий: 1) слой сурфактанта; 2) респираторный альвеолоцит I 
типа; 3) базальную мембрану альвеолярного эпителия; 4) ба­
зальную мембрану кровеносного капилляра; 5) эндотелий кро­
веносного капилляра. По массе базальные мембраны состав­
ляют 40% барьера, остальные слои -  по 30% [100, 231]. В 
РВНСТ базальных мембран имеются важные для газообмена 
компоненты. Коллаген (около 60% массы РВНСТ) способен 
связывать воду: 1 г коллагена может связать 0,5 мл воды. Эла­
стин (около 25-30% массы РВНСТ) служит основой эластиче­
ских волокон. При разрушении эластина под действием фер­
мента зластазы теряются эластические свойства легочной тка­
ни, которые восстанавливаются только при ресинтезе эластина. 
Гликозаминогликаны (1 % массы РВНСТ) образуют между во­
локнами и клетками аморфное вещество, обусловливающее 
непроницаемость мембраны для воды и белков. При повреж-
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дении этого вещества проницаемость альвеоло-капиллярного 
барьера увеличивается. Фибронектин (0,5% массы РВНСТ) -  
низкомолекулярный белок, который обеспечивает сцепление 
эндотелия и альвеолоцитов с базальной мембраной, заживле­
ние повреждений и непроницаемость мембраны, а также защи­
ту организма от продуктов распада и деструкции собственных 
тканей [231].

Согласно закону Фика скорость переноса газа через слой 
ткани прямо пропорциональна площади этого слоя и разнице 
парциального давления газа по обе стороны и обратно пропор­
циональна толщине слоя. Зависит проницаемость и от раство­
римости газа. Т.к. растворимость С 02 выше, чем 0 2, углекис­
лый газ диффундирует через ткани ~ в 20 раз быстрее.

Лёгочные кровеносные сосуды входят в лёгкое рядом с 
бронхами. Вначале артерии, вены и бронхи идут вместе. В пе­
риферических отделах лёгких вены отделяются и проходят 
между дольками, а артерии и бронхи следуют рядом к центру 
долек. Капилляры, диаметром ~ 10 мкм образуют в стенках 
альвеол густое сплетение, т. е. их просвет близок к нижнему 
пределу прохождения эритроцитов. Некоторые из капилляров 
очень коротки, и их густая сеть образует в стенке альвеолы 
почти непрерывный слой крови, что выгодно для газообмена.

В нормальных условиях покоя время транзита эритроцита 
через 1 легочный капилляр около 0,75 с [231]. Каждый эритро­
цит находится в сети лёгочных капилляров в течение примерно 
3 -  4 с. За это время он проходит возле 2—3 альвеол. Такого 
короткого промежутка времени достаточно для установления 
практически полного равновесия по кислороду и углекислому 
газу между альвеолярным воздухом и капиллярной кровью.

В связи с тем, что кислород соединяется с гемоглобином, 
в условиях покоя Ро2 в капиллярной крови обычно становится 
практически таким же, как в альвеолярном воздухе, когда 
эритроцит проходит 1/3 капилляра. При некоторых патологи­
ческих состояниях, сопровождающихся нарушением диффузи­
онных свойств лёгких (например, при утолщении альвеоляр­
ной стенки), Ро2 в крови даже к концу капилляра не становится 
равным парциальному давлению кислорода в альвеолярном 
воздухе.
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Для эффективного газообмена необходимо соответствие 
вентиляции и кровотока в разных участках легких. Нарушение 
этого соответствия приводит к недостаточности газообмена 
при легочных заболеваниях. Ро2 в альвеолах зависит от соот­
ношения между скоростью удаления кислорода кровью и ско­
ростью его восполнения путем вентиляции. При гиповентиля­
ции Ро2 в альвеолярном воздухе и артериальной крови всегда 
снижается. Когда человек дышит газовой смесью, обогащен­
ной кислородом, увеличение содержания 0 2 во вдыхаемом 
воздухе легко компенсирует снижение общего объема венти­
ляции.

Газообмен через альвеоло-капиллярный барьер служит 
началом сложных функциональных процессов, таких как 
транспорт газов эритроцитами и «разгрузка» 0 2 в перифериче­
ских тканях с одновременным удалением С 02 [231]. Наиболее 
важный внутриклеточный белок для транспорта 0 2 и С 02 -  ге­
моглобин. Связывание 0 2 с НЬ зависит от разницы Ро2 между 
альвеолами и эритроцитами. Венозная кровь с низким содер­
жанием 0 2 обеспечивает как бы «резервуар» для его связыва­
ния, способствуя продвижению 0 2 в эритроцит. Кислород 
транспортируется артериальной кровью в двух формах: свя­
занный с гемоглобином внутри эритроцита и растворенный в 
плазме. Основным фактором, определяющим количество ки­
слорода, который связан с НЬ, является насыщение артериаль­
ной крови кислородом. Количество растворенного в плазме ки­
слорода очень мало (~ 0,0031 мл 0 2 растворяется в 100 мл кро­
ви на 1 мм рт.ст.). Сумма связанного с гемоглобином и раство­
ренного в плазме 0 2 - это показатель содержания кислорода в 
крови. Он определяется, главным образом, 0 2 связанным с НЬ. 
Сродство гемоглобина к кислороду возрастает по мере после­
довательного связывания молекул 0 2. Для обеспечения обмена 
веществ в периферических тканях первостепенное значение 
имеет количество 0 2 транспортируемое тканям в единицу вре­
мени. Доставка кислорода к периферическим тканям зависит 
от количества 0 2 в определенном объеме крови и интенсивно­
сти кровотока. Заключительным этапом транспорта кислорода 
к тканям является потребление ими кислорода. Большинство 
тканей не в состоянии запасать кислород впрок (кроме мышеч­
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ной). Поэтому поглощение кислорода из капилляров зависит от 
метаболических потребностей в нем. Когда поглощение кисло­
рода ухудшается, объём потреблённого 0 2 будет определять 
скорость метаболических процессов. Когда он больше не мо­
жет повышаться, это соответствует моменту максимального 
поглощения кислорода, которое не может возрастать. Он ха­
рактеризует критический уровень доставки кислорода, необхо­
димый для адекватной оксигенации тканей. Скорость доставки 
0 2 в нормальных условиях значительно превышает его потреб­
ление. В результате в обычном состоянии лишь малая доля 
доступного 0 2 извлекается из капиллярной крови. Это позво­
ляет тканям приспосабливаться к снижению доставки кислоро­
да путем увеличения его утилизации.

Существуют особенности лёгочного кровотока, прояв­
ляющиеся в его мозаичности. Это обусловлено необходимо­
стью поддержания постоянного уровня оксигенации крови, 
вытекающей из неодинаково вентилируемых участков лёгких. 
При снижении Ро2 или повышении Рсо2 возникает местное су­
жение сосудов лёгких. Благодаря этому механизму кровоток в 
отдельных участках лёгких регулируется в соответствии с вен­
тиляцией в них: кровоток в хорошо вентилируемых отделах 
повышается вследствие снижения перфузии в плохо вентили­
руемых областях. В результате выравнивается соотношение 
вентиляция/кровоток и предупреждается примесь венозной 
крови. В следствие этого улучшается суммарная диффузия ки­
слорода в лёгких (рефлекс Эйлера-Лилиестранда) или возника­
ет феномен гипоксической лёгочной вазоконстрикции [231].

В регуляции тонуса лёгочных сосудов принимают непо­
средственное участие медиаторы. Метаболит арахидоновой 
кислоты “простациклин” является сильным вазодилататором. 
Вырабатываемая эндотелием NO может быть регулятором сов­
падения соотношения вентиляция/перфузия в лёгких, а веще­
ства, ингибирующие синтез N0, усиливают гипоксическую лё­
гочную вазоконстрикцию. Когда тонус лёгочных сосудов по­
вышен (снижение Ро2), вырабатываемая эндотелием NO спо­
собствует развитию избирательной лёгочной вазодилатации и 
улучшению газообмена. Стимулируют сокращение миоцитов 
сосудов и эндотелины, которые продуцируются эндотелиаль­
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ными клетками лёгочных сосудов и являются медиаторами ги­
поксической лёгочной вазоконстрикции [231]

Функции лёгочного кровообращения не следует сводить лишь к 
газообмену. Лёгочные сосуды также регулируют кровенаполнение 
сердца, выполняя роль депо крови. Они влияют на содержание в крови 
лейкоцитов и тромбоцитов, участвуют в иммунных реакциях, влияют на 
свёртываемость крови. В них задерживаются и удаляются из кровооб­
ращения мелкие тромбы. В лёгких накапливаются и некоторые гормо­
ны.

В лёгких существуют также бронхиальные сосуды, снабжающие 
кровью дыхательные пути вплоть до конечных бронхиол. Большая часть 
этой крови оттекает от лёгких по легочным венам. Кровоток в бронхи­
альной системе гораздо меньше, чем в лёгочных сосудах, поэтому лёг­
кие вполне могут функционировать без нее (например, после их пере­
садки).

3.5. Морфофункциональные особенности 
лимфатической системы лёгких

Лимфатическое русло лёгкого построено по обычному 
принципу и состоит из двух систем: глубокой, внутрилёгочной, 
и поверхностной, расположенной в глубоком слое висцераль­
ной плевры [90, 236, 385]. Глубокая лимфатическая система 
начинается лимфатическими капиллярами. Исследователи, ис­
пользовавшие метод наливки, находили лимфатические капил­
ляры в межальвеолярных перегородках [2]. Но электронно­
микроскопическими методами лимфатических капилляров в 
межальвеолярной перегородке выявить не удалось [91].

Иногда тесно соприкасаются со стенкой альвеолы пери- 
артериолярные лимфатические капилляры, сопровождающие 
артериолы, расположенные между альвеолами [91]. Хорошо 
развитые лимфокапиллярные сети существуют в межацинар­
ных перегородках и вокруг сосудисто-бронхиолярных пучков 
[91]. Из этих сетей формируются сплетения лимфатических 
сосудов, направляющихся вдоль ветвлений лёгочной артерии, 
вен, бронхов в направлении корня лёгкого. При этом, лимфа­
тические сосуды, сопровождающие вены и бронхи более вы­
ражены, чем таковые вдоль артерий. Поверхностная лимфати­
ческая система образована полигональной формы петлями ка­
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пиллярных сетей, расположенными внутри петель лимфатиче­
ских сосудов, соответствующих очертаниям оснований лёгоч­
ных долек. Сливаясь между собой у краев лёгкого и, далее, на 
его медиастинальной поверхности они формируют отводящие 
лимфатические сосуды, направляющиеся к воротам лёгкого. 
Наиболее крупные поверхностные лимфатические сосуды рас­
положены на диафрагмальной поверхности лёгкого. Деление 
внутриорганного лимфатического русла на поверхностное и 
глубокое условно. Капилляры и сосуды этих систем сообща­
ются между собой на разных уровнях. За счет их анастомози­
рования вокруг каждой лёгочной дольки образуются своеоб­
разные “лимфатические корзинки”.

В лёгком существуют органоспецифические особенности 
гемомикроциркуляторного русла и лимфообразования [62, 91]. 
Ультраструктура кровеносных капилляров стенки альвеолы 
имеет особенности: непрерывность пласта клеток эндотелия с 
резким истончением периферических отделов их цитоплазмы, 
общность интерстиция и даже базальной мембраны для эндо­
телия и дыхательного эпителия [91]. Такие истонченные участ­
ки с общей базальной мембраной создают оптимальные усло­
вия для газообмена, при сохранении механической прочности. 
Суммарный диаметр просвета кровеносных капилляров, опле­
тающих альвеолы в 130 раз больше диаметра лёгочной арте­
рии. В результате давление и скорость тока крови в капиллярах 
системы лёгочной артерии очень малы. Они значительно ниже, 
чем в кровеносных капиллярах других областей тела. Для 
стенки альвеолы характерно наличие связи её интерстиция с 
периваскулярной соединительной тканью, в которой располо­
жены лимфатические капилляры [91]. Все это противодейству­
ет фильтрации воды и солевых растворов из кровеносных ка­
пилляров через стенки альвеол, но способствует всасыванию 
воды и электролитов в кровеносные капилляры вокруг альвеол, 
не повышая интенсивность оттока лимфы из лёгкого. Богатые 
же белком отечные жидкости из лёгкого всасываются только в 
лимфатические капилляры, причем очень медленно, что и име­
ет место при патологических состояниях.

В лёгких различают 2 типа интерстициальных про­
странств: периальвеолярные пространства -  соединитедьнот-
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канные прослойки между базальными мембранами эпителия 
альвеол и стенкой капилляров, и перибронхиальные -  рыхлая 
волокнистая соединительная ткань, окружающая бронхи и со­
суды [95, 223, 330, 344]. Эти пространства структурно разоб­
щены, имеют разные источники кровоснабжения и пути оттока 
жидкостей. Это важно для понимания механизмов развития 
патологических состояний, приводящих к формированию яв­
лений отека лёгких. Затруднение оттока лимфы из лёгких вна­
чале отражается на состоянии перибронхиальных интерстици­
альных пространств, структура которых способна частично 
компенсировать эту нагрузку. Возможность проникновения 
жидкости в просвет альвеол (отек лёгкого) определяется со­
стоянием периальвеолярного интерстициального пространства 
[95, 223].

Для установления механизмов патологических процессов 
в лёгких важно понимание водного обмена в них. Этот обмен 
подчиняется закону Старлинга. Вышедшая из кровеносных ка­
пилляров жидкость, поступает в интерстиций альвеолярной 
стенки и оттекает по нему к периваскулярным и перибронхи- 
альным пространствам. Здесь она всасывается в лимфатиче­
ские капилляры и по сплетениям лимфатических сосудов отте­
кает к лимфатическим узлам: ворот лёгкого. Сами периваску- 
лярные пространства, благодаря низкому давлению в них яв­
ляются как бы естественной дренажной системой для жидко­
сти. Вот почему, на ранних стадиях отека лёгкого развивается 
так называемый интерстициальный отек, проявляющийся пе­
реполнением перибронхиальных и периваскулярных про­
странств [264]. На более поздних стадиях отека лёгких жид­
кость выходит в альвеолы, заполняя их, что ведет к прекраще­
нию вентиляции в них. В норме лимфоотток от лёгких состав­
ляет несколько мл в час. Но при длительном повышении дав­
ления в лёгочных капиллярах он значительно увеличивается.

Выявленные в лимфатическом русле лёгкого возрастные 
изменения, проявляющиеся в относительной его редукции уже 
в зрелом возрасте, в сравнении с детским возрастом, на фоне 
максимального развития кровеносного русла, может стать при­
чиной затруднений оттока жидкости из органа [90, 375]. К 
старческому возрасту в лёгких наблюдается еще более значи-
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тельное разрежение сетей лимфатических капилляров, склеро­
зирование и редукция как поверхностных, так и глубоких лим­
фатических сосудов [2, 236, 368].

Отток лимфы от лёгких происходит по внеорганным 
лимфатическим сосудам в регионарные лимфатические узлы. 
При этом анатомически установлены территории оттока лим­
фы от разных участков лёгкого [53, 90, 217, 368]. Обобщение 
данных о направлениях оттока лимфы от лёгкого свидетельст­
вует о том, что регионарными лимфатическими узлами 1 этапа 
для этого органа являются перитрахеобронхиальные (внутри- 
лёгочные, бронхолёгочные, трахеобронхиальные, околотрахе- 
альные) узлы, прилежащие к бронхам и трахее, а также неко­
торые из передних и задних средостенных узлов [10, 53, 90, 
217, 368] (рис. 22). Выносящие лимфатические сосуды этих уз­
лов направляются к узлам последующих этапов, преимущест­
венно вдоль бронхов и трахеи. При этом часть выносящих 
лимфатических сосудов бронхолёгочных и трахеобронхиаль­
ных узлов (основных в приеме лимфы от лёгких) впадает в 
средостенные, а также в позади- и околоперикардиальные 
лимфатические узлы, лежащие на верхней поверхности диа­
фрагмы [217]. Наряду с этим, установлено впадение единич­
ных выносящих лимфатических сосудов нижних долей лёгких 
в чревные и левые желудочные лимфатические узлы брюшной 
полости [231]. Основными коллекторными узлами грудной 
полости являются нижние трахеобронхиальные лимфатические 
узлы, прилежащие снизу к бифуркации трахеи и главным 
бронхам [217]. В них происходит распределение лимфы по 
направлению к правому и левому венозным углам. При этом 
основной отток лимфы от правого и левого лёгких через верх­
ние и нижние трахеобронхиальные лимфатические узлы про­
исходит к правому венозному углу, а лимфатические сосуды, 
направляющиеся к левому венозному углу, выполняют роль 
коллатералей [217].

В пожилом и старческом возрасте происходит уменьше­
ние количества и размеров перитрахеобронхиальных лимфати­
ческих узлов, наблюдается их склерозирование и накопление 
пылевых частиц [10, 84, 217]. То есть, имеет место блокирова­
ние этих лимфоузлов для прохождения лимфы.
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Рис.22. Регионарные лимфатические узлы лёгких.
1- околотрахеальные узлы, 2- грудной проток, 3- левые ниж­
ние глубокие латеральные шейные узлы, 4- яремный ствол, 5- 
дуга грудного протока, 6- левый подключичный ствол, 7- ле­
вые надключичные узлы, 8- левый бронхосредостенный ствол, 
9- узел артериальной связки (средостенные), 10- левые верх­
ние трахеобронхиальные узлы. 11- левые бронхолёгочные уз­
лы, 12, 17- внутрилёгочные узлы, 13- нижние трахеобронхи­
альные узлы, 14- правые бронхолёгочные узлы, 15- лимфати­
ческие сосуды, идущие от диафрагмы в правой лёгочной связ­
ке, 16- ретро- и правые латеральные перикардиальные узлы, 
18- правые верхние трахеобронхиальные узлы, 19- правый 
бронхосредостенный ствол, 20- правые надключичные узлы, 
21- правый подключичный ствол, 22- правый яремный ствол, 
23- правый венозный угол.
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Существуют морфофункциональные связи сосуди­
стых систем печени (вместе с желчным пузырем) и лёг­
ких. Слияние лимфы, оттекающей от лёгких и печени (с 
желчным пузырем) обнаружено в верхних диафрагмаль­
ных, средостенных, трахеобронхиальных, чревных и ле­
вых желудочных лимфатических узлах [231]. Вероятно, в 
том числе и этим обусловлен печеночно-легочный (гепа- 
то-пульмональный) синдром, включающий совокупность 
изменений в сосудистом русле лёгких при патологии пе­
чени и желчевыводящих путей в [320].
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Глава 4. Характеристика послеоперационных 
бронхолёгочных осложнений

Термин “бронхолёгочные осложнения” каждый из хирур­
гов и анестезиологов трактует по-своему. Кардиохиурги бело­
русского республиканского научно-практического центра кар­
диологии предлагают относить к бронхолёгочным: 1) пневмо­
нию, плеврит, трахеит, требующие антибактериальной тера­
пии; 2) острый респираторный дисстресс-синдром; 3) ателек­
таз; 4) плевральные эффузии (транссудацию); 5) диафрагмаль­
ную дисфункцию; 6) лёгочную эмболию; 7) пневмоторакс и 
сегментарный коллапс лёгкого; 8) медиастинит и инфекцию 
грудины; 9) отёк лёгкого; 10) пластический бронхит [232].

Анализ структуры бронхолёгочных осложнений у боль­
ных с тяжелым течением острых хирургических заболеваний 
органов брюшной полости показал, что ведущее место принад­
лежит эндобронхиту и пневмонии, которые встречаются более 
чем в 50% случаев [125, 277]. Бактериологические исследова­
ния показали, что источником инфицирования бронхов и лёг­
ких являются ротоглотка, желудочно-кишечный тракт и внут­
рибольничная инфекция, а при затяжном течении заболевания 
определенное значение приобретает микозная флора.

4.1. Характер патологии органов дыхания
при летальных исходах холецистэктомии 
в пожилом и старческом возрасте

У больных с острым калькулёзным холециститом и хро­
ническими неспецифическими заболеваниями лёгких (ХНЗЛ), 
начиная с 3-х суток после операции, значительно увеличивает­
ся риск возникновения бронхолёгочных осложнений [41, 43]. 
Послеоперационные бронхолёгочные осложнения у больных 
желчнокаменной болезнью с острым холециститом в пожилом 
и старческом возрасте встречаются от 4 до 54% случаев. Этио­
логия и патогенез этих осложнений являются многофакторны­
ми. Развитию послеоперационных осложнений у больных по­
жилого и старческого возраста, оперированных по поводу
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желчнокаменной болезни с острым холециститом, могут спо­
собствовать различные факторы, в том числе и те, которые вы­
являются у больных еще при поступлении в стационар [94].

Для установления наиболее значимых факторов опе­
рационного риска в возникновении послеоперационных брон­
холёгочных осложнений, которые могут приводить даже к 
смертельным осложнениям в связи с развивающейся дыха­
тельной недостаточностью, мы провели анализ историй болез­
ни и протоколов вскрытия 15 умерших больных холециститом 
в ВОКБ в 1995-1999 гг. При анализе историй болезни, и прото­
колов вскрытия 15 умерших больных холециститом установ­
лено, что до операции все они имели заболевание лёгких или 
бронхов (табл. 14).

Таблица 14. Частота бронхолёгочных осложнений у умерших, 
больных после открытой холецистэктомии

Заболевание
Количество больных

До операции После операции
Абс % Абс %

Эмфизема
+ хронический бронхит 
+бронхиальная астма

1 6,66 1 6,66

Эмфизема
+хронический бронхит 
+ пневмосклероз

5 33,33 3 20

Эмфизема
+ хронический бронхит 
+ пневмосклероз 
+ пневмония

4 26,66 6 40

Хронический бронхит 
+ пневмосклероз 5 33,33 5 33,33

всего 15 100 15 100
____

При этом у всех из них еще в дооперационном периоде 
выявлен хронический бронхит и у 93% -  пневмосклероз. По­
слеоперационный период осложнился пневмонией у 6 (40%)
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больных. Пневмония у пожилых больных часто развивается на 
фоне уже имеющейся сопутствующей патологии и характери­
зуются тяжелым течением, что и определяет прогноз заболева­
ния [43, 243]. Таким образом, наличие ХНЗЛ до операции мо­
жет вызвать осложнения в послеоперационном периоде и явля­
ется одной из причин летальных исходов.

4.2. Причины, условия развития и течения 
послеоперационных бронхолёгочных 
осложнений у больных старше 60 лет

Единственным установленным тяжёлым послеопераци­
онным лёгочным осложнением, развивающимся после выпол­
нения лапароскопической холецистэктомии, является тромбо­
эмболия лёгочной артерии [150, 181, 254]. И частота её воз­
никновения находится в пределах 1% оперированных [150, 
254]. Расширение объёма лапароскопических операций у гери­
атрических больных острым холециститом приводит к разви­
тию у них послеоперационных пневмонии и плеврита [251]. Но 
в большинстве клиник больным группы риска выполняется от­
крытая холецистэктомия, одним из наиболее частых послеопе­
рационных осложнений у которых является послеоперацион­
ная пневмония [133,146, 363, 392, 396, 397].

Частота послеоперационной пневмонии при различных 
операциях колеблется от 5 до 50% [64, 238, 299, 313, 323, 337, 
346, 372, 387, 393, 394, 397, 399, 401, 408, 420, 435]. Особенно 
опасны любые виды госпитальной пневмонии для людей по­
жилого и старческого возраста, у которых летальность состав­
ляет 10 -  70% [38, 72, 80, 133, 169, 174, 288, 396].

Способствуют развитию послеоперационных лёгочных 
осложнений не выявленные до операции сопутствующие забо­
левания лёгких, в первую очередь хроническая обструктивная 
болезнь лёгких (ХОБЛ) и пневмония [336] (рис. 23).

Пневмония во всем мире остается наиболее распростра­
нённым заболеванием органов дыхания [38, 120, 139, 140, 175, 
177, 178, 179, 307, 310, 324, 345, 353, 388, 398, 417]. При этом
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среди людей старше 60 лет летальность от всех видов пневмо­
нии составляет 10-15% [139]. Смертность от внебольничных 
пневмоний в различных странах варьирует от 1 до 30% [139, 
303]. По данным American Thoracic Society [303] среди пациен­
тов, нуждающихся в госпитализации, она доходит до 21,9%. 
Смертность от госпитальных полимикробных пневмоний дос­
тигает 70% [174, 325, 384, 406], но непосредственной причиной 
смерти больного пневмония является в 30-50% случаев, когда 
инфекция является основной причиной летального исхода 
[174]. В Беларуси на 1000 жителей пневмония встречается у 
37-40 человек в старческом возрасте и у 25-44 человек в по­
жилом возрасте [3].

эмфизема

бронхит

Рис.23. Заболевания лёгких, встречающиеся у хирургических 
больных.

лёгочный
фиброз
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ХОБЛ занимает значительное место в структуре возрас­
тной патологии большинства стран [3, 88, 120, 125, 141, 142, 
175, 180, 204, 208, 229, 424] (рис.24). При этом своевременно 
она выявляется только в 25% случаев [142, 303, 310, 447]. Наи­
более частой причиной развития послеоперационных пневмо­
ний, является ателектаз [314, 315, 318, 325,326, 333, 338, 371, 
379, 386, 397, 409, 443], происхождение которого обычно свя­
зывают с неадекватной вентиляцией альвеол и бронхиальной 
обструкцией. В патогенезе и пневмонии, и ателектаза присут­
ствуют факторы, способствующие затруднению выделения 
секрета из бронхиального дерева [445].

Неразрешившийся ателектаз, особенно при наличии лё­
гочной инфекции, как правило, приводит к пневмонии. Наряду 
с ателектазированием, как один из важнейших факторов риска 
возникновения послеоперационной пневмонии рассматривают 
наличие инфекции в нижних дыхательных путях [322, 347, 360, 
378].

Отмечено, что у 40% больных пожилого и старческого 
возраста при операциях по поводу осложнённых форм острого 
холецистита еще до операции имеются признаки правосторон­
ней нижнедолевой пневмонии, реактивного плеврита, явления 
дыхательной недостаточности. Скрытые формы бронхолёгоч­
ной патологии до операции часто оказываются не выявленны­
ми.

Для определения тактики профилактики послеоперацион­
ной пневмонии целесообразно различать первичную и вторич­
ную пневмонию. Первичная пневмония может быть следствием 
погрешностей наркоза, оперативного вмешательства, может 
возникать как результат болевых реакций непосредственно по­
сле операции, как последствие остаточного действия релак­
сантов, повреждения аппарата внешнего дыхания. Вторичная 
пневмония развивается в результате генерализации хирургиче­
ской инфекции [346, 358, 403, 425, 430]. Частота послеопера­
ционной пневмонии при плановой операции составляет 22- 
25%, тогда как при экстренной абдоминальной операции -  
34,5% [105].
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Рис.24.

дыхательная
бронхиола

104

А- неизменённое лёгкое; Б— обструкция бронхов; 
В- долевая пневмония.
Гистопрепарат. Окраска гематоксилиом-эозином.



Возникающие пневмонии и дыхательная недостаточность 
после холецистэктомии у больных пожилого и старческого 
возраста остаются частыми послеоперационными осложне­
ниями [393, 397, 401]. Факторами риска в развитии лёгочных 
осложнений у больных острым холециститом в послеопераци­
онном периоде по мнению И.В.Кувайцева [130] являются: по­
жилой возраст; гнойный процесс в желчном пузыре; сопутст­
вующие заболевания лёгких; осложнённая ишемическая бо­
лезнь сердца; заболевания вен конечностей; объём, травматич- 
ность и длительность оперативных вмешательств; поздние 
сроки операции. Всё это указывает на необходимость профи­
лактики бронхолёгочных осложнений, угрожающих жизни 
больного, увеличивающих сроки лечения и связанные с этим 
материальные затраты. Автор отмечает, что перечисленные об­
стоятельства следует учитывать в плане профилактики после­
операционных осложнений.

Развитие послеоперационных бронхолёгочных осложне­
ний зависит от многих причин: в первую очередь от характера 
обезболивания, глубины и длительности наркоза, технических 
погрешностей его проведения [46, 133, 193, 325, 329, 445]. На 
развитие осложнений, в том числе бронхолёгочных, оказывает 
влияние и хирургический стресс, имеющий место при различ­
ных вариантах холецистэктомий [274]. По мнению 
Ю.Н.Шанина с соавт. (1978), нет такого наркоза, после которо­
го не возникала бы дыхательная недостаточность [203]. Недос­
таточность дыхания возникает тогда, когда обмен газов между 
лёгкими и кровью меньше, чем между кровью и тканями.

Г.А. Рябов (1988) дыхательную недостаточность опреде­
ляет как неспособность лёгких полностью оксигенировать 
кровь и элиминировать углекислоту независимо от ос­
таточного содержания в ней кислорода и углекислоты [214]. 
Сущность послеоперационной дыхательной недостаточности 
заключается в уменьшении «доступного тканям » кислорода, 
либо в избыточном накоплении углекислого газа, т.е. проявля­
ется артериальной гипоксией, снижением Р 02 на 7-12 мм. рт. 
ст. Сама по себе операция повышает потребности тканей в ки­
слороде.
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Дыхательная недостаточность усугубляется такими при­
чинами, как интоксикация, нарушение функции печени, почек, 
электролитными нарушениями и нарушениями КЩС. Веду­
щим признаком послеоперационной дыхательной недостаточ­
ности является гипоксия, так как наркоз подавляет централь­
ные и периферические механизмы регуляции внешнего и тка­
невого дыхания, понижает работоспособность дыхательных 
мышц, вызывает патологические изменения в самих лёгких. 
Гипоксию усугубляют патологические изменения в самих лёг­
ких, нарушение кашлевого рефлекса, что способствует задерж­
ке слизи в трахее и бронхах.

Немалую роль в нарушении дыхания играют наркотиче­
ские анальгетики и миорелаксанты. Они вызывают еще более 
глубокие и стойкие расстройства дыхания [46,133].

Как правило, дыхательная недостаточность приводит к 
развитию послеоперационных пневмоний [193]. Послеопера­
ционные пневмонии наиболее часто развиваются у лиц пожи­
лого и старческого возраста. Объясняется это тем, что в пожи­
лом и старческом возрасте снижена реактивность организма, 
имеются изменения в бронхиальном дереве и лёгочной парен­
химе, неполноценное откашливание в до- и послеоперацион­
ном периоде [79].

Как наиболее тяжёлое проявление острой дыхательной 
недостаточности может развиться респираторный дистресс- 
синдром взрослых (РДСВ). Если ранее его считали только 
следствием травмы, то с современных позиций это состояние 
может развиться при многих критических состояниях, в том 
числе при тяжёлых осложнениях оперативных вмешательств 
[189, 231].

Развитию послеоперационных пневмоний способствует 
гиповентиляция нижних долей, вследствие ограничения дви­
жений диафрагмы, пареза кишечника, застойных явлений в 
лёгких, мелкоочаговых ателектазов, микротромбоэмболии лё­
гочных артерий, большой продолжительности операции, аспи­
рации желудочного содержимого во время рвоты или регурги- 
тации, приводящей к аспирационной пневмонии. В генезе по­
слеоперационной пневмонии значительная роль принадлежит 
нарушению дренажной функции бронхов [46, 133].
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Послеоперационная пневмония вызывает проблемы от 
лихорадки и продуктивного кашля до острой дыхательной де­
компенсации, требующей продлённой механической вентиля­
ции. А продлённая послеоперационная интубация и механиче­
ская вентиляция могут првести, в свою очередь, к вентилятор- 
ассоциированной пневмонии (VAP-ventilator associated pneu­
monia) [232]. И риск возникновения пневмонии повышается на 
1% с каждым днём механической вентиляции.

Все бронхолёгочные осложнения острого холецистита 
имеют застойный характер. Основным путём дренажа жидко­
стей из интерстиция органов является его лимфатическое рус­
ло. Поэтому состояние лимфатического русла любого органа 
влияет на характер протекания в нем патологических состоя­
ний.

Чаще всего встречается правосторонняя нижнедолевая 
пневмония, что связано с некоторым ограничением экскурсий 
правого купола диафрагмы. По нашему мнению, это также 
обусловлено более развитыми связями отводящих лимфатиче­
ских сосудов печени и правого лёгкого, в сравнении с левым.

Результаты работ по изучению анатомо-функциональных 
связей лимфатического русла печени и лёгких свидетельству­
ют о том, что лимфа от печени и лёгких (в большей степени 
правого) может сливаться не только в лимфатических узлах 
нижнего средостения, но в перитрахеобронхиальных узлах и 
непосредственно в выносящих лимфатических сосудах обоих 
органов. При проведении холецистэктомии, дополненной хо- 
ледохотомией, повреждаются перихоледохальные лимфатиче­
ские сосуды, выносящие лимфу из печени к печёночным и 
панкреатодуоденальным лимфатическим узлам. Они состав­
ляют 35-50% всех лимфатических сосудов, несущих лимфу от 
ворот печени [257, 258]. В связи с этим увеличивается нагрузка 
(объем лимфы, оттекающей из печени) на другие лимфатиче­
ские коллекторы печени, в том числе на лимфатические сосу­
ды, идущие в грудную полость. А это, в свою очередь, затруд­
няет лимфодренаж органов грудной полости [47, 48, 49].

По нашему мнению, на лимфодренаж из легких оказывает 
влияние и вид анестезии. При проведении оперативных вме­
шательств на печени и желчевыводящих путях у больных по­
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жилого и старческого возраста обычно применяют эндотрахе- 
альный наркоз. Нахождение интубационной трубки в трахее 
при проведении эндотрахеального наркоза, вызывает развитие 
отека стенки трахеи. Вследствие этого увеличивается объем 
лимфы, оттекающей от трахеи в околотрахеальные лимфатиче­
ские узлы и далее в бронхосредостенные стволы. Этот же путь 
является основным для лимфы, оттекающей от легких. Следо­
вательно, увеличение объема лимфы, оттекающей от трахеи, 
также может затруднять отток лимфы от легкого.

При развитии послеоперационных осложнений наблюда­
ются резкие изменения показателей К1ЦС и внешнего дыхания. 
Увеличение РС02 на фоне гипоксемии, гипервентиляции, рез­
кое снижение легочных объемов (ЖЕЛ, МВЛ, проба Тиффно). 
Показатели КЩС и внешнего дыхания быстро реагируют на 
дыхательные осложнения.

Оказывают свое влияние и особенности течения внутрен­
них болезней у людей пожилого и старческого возраста:

1) симптоматика различных заболеваний в старости зна­
чительно беднее, чем в предыдущие возрастные периоды, как в 
отношении субъективных, так и объективных причин;

2) все болезни у людей пожилого и старческого возраста 
протекают вяло и растянуто;

3) во время болезни у людей этой возрастной группы бы­
стрее истощаются физиологические системы, способные вести 
борьбу с вредностью;

4) защитный аппарат (физиологическая система соедини­
тельной ткани) не в состоянии обеспечить в случае инфекции 
быстрое развитие гуморального и тканевого иммунитета.

Грудная клетка и органы дыхания в пожилом и старче­
ском возрасте подвержены дегенеративно-дистрофическим 
изменениям с уменьшением количества кровеносных и лимфа­
тических капилляров, что ведет к затруднению газообмена 
между альвеолярным воздухом и кровью. Разрежение же лим­
фатических сетей органов дыхания нарушает лимфодренаж и 
способствует развитию застойных состояний. В легких деге­
нерируют эластические волокна и интима сосудов. В результа­
те потери эластичности легкого ухудшается бронхиальная 
проходимость, увеличивается ранний объем закрытия дыха­
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тельных путей. Это, в свою очередь, приводит к увеличению 
остаточного объема воздуха в альвеолах, снижается эффектив­
ность вентиляции, сокращаются резервы дыхания, ухудшается 
бронхиальная проходимость, нарушается биомеханика дыха­
ния.

Грудная клетка при старении деформируется, утрачивает 
подвижность. Вследствие кифоза грудного отдела позвоночни­
ка, приводящего к увеличению переднезаднего диаметра и не­
большому уплощению с боков, грудная клетка приобретает 
форму укороченного конуса с вершиной (старческая грудная 
клетка), склоняется вперед, иногда приобретает округлую боч­
кообразную форму, напоминающую грудную клетку больных 
эмфиземой. Обызвествляются и теряют эластичность реберные 
хрящи, снижается подвижность реберно-позвоночных сочле­
нений. Дегенеративные изменения межпозвоночных дисков и 
сближение передних отделов тел грудных позвонков приводит 
к выраженной кифотической деформации. Наряду с этим на­
блюдается атрофия и понижение тонуса мышц спины, межре­
берных и поверхностных мышц груди. Эти изменения приво­
дят к значительной ригидности грудной клетки, препятствуя 
осуществлению её форсированных движений при кашле, глу­
боком вдохе и т.д. В связи с этим нарушается механизм регу­
ляции респираторной функции внешнего дыхания. А дыха­
тельные экскурсии являются ведущим из факторов оттока 
лимфы из лимфатических стволов и протоков в вены шеи. По­
этому снижение эластичности грудной клетки, приводящее к 
уменьшению объема дыхательных экскурсий, способствует 
уменьшению дренажа лимфы из органов, в том числе из лёгких 
бронхов.

Оперативное вмешательство неизбежно нарушает функ­
цию лёгких в течение 4— 5 дней после больших абдоминаль­
ных операций. Это может значительно усиливать дыхательную 
недостаточность у больных с сопутствующей патологией лёг­
ких. Высокий риск развития бронхолёгочных осложнений при 
холецистэктомии связан с развитием диафрагмальной дис­
функции (снижение дыхательной активности диафрагмы). Из­
менения дыхания могут быть обусловлены болью в области 
операционной раны, слабостью брюшных мышц. У пациентов
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после оперативных вмешательств функциональная остаточная 
ёмкость, форсированная ЖЕЛ после операции снижаются по 
сравнению с предоперационным уровнем. Подобное уменьше­
ние лёгочных объемов ведет к развитию ателектазов. Травма- 
тичность оперативного вмешательства усугубляет также на­
рушение дренажа из лёгких. Лапаротомия способствует реф­
лекторному уменьшению дыхательных экскурсий как грудной 
клетки, так и диафрагмы, что опять же затрудняет отток лим­
фы не только из лёгких, но и из лимфатических стволов и про­
токов в вены шеи. Это же усугубляет и вынужденное положе­
ние больного в раннем послеоперационном периоде.

Большинство из вышеперечисленных факторов приводят 
к нарушению функций внешнего дыхания (ФВД). При нару­
шении ФВД возникает снижение поступления кислорода в лёг­
кие с последующим развитием дыхательной недостаточности, 
то есть неспособность поддерживать нормальные парциальные 
давления кислорода и углекислого газа в артериальной крови.

Таким образом, причинная обусловленность развития по­
слеоперационных бронхолёгочных осложнений у больных 
желчнокаменной болезнью с острым холециститом многофак­
торна и включает как анатомо-функциональные, так и медико­
социальные особенности жизнедеятельности этой категории 
больных. Проведенный нами анагаз показал, что в большинст­
ве факторов, способствующих развитию бронхолёгочных ос­
ложнений у больных старше 60 лет, оперированных по поводу 
острого холецистита, присутствует участие изменений со сто­
роны различных звеньев лимфатической системы (рис. 25).

Таким образом анатомо-функциональные особенности 
лимфатической системы грудной полости и печени предраспо­
лагают к возникновению бронхолёгочных осложнений у боль­
ных пожилого и старческого возраста.
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Рис.25. Схема участия изменений лимфатической системы в 
развитии бронхолёгочных осложнений.
1- повреждение перихоледохальных лимфатических сосудов;
2 - перегрузка перибронхиальных лимфатических сосудов и 
узлов; 3 - возрастная редукция лимфатического русла легких; 
4 - уменьшение объема дыхательных экскурсий -  снижение 
оттока лимфы из лимфатических стволов, протоков в вены 
шеи; 5- эндотрахеальный наркоз -  отек стенки трахеи — по­
вышение оттока лимфы от трахеи -  перегрузка перитрахеаль- 
ных сосудов и узлов.
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Глава 5. Профилактика послеоперационных 
бронхолёгочных осложнений

Успехи в лечении любой хирургической патологии опреде­
ляются не только выбором тактики и способа оперативного вмеша­
тельства. Во многом они зависят от организации интенсивной тера­
пии в периоперационном периоде: этапе предоперационной подго­
товки, интраоперационном этапе, послеоперационном лечении. На 
каждом этапе интенсивная терапия должна включать:

- инфузионную терапию,
- респираторную поддержку и респираторную терапию,
- антибактериальную и иммунокорригирующую терапию,
- адекватное обезболивание,
- мониторинг,
- специфическую медикаментозную терапию основного забо­

левания,
- мероприятия по восстановлению нормальной функции же­

лудочно-кишечного тракта,
- раннее энтеральное питание и т.д. [277J.
Всё это будет способствоать, в том числе, и профилактике лё­

гочных осложнений.
Лечение холецистита, наряду с оперативным вмешательством 

по устранению его источника, должно включать проведение меро­
приятий, направленных на коррекцию сдвигов водно-электролитного 
баланса и кислотно-щелочного равновесия, восполнение энергетиче­
ских и субстратных ресурсов организма, профилактику и лечение 
острой почечной и печёночной недостаточное™, пареза кишечника. 
Это достигается применением инфузионных средств, антибактери­
альных препаратов, ингибиторов ферментов, витаминов.

Инфузионная дезинтоксикационная терапия острого холеци­
стита включает введение кристаллоидных и коллоидных препара­
тов (0,9% раствор хлорида натрия, 5-10% раствор глюкозы, раствор 
Рингера, лактасол, ацесоль, трисоль. полиглюкин, препараты гид- 
роксиэтилкрахмала) из расчета 40-60 мл/кг массы тела в сутки. 
Критерием ее адекватаости служат нормализация объема циркули­
рующей крови, центрального венозного давления, гематокрита 
[188, 277]. По показаниям следует применять и сбалансированные
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полиионные растворы (1,5% 5% раствор реамберина и др. [95]. 
Применение 1,5% раствора реамберина (препарата из группы анти- 
гипоксантов) в/в капельно в дозе 400 мл/'сут в течении 3-10 суток 
оказываег значительный положительный эффект при лечении об­
турационных желтух неопухолевой этиологии [164]. Общая про­
должительность проведения инфузионной терапии составляет 
обычно от 3 суток до 2-3 недель. Инфузионная терапия имеет 
большое значение и в комплексе интенсивного лечения для профи­
лактики осложнений у больных пожилого и старческого возраста. 
Она направлена на устранение волемических нарушений, интокси­
кации, нормализацию водно-солевого, белкового, углеводного об­
мена, функцией печени и почек. Вместе с тем, состояние сердечно­
сосудистой и дыхательной систем данной категории больных тре­
буют особого подхода в выборе количества и качества трансфузи- 
онньгх средств. У больных старше 60 лет, перенесших открытую хо­
лецистэктомию, дезинтоксикационную терапию мы проводили вве­
дением плазмы, реополиглюкина, 10% раствора глюкозы (300-400 мл 
с инсулином), витаминов «С» и группы «В», препаратов калия. Об­
щее количество вливаемой жидкости не превышало 20 мл на 1 кг веса 
больного [244, 245, 262]. Показаниями для прекращения инфузион­
ной терапии являются: адекватное восстановление энтерального пи­
тания, компенсация водно-электролитных и кислотно-основных на­
рушений, купирование явлений эндотоксикоза [106,125,277].

Негативно влияние интра- и послеоперационной гипотермии 
(температура в операционной, палатах интенсивной терапии, инфузион­
ных растворов и др.) для этой категории больных [450]. Кардинальное 
решение проблемы оптимизации термобаланса во время операции и в 
послеоперационном периоде представляется в обеспечении оптималь­
ной температуры операционной, подогреве используемых растворов и 
жидкостей при проведении инфузионногрансфузионной терапии [448], 
для чего можно использовать отечественные системы обогрева пациента 
типа «РАМОНАК-03», аппараты для подогрева крови, кровезамените­
лей и растворов при инфузионной терапии типа «Ампир-01», «АМРГО- 
mini» [449].

Коррекция электролитного баланса сопровождалась улучшением 
общего состояния больных, нормализацией сердечной деятельности, ис­
чезали застойные явления в легких. Нормализовалось кислотно­
щелочное состояние, устранялся метаболический алкалоз и ацидоз.
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5.1. Антибактериальная терапия при остром 
холецистите

При назначении антибактериальных препаратов необходи­
мо стремиться к выделению возбудителя и максимально раннему 
переходу к этиотропной терапии с учетом чувствительности 
микроорганизма. Операции на желчевыводящих путях относят к
3-му классу оперативных вмешательств. Поэтому всем больным 
обязательно профилактическое применение антибиотиков за 2-3 
часа до операции внутримышечно, а за 30-40 минут до операции 
-  внутривенно [213, 434]. Введение антибиотиков перед опера­
цией Н.В. Завада называет премедикационной антибиотикопро- 
филактикой [95]. Это не дает возможности сразу начать этио­
тропное лечение. Поэтому антибактериальная химиотерапия 
должна включать препараты, активные в отношении грам- 
положительной кокковой флоры (золотистый стафилококк), 
грамотрицательной флоры кишечника и неспорообразующих 
анаэробов [277]. Этим требованиям адекватно отвечает комби­
нация цефалоспорина П-Ш-го поколения, аминогликозида И-Ш- 
го поколения и препарата нитроимвдазольного ряда. Альтерна­
тивой данной комбинации антибактериальных препаратов может 
служить монотерапия карбапенемом (тиенам, меронем) или 
фторхинолоном последних поколений (авелокс), или макроли­
дом (азитромицин, спирамицин и др.). По мнению же Э.И. Галь­
перина и П.С. Ветшева (2006) для этих целей достаточно исполь­
зования цефалоспоринов I-П-го поколений или амоксиклава. По 
стандартам лечения острого холецистита, принятым в Республи­
ке Беларусь в 2005 г, за 1 -2 часа до операции рекомендуется вве­
сти больному или цефотаксим, или цефоперазон, или цефгриак- 
сон, или цефепим в дозе 2 г в/в или в/м [95].Однократное введе­
ние цефалоспоринов и метронидазола непосредственно перед 
операцией в комплексе с хирургическими вмешательствами по­
зволяет снизить число осложнений с 25% до 8-10,6% [7].

Эффективность антибактериальной терапии при воспали­
тельных заболеваниях желчевыводящей системы зависит от 
вида микроорганизма и его чувствительности к антибиотикам, 
а также способности проникновения антимикробных препара­
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тов в желчевыводящие пути [30, 304]. Наиболее высокие кон­
центрации антибиотиков в желчных путях отмечены при при­
менении эритромицина, цефазолина, цефотиама, цефтриаксона 
[32, 216, 321, 391, 426]. При выделении вактероды фрагилис 
(Bacteroda fragilis) из желчевыводящих путей целесообразно 
применение метронидозола, левомицетина, клиндамицина [15, 
286, 373]. Эти лекарственные препараты хорошо проникают в 
желчь и создают в ней терапевтические концентрации. При 
смешанной аэробно-анаэробной микрофлоре применяют ами- 
ногликозиды и цефалоспорины в сочетании с клиндамицином 
или метронидазолом [428]. Реже при лечении воспалительных 
процессов желчевыводящих путей применяют ампициллин, 
карбенициллин, линкомицин, рифампицин [15].

Фармакокинетические исследования показали, что при 
периоперационном назначении цефтриаксона, цефепина, оф- 
локсацина и ципрофлоксацина в сыворотке крови и тканях 
больных на время оперативного вмешательства и в ближайшем 
послеоперационном периоде образуются концентрации, доста­
точные для подавления роста большинства потенциальных 
возбудителей инфекции [281].

С целью повышения эффективности антибиотикотерапии, 
рекомендуют вводить антибиотики в круглую связку печени 
[82], пупочную вену, непосредственно в печень и желчные пу­
ти [176]. При этом следует помнить, что при обтурации желч­
ных путей накопление антибиотиков снижается, что является 
дополнительным аргументом в пользу хирургического лечения 
острого калькулезного холецистита [60].

При проведении бактериологических исследованиях у па­
циентов с бронхолёгочными осложнениями из бронхов и лёг­
ких высевают Е. Coli, Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa,
S. Aureus, K. Pneumoniae [ 202 ]. При затяжном течении отме­
чено выявление микозной флоры (Candida albicans) [277].

Для профилактики тяжёлых бронхолёгочных осложнений 
с 1983 г в хирургических клиниках внедряется новый метод 
антибиотикотерапии -  селективная деконтаминация желудоч­
но-кишечного тракта (СДЖКТ) [382, 430]. Важным факто­
ром, определяющим применение СДЖКТ в хирургии и интен­
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сивной терапии, является то, что основными возбудителями 
большинства гнойно-септических осложнений у больных хи­
рургического профиля являются преимущественно микроорга­
низмы грамотрицательного спектра. Подавляющее большинст­
во этих микроорганизмов имеет "первичное или вторичное" га- 
строэнтерогенное происхождение [59]. В этой связи селектив­
ная элиминация преимущественно этих бактерий с помощью 
антибактериальных препаратов, вводимых в просвет желудка и 
кишечника, позволяет сохранить собственную эндогенную 
анаэробную микрофлору ЖКТ, которая имеет низкий пато­
генный потенциал в естественных местах своего обитания 
[440]. Обоснование необходимости применения СДЖКТ, оп­
ределяют данные о том, что частота развития нозокомиальной 
инфекции дыхательной системы, зависящей от степени тяже­
сти пациентов, длительности ИВЛ, у тяжелых больных хирур­
гического профиля варьирует в пределах от 7 до 60% [59, 340, 
414]. И на этом фоне ИВЛ-ассоциированная пневмония разви­
вается, как правило, при ИВЛ продолжительностью более 48 ч. 
[340]. При этом летальность у хирургических больных с нозо­
комиальной пневмонией превышает 50%, и почти у трети 
(27%) больных нозокомиальная пневмония является основной 
причиной смерти [340]. СДЖКТ + парентеральное введение 
антибиотиков снижает частоту пневмонии на 65%, летальность 
больных на 20%. В неотложной абдоминальной хирургии, ко­
гда инфицирование больного имеет "первичный эндогенный" 
характер абсолютно показан режим СДЖКТ в сочетании с 
"ранней" системной антибактериальной профилактикой и те­
рапией и распространяется это на больных, н у ж д а ю щ и х с я  в 
проведении длительной ИВЛ более 3 сут и при развитии пече­
ночной недостаточности [59, 340].

Препаратами выбора для СДЖКТ являются комплексы: 
тобрамицин (гентамицин) -  320 мг/сут; полимиксин Е (коли- 
стин) или М -  200-400 мг/сут; амфотерицин В/нистатин -  2000 
мг/сут; флуконазол -  50-150 мг/сут. Как альтернатива препара­
там из группы аминогликозидов предлагаются фторхинолоны 
(норфлоксацин- 1500 мг/сут, ципрофлоксацин- 1000 мг/сут, 
пефлоксацин- 800-1200 мг/сут), которые в ряде ситуаций ком­
бинируют с полимиксином М (колистин) [59]. Энтерально
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препараты вводят 4 раза в сутки в назогастральный или назо­
интестинальный зонды. При восстановлении функции ЖКТ 
больной принимает препараты per os. Ротоглотку и ротовую 
полость обрабатывают гелями или пастами, содержащими 2% 
комплекс этих антибактериальных препаратов. Длительность 
СДЖКТ варьирует от 7 суток и более, что определяется инди­
видуально в соответствии с тяжестью состояния больного, 
длительностью пареза ЖКТ, интубации трахеи и катетериза­
ции полых органов, результатами микробиологических иссле­
дований в динамике заболевания [59].

Кроме антибиотиков, для повышения иммунной защиты 
применяют стафилококковый анатоксин [164, 168], препараты 
тимуса [90]. У больных пожилого и старческого возраста отме­
чена высокая эффективность от применения диуцифона и ле- 
вамизола [171]. Для лечения больных пожилого и старческого 
возраста широко применяются методы иммунокоррекции: ге­
мосорбция, плазмафорез, внутрисосудистое лазерное облуче­
ние крови.

5.2. Респираторная поддержка и респираторная 
терапия при остром холецистите

Одним из важнейших и первостепенных направлений ин­
тенсивной терапии больных при осложнённом течении острого 
холецистита, особенно у гериатрических пациентов, является 
предупреждение необратимых изменений в их организме 
вследствие острых расстройств дыхания и профилактика дли­
тельно существующих нарушений газообмена, а следователь­
но, метаболизма, которые приводят к существенному замедле­
нию репаративных процессов. Для решения этих задач исполь­
зуются респираторная поддержка и респираторная терапия.

Респираторная поддержка -  это комплекс лечебных меро­
приятий, направленных на восстановление и поддержание 
нормального газообмена в лёгких и нормального газового со­
става артериальной крови. К методам респираторной поддерж­
ки относятся: инсуффляция кислорода, вспомогательная вен­
тиляция лёгких (в различных режимах), искусственная венти­
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ляция лёгких [277]. Респираторная терапия -  это комплекс мер 
по улучшению функционального состояния трахеобронхиаль­
ного дерева и паренхимы лёгких, направленных на компенса­
цию нормальной функции внешнего дыхания. Практически 
любой больной, находящийся в критическом состоянии, нуж­
дается в одновременном проведении и респираторной под­
держки, и респираторной терапии. При этом респираторная 
поддержка экстренно компенсирует нарушения газового соста­
ва крови, а респираторная терапия создает предпосылки для 
прекращения первой [277].

Учитывая приведенные ранее анатомо-функциональные 
особенности лимфатической системы грудной и брюшной по­
лостей у гериатрических больных, комплекс мероприятий по 
профилактике послеоперационных осложнений у этой катего­
рии больных дополнительно к традиционной терапии, необхо­
димо дополнять в до- и послеоперационном периодах средст­
вами ЛФК и физиотерапии, направленными на улучшение 
бронхиальной проходимости, дренажной функции лимфатиче­
ской системы лёгких и уменьшение гипоксии, а также антиги- 
поксантами для снижения угрозы гипоксического повреждения 
жизненно важных органов [243, 244, 262].

На этапе предоперационной подготовки в зависимости от 
тяжести состояния проводится инсуффляция увлажненного ки­
слорода (поток 2-6 л/мин) или начинается проведение вспомо­
гательной (искусственной) вентиляции лёгких. Показаниями 
для проведения вспомогательной (искусственной) вентиляции 
лёгких являются нестабильность гемодинамики и нарушения 
сознания больного.

Интраоперационный период практически всегда сопро­
вождается проведением искусственной вентиляции легких на 
фоне действия миорелаксантов, как компонента общей комби­
нированной анестезии. При этом следует помнить, что обще­
известные расчетные величины вентиляционных параметров 
основаны на показателях метаболизма и газообмена здорового 
человека и в условиях острой хирургической патологии тре­
буют своей коррекции [106,110, 277].

Проведение респираторной поддержки в послеопераци­
онном периоде обусловлено функциональным состоянием
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бронхиального дерева и лёгких, зависит от проходимости тра­
хеобронхиального дерева, альвеолярной вентиляции, состоя­
ния аэро-гематического барьера (альвеоло-капиллярной диф­
фузии), наличия локальных инфильтративных изменений и 
ателектазирования лёгочной ткани и т.д. Независимо от режи­
ма респираторной поддержки, выбранного в каждом конкрет­
ном случае, проводимая вентиляция лёгких должна отвечать 
определённым требованиям:

- газовая смесь, подаваемая в дыхательные пути, должна 
быть адекватно кондиционирована, т. е. иметь влажность 100% 
и температуру от 28 до 32 °С;

- следует избегать режимов вентиляции, сопровождаю­
щихся высоким (более 25 см вод. ст.) пиковым давлением фазы 
вдоха, во избежание баротравматизации лёгких;

- следует избегать высокого уровня положительного дав­
ления в конце выдоха (более 5 см вод. ст.) [110, 277].

Течение послеоперационного периода зависит от эффек­
тивного послеоперационного обезболивания. Поэтому боль­
ным старше 60 лет, перенесшим открытую холецистэктомию, 
после операции мы назначали анальгетики: анальгин, димед­
рол и дроперидол. Для профилактики развития гиповентнля- 
ции в раннем послеоперационном периоде проводилась ИВЛ в 
режиме сопротивления выдоха в пределах 4-8 см водного 
столба. Это улучшало оксигенацию крови, предупреждало и 
ликвидировало ателектазирование легких [244, 44, 262].

5.2.1. Применение кислородной терапии для 
профилактики послеоперационных 
бронхолёгочных осложнений у больных 
острым холециститом

Пациенты, страдающие хроническим заболеванием лёг­
ких и выделяющие мокроту, должны иметь возможность от­
кашливать секрет, что предотвращает у них развитие блокады 
дыхательных путей и альвеол. Поэтому, исходя из разработан­
ной нами аналитической схемы участия различных факторов в 
развитии этих бронхолёгочных осложнений после холецистэк­
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томии, при установлении разных методов снижения их частоты, 
мы дополнили комплекс традиционной профилактики после­
операционных бронхолёгочных осложнений, патогенетически 
обоснованными мероприятиями. Включение в комплекс лечеб­
но-профилактических мероприятий кислородной терапии обос­
новано наличием у больных старше 60 лет ХНЗЛ до операции.

Мы проанализировали результаты лечения 80 паци­
ентов хирургических отделений ВОКБ, оперированных по по­
воду желчнокаменной болезни с острым деструктивным хо­
лециститом. Из них 40 в возрасте -  36-60 лет, 40 -  61-89 лет. У 
всех больных старше 60 лет при госпитализации выявлены со­
путствующие хронические заболевания сердечно-сосудистой 
(ишемическая болезнь сердца, нарушение ритма сердца, кар­
диосклероз. гипертоническая болезнь), или дыхательной сис­
тем (хронический бронхит, хроническая пневмония, эмфизема 
лёгких), или почек, или сахарный диабет. Всем больным была 
выполнена холецистэктомия традиционным открытым мето­
дом. Контрольную группу (К) составили 40 человек (20 -  до 60 
и 20 старше 60 лет). Больные этой группы получали тради­
ционное лечение, включающее: покой, местную гипотер­
мию, спазмолитики, антигистаминные препараты, сердеч­
ные препараты, антибиотики, инфузионную терапию. 40 
пациентам, которых мы объединили в общую эксперимен­
тальную группу (Э) этот комплекс был дополнен приме­
нением кислородной терапии в виде ингаляций кислорода 
через носоглоточный катетер и кислородного коктейля в 
течение 3-5 дней до и после операции. Для выявления 
эффективности применения кислородной терапии боль­
ным холециститом именно в пожилом и старческом воз­
расте, мы сравнили результаты, полученные у пациентов 
60-89 лет и 35-60 лет. Для этого сформированы 4 группы по 
20 человек в каждой. Группы К1 и Э1 составили больные 
старше 60 лет. Группы К2 и Э2 больные в возрасте 35-60 лет. 
В эти пары групп отобраны пациенты, идентичные по клинико­
лабораторным, биохимическим показателям и характеру кли­
нического течения заболевания. Группы К1 и К2 подобраны из 
контрольной группы. Больные Э1 и Э2 групп получали кисло­
родную терапию [244, 245, 246, 262].
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Клиническо-лабораторное обследование групп Э1, Э2, К1 
и К2 показало, что включение в комплекс мероприятий перио- 
перационного периода кислородной терапии больным групп 
Э1 и Э2, приводило к нормализации некоторых лабораторных 
показателей и улучшению общего состояния пациентов. Нор­
мализация нервно-психического статуса и отсутствие выра­
женной стрессовой реакции, нормализация парциального дав­
ления кислорода и углекислого газа в венозной и капиллярной 
крови отмечена у пациентов всех 4 сравниваемых групп. В по­
слеоперационном периоде у всех этих больных выявлено сни­
жение частоты пульса и частоты дыхания, нормализация обще­
го белка и гемоглобина, снижение СОЕ, улучшение электро­
кардиографических показателей, но статистически достоверна 
нормализация этих показателей только в Э1 и Э2 группах. 
Только в К1 группе был 1 случай послеоперационной леталь­
ности. Характер и частота послеоперационных осложнений у 
больных всех групп неодинакова. Сравнение полученных на­
ми данных показало, что без применения кислородной терапии 
бронхолёгочные осложнения у больных пожилого и старческо­
го возраста встречаются в 2,5 раза чаще, чем в возрасте до 60 
лет (табл. 15).

Таблица 15. Применение кислородной терапии и частота
послеоперационных бронхолёгочных осложнений 
у больных острым холециститом

№
гр

кол-во
больных

Возраст Проведена
кислородная
терапия

Развилось
бронхолёгочное
осложнение

Абс. %
К1 20 61-89 — 5 25

Э1 20 61-89 + 2 10
К2 20 35-60 - 2 10

Э2 20 35-60 + 1 5
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Назначение только кислородной терапии дополнительно 
к традиционной схеме ведения периоперационного периода, 
позволило нам снизить частоту послеоперационных бронхолё­
гочных осложнений у больных пожилого и старческого возрас­
та в 2,5 раза, в то время как у больных в возрасте 35-60 лет 
этот показатель снижен только в 2 раза. То есть кислородная 
терапия оказывает более положительный эффект у больных 
пожилого и старческого возраста, чем у лиц моложе 60 лет.

По нашему мнению, большая эффективность оксигенации 
у больных пожилого и старческого возраста определяется осо­
бенностями возрастных изменений лёгких. Поэтому мы счита­
ем необходимым обязательное включение кислородной тера­
пии в комплекс периоперационных мероприятий больным ост­
рым холециститом пожилого и старческого возраста, начиная с 
предоперационного периода.

5.3. Применение антипшоксанта-актопротектора 
“Бемитил” для нрофилактии развития 
осложнений при патологии различных 
систем организма

Всякое оперативное вмешательство, агрессивно воздей­
ствуя на больной организм, предъявляет повышенные требо­
вания к функции всех органов и систем, работающих и без то­
го в состоянии напряжения. Особенно в гериатрической прак­
тике это требует обязательного проведения предоперационной 
подготовки в целях исключения возможных срывов компенса­
торных реакций. Само же существование стрессовой ситуации 
вполне оправдывает поиски средств, именуемых стресс- 
протекторами, особенно обладающих антигипоксической ак­
тивностью.

Антигипоксанты (актопротекторы) -  относительно но­
вая группа фармакологических средств, способствующих по­
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вышению (сохранению) функциональной активности отдель­
ных анатомо-функциональных систем и организма в целом, 
противодействующих гипоксическому повреждению клетки и 
продлевающих её жизнедеятельность в условиях нарушенно­
го, прежде всего, газового, кислотно-щелочного и субстратно­
го гомеостаза, гипоксии, шоковых состояний [226, 227]. Их 
использование также обосновано при рассмотрении операци­
онной травмы как стрессовой ситуации в отношении организ­
ма больного[11].

Гипоксия может быть разной этиологии, но патогенетиче­
ские механизмы и последствия одинаковы: энергетический де­
фицит, снижение и прекращение функциональной активности 
клетки и в дальнейшем структурные разрушения. Поэтому 
разработка антигипоксантов, лекарственных средств, повы­
шающих резистентность к гипоксии, позволила подойти к уни­
в е р с а л ь н о м у  их применению при многих формах патологии. 
Условием "универсальности" действия антигипоксантов явля­
ется клеточный (тканевой) уровень механизма их действия, 
допускающий возможность профилактики и смягчения влия­
ния гипоксии любой этиологии и на любой орган [226].

Разработка заводской технологии производства и про­
мышленный выпуск первого разрешенного для клинического 
применения актопротектора-антигипоксанта “Бемитил 
(Bemithyium-2-этилтиобензими- дазола гидробромид)” создали 
предпосылки для применения этой группы препаратов во всех 
областях практической медицины. «Бемитил» -  препарат неис­
тощающего механизма действия, снижающий потребности 
клеток в кислороде и пролонгирующий их жизнеспособность 
при кислородном голодании.

Препарат “Бемитил” оказывает защитное действие за счет 
нормализации метаболизма и состояния нейрогуморальной 
системы регуляции, снижения основного обмена, улучшения 
шунтирования дыхательной цепи и гликолиза, функциониро­
вания глюкозо-лактагного шунта и сопряжения углеводного, 
липидного, аминокислотного обменов, повышения активности 
АТФ-азы, прямого стимулирующего действия на механизмы 
памяти [209, 234, 304].
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В экспериментальных работах было показано, что после 
однократного введения бемитила крысам в дозе 100 мг/кг 
внутрижелудочно препарат уже через 30 мин обнаруживался в 
тканях головного мозга и печени. Максимальная концентрация 
в плазме крови достигается одномоментно с периферическими 
тканями (печень, головной мозг) через 1 час после введения. 
Концентрации бемитила в печени и головном мозге превышали 
концентрацию в крови в 2,98 и 2,14 раза соответственно [264]. 
Установлено положительное влияние бемитила на регенерацию 
печени после частичной гепатэктомии [37]. Результаты сопос­
тавления экспериментальных и клинических данных по всасы­
ванию бемитила позволили выявить их полное соответствие. 
[150, 152, 198, 199].

Доказан положительный эффект введения бемитила 
внутрь детям с аппендикулярным перитонитом. Гак как фарма­
кокинетика препарата хорошо сочетается с принципами после­
операционного опорожнения желудка он хорошо всасывается 
из желудочно-кишечного тракта [152,198,199].

«Бемитил» активирует репаративные процессы в бронхи­
альном эпителии, усиливает функцию мукоциллиарного аппа­
рата, оказывает защитно-восстановительное действие при 
ишемическом повреждении сердца [117]. А.Н.Косинец и соавт. 
(1996), А.В. Фомин и соавт. (1998), Ю.Л.Шевченко и соав. 
(2000), А.Н.Лызиков и соавт. (2005) применяли «Бемитил» при 
выполнении операций с целью повышения резистентности ор­
ганизма хирургических больных, что дало положительный ре­
зультат. Применение бемитила в предоперационном периоде 
для профилактики осложнений лапароскопических операций у 
больных с повышенным операционным риском позволило сни­
зить риск лапароскопии у 20% больных, расширить показания 
для лапароскопических операций у 10,5% больных с сопутст­
вующими заболеваниями и снизить количество осложнений в 
данной группе в 3,6 раза [106].

Все эти положительные результаты применения «Бемити­
ла» определили востребованность исследования влияния его 
применения и для профилактики послеоперационных ослож­
нений желчнокаменной болезни с острым холециститом, осо­
бенно в гериатрической практике.
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5.3.1. Показатели клинико-лабораторных и
биохимических исследований у больных 
острым холециститом старше 60 лет при 
применении препарата “Бемитил”

Исследования влияния только препарата “Бемитил” на 
снижение частоты послеоперационных бронхолёгочных ос­
ложнений мы выполнили на 12 пациентах, которым дополнили 
комплекс традиционной профилактики (покой, местная гипо­
термия, инфузионная терапия, введение спазмолитиков, анти- 
гистаминных препаратов) включал применение в до- и после­
операционном периодах антигипоксанта «Бемитил».

Включение в комплекс лечебно-профилактических меро­
приятий комбинированного препарата антигипоксанта «Беми­
тил» обосновано наличием нарушений со стороны лёгких до 
операции, повышенным расходованием кислорода во время 
операции и риском возникновения легочных осложнений, вы­
зывающих дыхательную недостаточность. При назначении ан­
тигипоксанта «Бемитил» мы учитывали наличие ХОБЛ, тя­
жесть воспалительных изменений в билиарной системе, харак­
тер оперативных вмешательств, а также фармакокинетику и 
фармакодинамику препарата. Предварительное исследование 
влияния включения препарата «Бемитил» в комплекс меро­
приятий по профилактике послеоперационных легочных ос­
ложнений проведено в группе больных ЖКБ с острым холеци­
ститом, состоящей из 7 женщин и 5 мужчин в возрасте от 60 
до 89 лет. Назначат! «Бемитил» (таблетки) per os, после еды по 
0,25-0,5 г 2 раза в сутки до операции в течение трех дней. Во 
избежание нарушений сна последнюю дозу больным назначали 
не позднее 16 . Продолжительность применения препарата 
«Бемитил» после операции определялась клиническим течени­
ем послеоперационного периода, результатами лабораторных 
исследований и, как правило, составляла 1-3 суток. Показаний 
к более длительному (более 5 суток) назначению «Бемитила» 
не было.

Критерием эффективности применения препарата «Беми­
тил» служили клинические симптомы заболевания, результаты
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лабораторных и инструментальных исследований, а также час­
тота послеоперационных бронхолёгочных осложнений.

Анализ основных клинических, лабораторных, биохими­
ческих показателей и инструментальных исследований пока­
зал, что возникновение острого воспалительного процесса в 
области желчного пузыря у больных пожилого и старческого 
возраста приводит к существенному ухудшению их общего со­
стояния.

Влияние применения в периоперационном периоде анти- 
гипоксанта «Бемитил» у 12 больных основной группы на пока­
затели клинико-лабораторных и биохимических исследований 
при остром холецистите сравнили с таковыми у 19 больных 
контрольной группы.

Динамику клинико-лабораторных и биохимических пока­
зателей до и после операции мы сравнили раздельно у больных 
каждой из групп (табл. 16). У больных, получавших в периопе­
рационном периоде антигипоксант «Бемитил», отмечена нор­
мализация нервно-психического статуса и отсутствие выра­
женной стрессовой реакции. В послеоперационном периоде у 
больных второй группы имело место достоверное (при р <0,05) 
снижение частоты пульса и частоты дыхания, а также устране­
ние гипертермии, нормализация уровней общего белка и гемо­
глобина. Наибольшие изменения Na+, К+, наблюдались у боль­
ных с механической желтухой, развившейся вследствие обту­
рации общего желчного протока камнем. У этих больных от­
мечено умеренное снижение Na+ в плазме.

Снижение уровня К+ после операции отмечали у боль­
ных с дренированным общим желчным протоком. Гипока- 
лиемия у них достигала в среднем 3,16±0,05 ммоль/л. Отмече­
но достоверное (при р<0,001) снижение СОЕ у больных основ­
ной группы. Выявлено улучшение электрокардиографических 
показателей. Как показали исследования, включение в ком­
плексную терапию больных основной группы препарата анти- 
гипоксанта «Бемитил», приводило к нормализации некоторых 
показателей и улучшению их общего состояния [44, 262].
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Таблица 16. Динамика клинико-лабораторных и биохимических 
показателей у больных старше 60 лет с острым 
холециститом до и после операции (М+т)

Показатели Контрольная группа, 
(п=19)

Основная группа, 
(п=12)

До
операции

После
операции

До
операции

После
операции

Температура тела 
(С°)

37,0+0,1 36,8+0,5 37,5+0,3 36,8 ±0,05

Частота дыхания 
(в мин)

23,0+2,0 23,0 ±2,0 22,0+2,0 16+2,0*

Частота сердечных 
сокращений (в мин)

90,0+4,0 86,0+2,0 88,0+3,0 82,0+2,0

Гемоглобин (г/л) 120,0+6,0 118,0+5,0 124,0+4,0 130,0 ±5,0*
Эритроциты 3,9+0,6 3,6+0,3 4,8+0,2 3,8+0,3
Лейкоциты (хЮ9) 9,07+4,4 8,0+2.0 6,0+1,0 8,7+3,2
Лимфоциты % 15,0+9,0 16,0+4,0 20,0+11,0 12,0+7,0
СОЭ (мм /час) 29,6+8,0 37,0+5,0 29,0+6,0 ^0,5+5,0
Билирубин
(мкмоль/л)

64,0+12,0 39,0+21,0 49,0+25,0 14,0+4,0

Глюкоза (ммоль/л) 5,5+4,6 5,6+2,0 5,3+2,0 6,9+1,6
Общий белок (г/л) 68,0+7,0 65,3+5,0 69,2+5,0 62,5+5,0
Мочевина (ммоль/л) 7,9+0,1 8,7+0,2 8,6+0,4 6,5+0,5*
Калий (ммоль/л) 4,2+0,94 3,8+0,5 4,25+0,9 4,3+0,5
Натрий (ммоль/л) 135+10,42 143+14,8 144,6+4,8 140+3,29
Кальций (ммоль/л) 2,2+0.01 3,8+0,5 2,44+0,01 2,3+0,5*

Примечание: *- статистически достоверно (Р<0,05) по сравнению 
с контрольной группой.

У части больных контрольной и основной групп до и по­
сле операции мы сравнили показатели КЩС. Исследования 
выполняли перед операцией и на 3-и сутки после операции. 
При иследовании отмечены изменения показатели КЩС у 
больных основной и контрольной групп (табл. 17).

В большинстве случаев до операции имеется отклонение 
КЩС в сторону ацидоза. Среди больных как контрольной, так 
и основной групп на 3-й день после операции отмечено досто-
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верное увеличение pH. Изменение других показателей КЩС 
после операции статистически недостоверно в обеих группах. 
Если у больных контрольной группы РаС02 почти не изменя­
ется, то в основной группе намечается его некоторое сниже­
ние. Причиной газового (дыхательного) ацидоза мы считаем 
недостаточность функции внешнего дыхания. В контрольной 
и основной группах Ра02 до операции находилось ниже нор­
мальных величин. Некоторое (недостоверное) изменение Ра02 
было разнонаправленным в контрольной и основной группах. 
После операции Ра02 в контрольной группе продолжало сни­
жаться, тогда как в основной трупе осталось на исходном 
уровне или начато улучшаться.

Таблица 17. Показатели КЩС у больных старше 60 лет е острым 
холециститом в контрольной и основной группах до 
и после операции, (М± т )

Показатели
КЩС

Контрольная группа (п=19) Основная группа (п=12)
До опера­
ции

После опера­
ции

До опера­
ций

После опера­
ции

pH 7,35±0, 006 7,40+0, 004 7,38+ 0,004 7,39+0, 007
Ра02 78,4±2,2 74,5+2,2 77,7+2,1 80,8+2,8
РаС02 42,7+3, 2 42,2+3,3 42,4+2, 4 39,1+1, 6

Наиболее выраженные нарушения КЩС мы наблюдали у 
больных, оперированных по поводу перитонита. У 2 больных 
контрольной группы метаболический ацидоз был особенно 
выражен на 1-е сутки после операции

Как показали наши исследования частой причиной нару­
шений КЩС у больных ЖКБ с острым холециститом, ослож­
ненным перитонитом, являются расстройства лёгочной венти­
ляции и газообмена на фоне уже имеющихся нарушений (сни­
жение показателей ЖЕ Л, Р 02) и влияния патологического 
процесса. Показатели КЩС и внешнего дыхания быстро реа­
гируют на возникновение дыхательных осложнений.

Для выявления ХОБЛ при поступлении в стационар у 24 
больных пожилого и старческого возраста с острым хо­
лециститом (в основной и контрольный группах) нами прове­
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ден анализ результатов спирометрии и пневмотахометрии. 
Среди 24 обследованных больных мужчин было 8, женщин -  
16. При спирометрии регистрировали жизненную емкость лёг­
ких (ЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 1 секунду 
(ОФВД, максимальную объемную скорость выдоха на уровне 
выдоха от 25% до 75%. Полученные параметры выражали в 
процентах от должных величин. Изучалась бронхиальная про­
ходимость, нарушение которой являлось одним из наиболее 
частых и ранних симптомов поражения бронхолегочного аппа­
рата.

На основании этих показателей мы установили больных с 
нормальной функцией внешнего дыхания и больных, с нару­
шениями функций внешнего дыхания. Для объективности ана­
лиза показателей внешнего дыхания у больных до и после опе­
рации, мы обследовали по 12 больных из контрольной и ос­
новной групп (табл. 18).

Таблица 18. Основные показатели функции (% от должной) внешнего 
дыхания у больных старше 60 лет с острым холециститом, 

(М±т)

Показатели Группы наблюдения
I группа (п=12) II группа (п=12)

исходное | Трад.
1 лечение

исходное Трад.лечение + 
антигипоксант

Офвь % д 74,4±4,0 72,4±1,2 74,2±2,2 88±2,1**
ФЖЕЛ,% д 88,7 ±1,1 86,6±1,0 85,0±1,3 90±1,3**
ЖЕЛ,% д 78,6 ±1,2 79,2±1, 3 79,1±1,0 82,0±0,2**
МОС,25% д 47,9 ±1,8 48,0±1,6 48,2±3,8 54,8±3,6
МОС,50% д 56,4 ±1,4 58,1±1,3 56,4±5,4 60±1,3
МОС,75% д 58,3 ±1,4 60Д±1,4 57,4±6,0 70,4±6,1*

Примечание:*- достоверно в сравнении с исходным при р<0,05;
**- достоверно в сравнении с исходным при р<0,01.

У всех обследованных 24 больных обеих групп показате­
ли ФВД были снижены. В послеоперационном периоде у боль­
ных контрольной группы отмечалось дальнейшее снижение 
показателей ФВД с их нормализацией не ранее 6 суток после 
холецистэктомии. При использовании антигипоксанта и ще­
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лочных ингаляций снижение показателей ФВД происходило в 
гораздо меньшей степени, а их нормализация наступала рань­
ше. Уже, на 3 сутки после операции показатели ОФВь ЖЕЛ, 
ФЖЕЛ и МОС,75% у больных основной группы, получавших 
дополнитеьно к традиционной терапии щелочные ингаляции и 
антигипоксант «Бемитил» в течение 3-х дней внутрь по 0,5- 
0,75г в сутки, статистически достоверно повышались.

Анализ результатов спирометрии показал нарушения вен­
тиляции лёгких и бронхиальной проходимости у всех 24 боль­
ных, большинство из которых не предъявляли существенных 
жалоб со стороны лёгких (кроме кашля). Установлено сниже­
ние ЖЕЛ до 80% от должной, выявлено умеренное снижение 
бронхиальной проходимости на уровне трахеи, крупных и 
средних бронхов, снижение параметров пневмотахометрии 
ниже 80% от должной величины. Анализ результатов спиро­
метрии мы также провели раздельно по 12 больным контроль­
ной и основной групп.

Среди больных этих групп мы проанализировали как час­
то, имевшиеся у больных до операции нарушения функции 
внешнего дыхания, способствуют развитию послеоперацион­
ных легочных осложнений (табл. 19).

Таблица 19. Частота развития послеоперационных бронхолёгочных 
осложнений у больных старше 60 лет, оперированных по 
поводу острого калькулёзного холецистита

Группы

больных

Имели
нарушение
функций
внешнего
дыхания

Антигипоксант
«Бемитил»

После операции 
развилось 
бронхолёгочное 
осложнениеПолучали Не

получали
абс % абс абс абс %

I 12 50 - 12 4 33,33
II 12 '50 12 - 1 8,33*

Примечание:*- различие по сравнению с контрольной группой 
достоверно при Р < 0,05 .

Как показали наши исследования применение препарата 
антигипоксанта «Бемитил» в периоперационном периоде у
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больных с нарушениями функции внешнего дыхания позволи­
ло сократить частоту послеоперационных бронхолёгочных ос­
ложнений (бронхит, пневмония) с 33,3% до 8,33%,

А выполнение больным пожилого и старческого возраста 
исследования функций внешнего дыхания (спирометрии в со­
четании с пневмотахометрией) позволяет выявить ранние на­
чальные формы заболевания лёгких, которые не проявляются 
явной клинической картиной.

5.4, Р езу л ьтаты  п ри м енен ия ком п лекса  
м ероп ри яти й  но п р о ф и л ак ти к е  
бронхолёгочны х ослож нений 
холец и стэктом и и  у больн ы х старш е 60 лет

Установив положительный эффект кислородной терапии 
и препарата “Бемитил” на снижение частоты послеоперацион­
ных легочных осложнений, 76 больным экспериментальной 
группы, начиная с дооперационного периода мы выполнили 
весь комплекс предлагаемых нами лечебно-профилактических 
мероприятий дополнительно к традиционной терапии. Выбрав 
для больных желчнокаменной болезнью с острым холецисти­
том пожилого и старческого возрастов разную тактику ведения 
периоперационного периода, мы провели анализ различных 
параметров клинической характеристики в целом по сформи­
рованным нами контрольной (122 больных) и основной груп­
пам.

Мы сравнили характер клинического течения ЖКБ у всех 
обследованных больных и отдельно по каждой из сформиро­
ванных групп (табл, 20).

Анализ клинического течения заболевания при поступле­
нии больных в стационар показал, что доля больных с вовле­
чением в патологический процесс общего желчного протока, 
среди включенных нами в экспериментальную (II) группу, бы­
ла значительно выше, чем в нашей контрольной группе. Т.е. по 
характеру клинического течения острого холецистита при по­
ступлении в стационар больные, отобранные нами во II груп-
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пу, имели более тяжелое течение заболевания по сравнению с 
больными нашей (I) контрольной группы.

Таблица 20. Распределение больных по характеру клинического
течения желчнокаменной болезни с острым холециститом в 
контрольной (К) и экспериментальной (Э) группах

№
гш

Характер клинического 
течения желчнокаменной 
болезни

Количество больных
К группа Э группа

абс % абс %
1 Острый холецистит 69 56,56 30 39,47

2
Острый холецистит + 
холедохолитиаз + 
механическая желтуха.

24 19,67 25 32,89

3

Острый холецистит+ 
холедохолитиаз + 
стриктура холедоха + 
механическая желтуха

3 2,46 1 1,32

4 Острый
холецистохолангит 4 3,28 8 10,53

5 Острый холецистит + 
холецистопанкреатит 6 4,92 4 5,26

6
Острый холецистит + 
перивезикальный абсцесс 
+ перитонит

16 13,11 8 10,53

Всего 122 100 76 100

В зависимости от характера клинического течения забо­
левания и результатов предоперационного обследования всем, 
обследованным нами больным выполнены различные опера­
тивные вмешательства из традиционных лапаротомных досту­
пов. В связи с наличием нескольких симптомов, свидетельст­
вующих о наличии деструктивного холецистита с развитием 
перитонита, четверо больных первой группы (контрольной) и 
двое больных второй (экспериментальной) группы оперирова­
лись по экстренным показаниям.

Удельная доля больных, которые подверглись идентич­
ным способам оперативного вмешательства по сформирован­
ным нами группам достоверно не отличались (табл. 21).
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Таблица 21. Оперативные вмешательства по поводу
желчнокаменной болезни с острым холециститом у 
больных старше 60 лет контрольной и экспериментальной 
групп

№
пп Вид операции

Контрольная
группа

Основная
группа

абс % абс %
1. Холецистэктомия 80 65,57 49 64,47

2.
Холецистэктомия с холедохото- 
мией.. дренирование холедоха по 
Вишневскому, Холстеду

20 16,39 14 18,42

3. Холецистэктомия,
холедоходуоденоанастомоз 19 15,57 12 15,78

4. Папилосфинктеротомия 3 2,45 1 1,31
5. Всего 122 100 76 | 100

При проведении оперативного вмешательства у 15,7% 
больных нами выявлены различные воспалительные и деструк­
тивные осложнения острого холецистита. У 14,1% больных 
обнаружены водянка и инфильтрат в области желчного пузыря, 
а у 1,5% -  произошла перфорация желчного пузыря. Мы про­
вели анализ частоты и характера воспалительных и деструк­
тивных осложнений острого холецистита у обследованных 
больных раздельно в контрольной и основной группах (табл. 
22).
Таблица 22. Частота и характер воспалительных и деструктивных

осложнений острого холецистита у больных старше 60 
лет контрольной и экспериментальной групп

№
ПП Осложнение

Контрольная 
группа, (п=122)

Основная 
группа, (п=76)

абс % абс %
1 . Инфильтрат в 

области желчного пузыря
20 16.39 8 10,52

2. Перфорация желчного 
пузыря

з 2,46

Всего 23 18,85 8 10,52
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При этом установлено, что в экспериментальной группе, 
где мы проводили больным с момента их поступления в ста­
ционар, предложенный нами комплекс мероприятий по профи­
лактике послеоперационных бронхолёгочных осложнений, 
воспалительные и деструктивные осложнения желчнокамен­
ной болезни с острым холециститом развились почти на поло­
вину реже, чем в контрольной группе. Вероятно, мероприятия, 
направленные на снижение тканевой гипоксии в некоторой 
степени уменьшают скорость развития воспалительных и дест­
руктивных осложнений желчнокаменной болезни с острым хо­
лециститом

В послеоперационном периоде у 11,6%, включенных на­
ми в исследование больных, развились различные осложнения. 
Нагноение раны произошо только у 1 больного из 198 (0,51%). 
У 2 (1,01%) больных развилась печеночная недостаточность, у 
3 (1,52%) -  холангит. По 3 (1,52%) больных в послеоперацион­
ном периоде имели проявления сердечной и дыхательной не­
достаточности. У 5,56% больных развилась послеоперационная 
пневмония. Для установления влияния предложенного нами 
комплекса мероприятий по профилактике послеоперационных 
легочных осложнений на развитие любых послеоперационных 
осложнений у больных желчнокаменной болезнью с острым 
холециститом старше 60 лет, мы провели анализ частоты и ха­
рактера всех послеоперационных осложнений у обследован­
ных больных раздельно в контрольной и экспериментальной 
группах (табл. 23).

Анализ показал существенные различия в частоте разви­
тия послеоперационных осложнений желчнокаменной болезни 
с острым холециститом по группам больных пожилого и стар­
ческого возраста. Нами установлено, что в экспериментальной 
группе, где мы проводили больным с момента их поступления 
в стационар, предложенный нами комплекс мероприятий по 
профилактике послеоперационных бронхолёгочных осложне­
ний, различные послеоперационные осложнения желчнока­
менной болезни с острым холециститом развились у них почти 
в 3 раза реже, чем в контрольной группе. Развитие послеопера­
ционной пневмонии у 3,95% из них находится в пределах ста­
тистически допустимой ошибки. При этом следует отметить.
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что ни у одного из 76 больных основной группы, которым 
предложенный комплекс лечебно-профилактических меро­
приятий проведен в полном объеме, послеоперационные брон­
холёгочные осложнения не развились. То есть предложенный 
нами комплекс мероприятий, направленных на снижение тка­
невой гипоксии, в некоторой степени улучшает условия функ­
ционирования не только дыхательной, но и всех других систем 
организма, в том числе и системы иммунитета.

Таблица 23. Частота и характер послеоперационных осложнений
у больных старше 60 лет, оперированных по поводу 
желчнокаменной болезни с острым холециститом, 
в контрольной и экспериментальной группах

№
пп

Послеоперационные
осложнения

Контрольная 
группа, (п=122)

Эксперименталь­
ная группа, (п=76)

Абс % Абс %
1. Пневмония 8 ^,56 3 3,95
2. Нагноение ран т~ 0,82 - -

3. Дыхательная
недостаточность

3 2,46

4. Печёночная
недостаточность

2 1,64 -
5. Сердечная

недостаточность
3 2,46

6. Холангит 2 1,64 1 т,зг~
Всего 19 15,57 4 5,26
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6. Заключение

Анализ морфофоункциональных особенностей организма 
людей старше 60 лет, частоты развития послеоперационных 
осложнений, патологии, сопутствующей желчнокаменной бо­
лезни с острым холециститом, обосновывает дополнение су­
ществующих протоколов лечения острого холецистита меро­
приятиями, необходимыми для эффективной реабилитации 
этой категории больных.

Мероприятия по профилактике послеоперационных ле­
гочных осложнений должны проводиться до, во время опера­
ции и в послеоперационном периоде и включать несколько 
принципов.

1. Профилактика инфекционных очагов в системе органов 
дыхания: больной должен идти на операцию подготовленным, 
с максимально компенсированными заболеваниями органов, 
которые не служат объектом операции. Санация полости рта, 
санация дыхательных путей, предохранение от охлаждения в 
период подготовки к операции, лечебная физкультура и дыха­
тельная гимнастика, массаж, и по показаниям -  паровые инга­
ляции.

2. Психологическая подготовка больного к операции: ему 
надо объяснить необходимость активного поведения после 
операции, глубокого дыхания, откашливания.

3. Создание оптимальной температуры воздуха в опера­
ционной, придание правильного положения тела, применение 
адекватного обезболивания и щадящей оперативной техники. 
Больной должен лежать на сухом теплом операционном столе.

4. Непрерывная оксигенация в течение 12-24 ч через но­
соглоточный катетер со скоростью подачи кислорода 6 л/ мин.

5. Нормализация гемодинамики, КЩС и электролитного 
обмена: назначение сердечных препаратов и др.

6. Активное поведение больного в постели: с первых ча­
сов после операции активное движение конечностями, повора­
чивание в постели, бинтование конечностей при варикозном 
расширении вен.
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Для профилактики бронхолёгочных осложнений у боль­
ных старше 60 лет желчнокаменной болезнью с острым холе­
циститом мы применили алгоритм, включающий следующие 
мероприятия:

В доопераиионном периоде - госпитализация больных, 
клиническое обследование, включая ЭКГ, введение антибио­
тиков широкого спектра действия, спазмолитиков, бронхоли- 
тиков, кардиотропных средств, дезинтоксикационная терапия, 
применение «Бемитила».

Интраоперационный период
1. Операция - холецистэктомия
2. Взятие содержимого из желчного пузыря и из брюшной по­
лости для микробиологических исследований.
3. Дренирование подпеченочного пространства и по показани­
ям общего желчного протока.

Послеоперационный период
1. Комбинированная антибактериальная терапия, воздейст­
вующая на аэробную и неклостридиальную анаэробную мик­
рофлору.
2. Дезинтоксикационная терапия.
3. Продлённая ИВ Л.
4. Кислородная терапия
5. Бронхолитические и отхаркивающие средства.
6. Бемитил по 0,25 х 2-3 раза в сутки
7. ЛФК, направленная на улучшение лимфодренажной функ­
ции лёгких.
8. Нормализация функции печени и почек.

В результате применения предложенного алгоритма 
средств и методов, учитывающего причины и условия, которые 
способствуют развитию осложнений со стороны трахеоброн­
хиального дерева и лёгких, нам удалось в целом у пролечен­
ных больных в 2,96 раза снизить послеоперационные осложне­
ния [244, 262].
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