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Современные тенденции развития кардиохирургии
Л.А. Бокерия
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С

овременной кардиохирургии в 2003 г ис​полняется ровно 50 лет Датой начала эры "открытого сердца", те операции с исполь​зованием искусственного кровообращения, явля​ется 6 мая 1953 г, когда впервые была выполнена операция закрытия дефекта межпредсердной пе​регородки с использованием аппарата «серд​це-легкие» 0 Gibbon) Искусственное кровообра​щение продолжалось 26 мин и закончилось пол​ным выздоровлением пациентки Это феноменаль​ное достижение наших предшественников являет​ся лишь одним из немногих эпизодов в жесточай​шей борьбе врачей нескольких поколений и мно​гих национальностей за жизнь больного с болезня​ми сердца и сосудов
Важнейшими предшественниками этой операции были первая сосудистая операция русского физио​лога Николая Владимировича Экка (1847-1908) -анастомоз между воротной веной печени и нижней полой веной, первая успешная операция на сердце -ушивание раны правого желудочка (LRehn, 1897), первая успешная митральная комиссуротомия (ECuttler, 1923) В 1938 г R Qross успешно перевязал открытый артериальный проток (в нашей стране АН Бакулев, 1948) Огромный интерес к патологии сердца и магистральных сосудов особенно усилива​ется в предвоенные и первые послевоенные годы В этот период наиболее важными были работы педиат​ра Е Tausig и хирурга A. Blalock, которые внедрили в клиническую практику подключично-легочный ана​стомоз для лечения детей с врожденными пороками сердца «синего» типа Конец 40-х и начало 50-х годов известны появлением метода гипотермии для вре​менной остановки кровообращения (W Bigelow) В нашей стране пионером развития гипотермии был В И Бураковский, работавший под руководством П А Куприянова Его докторская диссертация и моно​графия по «сухому» сердцу и по сей день остаются классическими руководствами по этому методу В по​следующем огромный вклад в развитие и совершен​ствование метода поверхностной гипотермии внес академик Е Н Мешалкин и возглавляемый им Инсти​тут патологии кровообращения в Новосибирске Первая операция ушивания ДМПП под гипотермией была выполнена 2 сентября 1952 г (J Louis)
Успешному развитию сердечно-сосудистой хирур​гии способствовали многочисленные эксперимен​тальные исследования по защите организма, внедре​нию вычислительной техники и компьютеров, созда​нию искусственных клапанов, сосудистых протезов, других имплантируемых устройств
Основоположником искусственного кровообраще​ния является Сергей Сергеевич Брюхоненко, по-

смертно удостоенный Ленинской премии Огром​ный вклад в развитие сердечно-сосудистой хирургии внес Владимир Петрович Демихов, предложивший весь «атлас» современной трансплантации сердца, методы эндотрахеального наркоза и дефибрилляции сердца в эксперименте Из других методов защиты организма, сыгравших большую роль в лечении но​ворожденных и грудных детей, отметим метод гипер​барической оксигенации (I Boerema) В нашей стра​не этот метод получил очень широкое распростране ние В Центре сердечно-сосудистой хирургии им А Н Бакулева РАМН был накоплен крупнейший в мире опыт лечения детей с врожденными пороками серд​ца, критических послеоперационных состояний, первых родоразрешающих операций у женщин, страдавших пороками сердца в условиях бараопера-ционной (Ленинская премия, 1976 г)
Из других событий сердечно-сосудистой хирургии отметим следующие 1958 г - первая имплантация электрокардиостимулятора (ЭКС) (ASenning), 1964 г
-
мамарно-коронарный анастомоз для лечения ише-
мической болезни сердца (ИБС) (В И Колесов), 1967 г
-
аортокоронарное   шунтирование   (RFavoloro),
19б7г - трансплантация сердца человеку (С Barnard),
1980 г - имплантация ИКВД (М Mirovsky) В конце 90-
х годов одновременно в нескольких клиниках была
апробирована система роботов для выполнения час​
ти операции при патологии клапанов или ишемичес-
кой болезни сердца
Новое тысячелетие начиналось с того, что сердеч​но-сосудистая хирургия, как клиническая специаль​ность, приобрела все права гражданства и ее услуга​ми ежегодно пользуются десятки миллионов человек в разных странах Ее развитию в нашей стране в зна​чительной степени способствовали АН Бакулев, ПА Куприянов, АА Вишневский, В И Бураковский, Н М Амосов, Б В Петровский, В С Савельев, ГМ Соло​вьев, В А Бухарин, Е Н Мешалкин, Ф В Балюзек, В И Шумаков, А В Покровский, Б А Королев, В И Ко​лесов, С С Брюхоненко, В П Демихов и др
Распространенность сердечно-сосудистых заболеваний в Российской Федерации
По данным Госкомстата РФ и Министерства здра​воохранения РФ, сердечно-сосудистыми заболева​ниями в 2000 г страдали 19,4 млн взрослого насе​ления, более 200 тыс подростков и более 455 тыс детей Сердечно-сосудистые заболевания были ос​новной причиной смерти все последние годы и в 2000 г составили 55,3% Продолжает увеличиваться и число впервые зарегистрированных случаев сер​дечно-сосудистых заболеваний в среднем на 5,5% среди взрослых и на 1,5-2% среди детей
сердечно-сосудистая хирургия
Основное место среди сердечно-сосудистых за​болеваний, как и ранее, занимает ишемическая бо​лезнь сердца - 28% случаев. Почти 50 тыс. человек из каждого миллиона населения в стране болеют ишемической болезнью сердца. Приобретенными заболеваниями сердца - клапанной патологией в 2000 г. страдало почти 240 тыс. человек По данным Минздрава России, в стране проживают около 265 тыс. людей с врожденными пороками сердца, из которых в 2000 г. было 40 тыс. впервые зарегистри​рованных. При этом расчетные данные новорож​денных с пороками сердца (0,7-0,9% от всех родив​шихся) составляют 8,8-11,3 тыс. случаев.
Всего в 2000 г. в стране были выполнены 178 тыс. операций на сердце и магистральных сосудах.
Общие вопросы сердечно-сосудистой хирургии
К этому разделу относятся вопросы анестезиоло​гии, реаниматологии, искусственного кровообра​щения, использования вспомогательных устройств, разработка и применение имплантируемых изде​лий (клапаны, сосуды) и устройств (ЭКС, импланти​руемые кардиовертеры-дефибрилляторы - ИКВД), применение компьютерных технологий, экспери​ментальные разработки. Надлежащее знание об​щих вопросов сердечно-сосудистой хирургии поз​воляет специалисту расширять свои возможности в сложных разделах частной хирургии сердца и сосу​дов и улучшает результаты лечения.
За последние годы отмечен стремительный про​гресс во всех разделах общих вопросов сердечно​сосудистой хирургии. Анестезия, искусственное кровообращение, кардиоплегия, послеоперационный период
К настоящему времени разработаны протоколы вы​полнения большинства типовых операций на сердце и магистральных сосудах. Тем не менее в большом многообразии хирургических пособий при врож​денных, приобретенных пороках сердца, ишемичес​кой болезни сердца, жизнеугрожающих аритмиях, при операциях на крупных сосудах, особенно при сочетанной патологии, очень важно привлечение к операции у этих больных очень опытных специалис​тов, проявляющих в критической ситуации спокой​ствие и уравновешенность, базирующиеся на хоро​шем знании анатомии, физиологии, биохимии, функциональной диагностики и клиники заболева​ний. Наиболее сложными для обеспечения безопас​ности операционного и послеоперационного перио​да являются новорожденные и грудные дети, дети со сложными врожденными пороками сердца, пережив​шими критический период и имеющими очень серь​езные функциональные отклонения от нормы, все взрослые больные с резко сниженной сократитель​ной функцией миокарда, находящиеся в III и особен​но IV функциональном классе по Нью-Йоркской классификации, а также больные ишемической бо​лезнью сердца с резко сниженной фракцией выброса вследствие множественных инфарктов миокарда, аневризмы левого желудочка или выраженной недо​статочности митрального клапана. У взрослых боль​ных анестезиолог, знакомясь с пациентом, обращает особое внимание на наличие у пациента хроничес​кой обструктивной болезни легких и на курильщи​ков. Известен, например, такой факт, что у пациентов,

которые пришли на операцию, прекратив курение менее чем за 8 нед до операции, послеоперационный период протекает с большими осложнениями, чем у тех, которые продолжали курить до самой операции. Разумеется, наличие обструктивной легочной болез​ни ухудшает прогноз при операциях на сердце и в этих случаях всегда следует стремиться к минималь​но необходимой, а, возможно, даже и паллиативной операции на сердце. Известно, что после операции на открытом сердце нередко встречаются неврологи​ческие осложнения, приводящие к более продолжи​тельному пребыванию в стационаре и более высокой частоте летальности. Анестезиолог должен исклю​чить или выяснить для себя наличие в анамнезе у па​циента инсульта или преходящих транзиторных атак и определить состояние каротидного русла. Нередко у взрослых больных, особенно с ишемической болез​нью сердца, сопутствующим заболеванием является наличие периферических стенозов. Анестезиолог должен об этом знать заранее, поскольку в некото​рых случаях после операции приходится прибегать к использованию внутриаортальной баллонной контрпульсации, а стенозы периферических артерий могут серьезно усложнить возможность ее проведе​ния. Следует очень внимательно изучить состояние почечной функции, поскольку относительно невысо​кое перфузионное давление во время операции мо​жет приводить к угнетению фильтрационной спо​собности почек. Например, известно, что доопераци-онное значение креатинина в 140 ммоль/л является прогностическим фактором развития послеопераци​онной почечной недостаточности.
По нашему опыту, многие больные не знают или скрывают наличие язвы желудка или двенадцатипер​стной кишки, гастроэзофогеального рефлюкса, холе-летиаза или дивертикулеза кишечника. При длитель​ном искусственном кровообращении наличие этих сопутствующих заболеваний может привести к раз​витию кровоточащих язв, удлинению сроков пребы​вания в послеоперационной палате и к повышенной летальности. Поэтому выполнение дооперационной гастроскопии должно быть обязательным у взрослых пациентов, направляемых на операцию с искусствен​ным кровообращением.
Весьма существенно осложняет течение послеопе​рационного периода наличие у пациента диабета. У больных с диабетом чаще возникает послеопераци​онный инфаркт миокарда, хуже заживает грудина. Для них также характерна более высокая летальность по сравнению с больными с аналогичным объемом поражения сердца, но не имеющих диабета. Между тем известно, что адекватный контроль диабета, в ча​стности с использованием метода контроля по гемо​глобину А1, существенно снижает риск операций.
Нередким осложнением послеоперационного пе​риода является кровотечение. В настоящее время многие взрослые больные, особенно имеющие ише-мическую болезнь сердца, длительное время приме​няют аспирин. Последний, повышая текучесть крови, ослабляет влияние факторов свертывания крови, что может привести к серьезным осложнениям. Все пре​параты, имеющие дезагрегационное назначение, как аспирин, абсигсимаб (рео-про), сохраняют свое дей​ствие по меньшей мере в течение 2 нед после прекра​щения их приема. Поэтому, если операцию прихо​дится выполнять срочно, должны быть использованы средства, ингибирующие эти препараты.
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Анестезиолог должен тщательно расспросить боль​ного на предмет приема каких-то специфических ле​карство, узнать, нет ли у пациента аллергии на лекар​ства, в частности на антибиотики. Всем больным сле​дует назначить антиконвульсанты и кортикостерои-ды в раннем послеоперационном периоде.
Основная цель премедикации - вызвать амнезию, снять возбуждение и достигнуть аналгезии сосудис​того русла перед анестезией и операцией. Следует от​давать предпочтение углубленной премедикации и этот фактор имеет большее значение, чем комбина​ция препаратов. В это же время больному дают ды​шать кислородом во избежание гипоксии вследствие гиповентиляции. Бытовавшее ранее мнение, что су​ществует несовместимость между препаратами, ис​пользуемыми для премедикации, и основным нарко​зом, приводящая к аритмии или гипотонии, не имеет серьезных доказательств. Непрерывное введение ле​карств предотвращает тахикардию, гипертензию, аритмии и ишемию миокарда. Повсеместно призна​но, что именно непрерывное введение лекарств, ко​торое продолжается до утра в день операции, являет​ся наиболее адекватным пособием.
Во время операции прямым методом измеряется артериальное давление, записывается электрокарди​ограмма, где особое внимание обращается на состоя​ние сегмента 57", измеряется венозное давление, тем​пература пациента и диурез. Больным, у которых ожидается осложненный послеоперационный пери​од, устанавливают катетер для измерения давления в легочной артерии или в левом предсердии.
Внутрипищеводная эхокардиография в настоящее время широко применяется у больных с клапанной патологией, которым выполняются реконструктив​ные операции, а также при выполнении операций больным ишемической болезнью сердца с низкой со​кратительной функцией миокарда.
Анестезиологическое пособие может отличаться в различных клиниках. На сегодня совершенно оче​видно, что нет ни одного анестетика, который бы су​щественнейшим образом улучшал послеоперацион​ную защиту миокарда и исходы операции в целом. Чтобы достигнуть адекватной анестезии, необходи​мо использование по меньшей мере двух классов анестетиков. В частности, у больных, которым вы​полняется операция по поводу ишемической болез​ни сердца.
Ингаляционные агенты вызывают быструю потерю сознания, мышечную релаксацию, подавление ре​флексов на отрицательные стимулы, быстрое восста​новление дыхательной функции и уменьшение по​требности в кислороде. Отрицательной стороной яв​ляется то, что они могут вызывать депрессию мио​карда, что, однако, при сбалансированной анестезии встречается крайне редко. К наиболее употребляе​мым ингаляционным анестетикам относятся изофлу-ран, энфлуран, галотан, севофлуран, дезфлуран.
Обширен список внутривенных агентов, оказывают гипнотическое действие. К ним относятся теопентал, пропофол, фентанил, алфентанил, суфентанил, бен-зодеозепины: мидазолам и диазепам.
Из мышечных релоксантов наиболее популярным является панкуроний, обладающий симпатомимети-ческими и ваголитическими эффектами, а опиат со​ответственно подавляют тахикардию, вызываемую вышеназванным препаратом. При назначении мы​шечных релаксантов врач должен внимательно сле-

дить за предоперационным состоянием пациента, позаботиться об антиангинальной терапии и внутри​венном введении препаратов, таких как опиаты, для стабилизации частоты сердечных сокращений.
Сбалансированное анестезиологическое пособие имеет целый ряд преимуществ. Оно позволяет избе​жать проблемы сохранения сознания, особенно при использовании опиатов. Их базальный уровень ста​билизирует гемодинамику. В последующем можно использовать ингаляционные агенты, особенно в са​мых сложных периодах операций. Такая комбинация минимизирует возможность сохранения сознания и исключает депрессию миокарда, которая может на​блюдаться при высоких дозах анестетиков. Исполь​зование кислорода или смеси воздуха с изофлураном с введением или без него пропофола дает быстрое пробуждение после операции. В частности, эта мето​дика успешно применяется для ранней экстубации (в течение 6 ч после прибытия в отделение интенсив​ной терапии) и раннему переводу из отделения ин​тенсивной терапии. Многочисленными исследова​ниями установлено, что ранняя экстубация имеет весьма положительные стороны.
В периоде искусственного кровообращения вводит​ся 3-4 мг/кг гепарина, уровень антикоагуляции ис​следуется с помощью AST и должен контролировать​ся каждые 30 мин. Он должен быть более 400 с, а оп​тимальным считается показатель выше 480 с. В пери​оде согревания очень важно соблюдать режим этого процесса. Известно, что гипотермия всего на один градус сопровождается функциональными и гисто-патологическими изменениями в головном мозгу. Ус​тановлено также, что быстрая скорость согревания может привести к ухудшению интеллектуальных функций, особенно у пожилых пациентов. Одним из важных показателей после операции является адек​ватное восстановление электрокардиограммы. Сле​дует очень внимательно следить за источником рит​ма вождения, появлением признаков блокады, изме​нениями сегмента 57! В необходимых случаях следует немедленно воспользоваться временной электричес​кой стимуляцией сердца, в том числе и бифокальной, при неадекватной нагнетательной функции сердца. Частоту сердечных сокращений от электрокардиос​тимулятора (ЭКС) следует устанавливать в пределах 90-100 сокращений в минуту для обеспечения адек​ватного выброса и поддержания коронарного крово​обращения. Очень тщательно после операции следят за кислотно-щелочным балансом и содержанием сы​вороточного калия. При уровне калия более 5,5 ммоль/л необходимо вводить диуретики, а при их не​эффективности - инсулин с декстрозой. Должен про​водиться режим нормокапнии для предотвращения выхода калия из клеток. Гипокалиемия может быть следствием гемодилюции или трансфузии цитрат-ной крови. Ее корригируют до прекращения искусст​венного кровообращения, чтобы сохранить нор​мальную сократительную функцию миокарда и сосу​дистый тонус.
Ключевым моментом ведения больного является хорошая гемодинамика с артериальным давлением около 100 мм рт.ст. и диастолическим давлением не менее 60 мм рт.ст., особенно у больных с проблемами сосудов, питающих головной мозг. Сердечный ин​декс поддерживают на цифрах 2,5 л/мин/м^. Для контроля за сократительной функцией миокарда очень полезным является проведение внутрипище-
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водной эхокардиографии, которая позволяет полу​чить сведения о фракции выброса и сократимости отдельных сегментов сердца.
Гепарин нейтрализуют протамином в отношении 1:1. Адекватность нейтрализации контролируется по AST. Искусственное кровообращение
В настоящее время существует несколько моделей аппарата искусственного кровообращения, которые фактически создают идеальные условия для кровя​ных элементов и всей крови в целом. Контур аппара​та искусственного кровообращения состоит из ве​нозных канюль (в зависимости от операции канюли-руют или обе полые вены двумя канюлями или одной канюлей правое предсердие), кровь из этих канюль пассивно через поливиниловые трубки направляется в венозный резервуар, а оттуда в мембранный оксиге​натор. Кардиотомный отсос дренирует кровь в спе​циальный резервуар. Обязательным условием прове​дения искусственного кровообращения и последую​щей кардиоплегии является дренаж левых отделов сердца, что чрезвычайно уменьшает возврат в кар-диотомную систему и травму крови. Оксигенирован-ная в мембранном оксигенаторе кровь возвращается через перфузионную систему, использующую роли​ковый или центрифужный насос. Артериальная ка​нюля обычно устанавливается в восходящей аорте, проксимальнее безымянной артерии. В ряде случаев, в том числе при повторных операциях, артериальная канюля устанавливается в бедренной артерии.
Первичный объем заполнения составляет обычно 1500 мл (в среднем 30 мл кристаллоида на килограмм массы тела больного). Наиболее удовлетворяющим современным потребностям является раствор Гарт-мана. Кровь в аппарат у взрослых добавляют редко, в основном при низком содержании гемоглобина. Мо-нитол и анестетики добавляются по клиническим по​казаниям. Не получила подтверждения концепция, что перфузионная система с гепариновым покрыти​ем уменьшает кровотечение в операционном поле и уменьшает кровопотерю. Кардиотомный резервуар содержит фильтры и пеногасящую камеру для исклю​чения микроэмболов газа, жира, фибрина, тканевых сгустков, чужеродных материалов, бактерий из атмо​сферы и т.д. Искусственное кровообращение начина​ют с внутриартериального нагнетания и в медленном режиме запускают насос. После того как убеждаются, что перфузат в артериальной линии не имеет препят​ствий, открывается венозная линия и кровь пациента дренируется в венозный резервуар. По мере поступ​ления венозной крови и установления хорошего от​тока увеличивается производительность насоса. Ког​да устанавливается баланс искусственного кровооб​ращения, начинается охлаждение пациента до цифр, предусмотренных задачами выполнения операций. Наиболее приемлемой является температура 28°С в прямой кишке. После наступления фибрилляции сердца пережимают аорту проксимальнее от аор​тальной канюли и начинают кардиоплегию. После выполнения основного этапа операции хирург тща​тельно удаляет воздух из полостей сердца, для чего он просит анестезиолога опустить головной конец сто​ла и отпускает турникет из полых вен, если использо​валась бикавальная канюляция. Одновременно он просит перфузиолога заполнить сердце и после вы​пускания воздуха (оптимальным является выведение сердца в рану и пункция верхушки сердца), снимает

зажим с аорты. Прекращение искусственного крово​обращения требует хорошей координации между хи​рургом, анестезиологом и перфузиологом. Пациент должен быть хорошо согрет и со стабильным сердеч​ным ритмом. Уровень калия должен быть не ниже 4 ммоль/л. Наличие желудочковой аритмии может быть связано с ишемией миокарда, воздухом в коро​нарных сосудах, неадекватно выполненной операци​ей. Редко, но иногда приходится пользоваться такими антиаритмическими препаратами как лидокаин, ве-рапамил или амиадорон. Перед прекращением ис​кусственного кровообращения хирург проверяет ли​нию швов на предмет гемостаза и еще раз убеждается в том, что временные электроды установлены адек​ватно. По достижении оптимальной деятельности сердца и преднагрузки искусственное кровообраще​ние прекращается и сердце деканюлируют. Если час​тота сердечных сокращений и центральное венозное давление, а также системное давление адекватны и стабильны, убирают канюли из правого предсердия и вводят протамин. Артериальная канюля остается на месте до возврата имеющегося в аппарате искусст​венного кровообращения перфузата. Если сердечная деятельность неудовлетворительная, что может про​являться в низком артериальном давлении, низком сердечном выбросе (менее 2 л/м^/мин), следует про​должить искусственное кровообращение либо для стабилизации миокарда, либо для проверки качества выполненной операции. При отсутствии очевидных причин ошибки хирурга, недостаточная нагнетатель​ная функция миокарда может быть связана или с не​адекватной защитой миокарда, или с исходным край​не низким сократительным его статусом. В таких слу​чаях наиболее эффективным является внутриаор-тальное баллонирование, которое позволяет избе​жать введения дополнительных доз кардиотоников и исключить таким образом формирование порочного круга. Увеличение дозы кардиотоников приводит к дальнейшему истощению миокарда. Решение об ис​пользовании внутриаортального баллонирования должно приниматься незамедлительно, чтобы по​врежденный миокард не был дополнительно угнетен большими дозами кардиотоников. Кардиоплегия
Трудно себе представить, что сердечная хирургия начиналась и довольно долго смогла существовать без кардиоплегии. Зато ее внедрение существенно улучшило не только выживаемость больных, но и са​ми результаты операций. При проведении кардио​плегии следует соблюсти несколько практических мер. Во-первых, после пережатия аорты следует по​дождать некоторое время для опорожнения сердца и затем начинать кардиоплегию. Сердце в периоде сво​ей остановки должно быть свободным от содержания притекающей по легочным и другим венам крови. Для этого следует следить за левопредсердным дрена​жем, а также помогать эвакуировать кровь с помощью аппаратного отсоса. Сердце необходимо содержать в равномерно охлажденном состоянии, для чего обыч​но используется либо орошение сердца капельным методом, либо обкладыванием кашицеобразным льдом. В настоящее время наиболее широко приме​няются три вида кардиоплегии. Два из них представ​ляют собой кристаллоидные растворы: это раствор Святого Томаса и внутриклеточный раствор Бред-шнайдера. Раствор Св. Томаса вводится каждые 20 мин. Раствор Бредшнайдера (торговая марка «Кус-
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тодиол») при введении 40 мл/кг массы тела больного позволяет не повторять его введение в течение 3 ч. Существенным прогрессом явилось использование кровяной кардиоплегии. Считается, что преимущест​вами кровяной кардиоплегии являются: большее со​держание кислорода в растворе, лучшая буферная способность кровяных белков, снижение стимулиру​ющих повреждений эритроцитов свободными ради​калами во время реперфузии, улучшение микрососу​дистого кровотока вторично к реологическим эф​фектам снижения коронарного сосудистого сопро​тивления и отека. Кроме того, кровяная кардиоплегия улучшает миокардиальную инфраструктуру, уровень АТФ, экстракцию кислорода.
Несмотря на то, что рандомизированными исследо​ваниями не удалось установить улучшение исходов в результате применения кровяной кардиоплегии, тем не менее более 70% хирургов, оперирующих больных коронарного профиля, используют этот метод кар​диоплегии. Почти единодушным является мнение о том, что повреждение миокарда обусловлено не столько продолжительностью пережатия аорты, сколько эффективностью кардиоплегии. Комбини​рованное использование защиты миокарда при опе​рациях на открытом сердце позволяет сделать опера​цию очень прецизионно, поскольку нет необходимо​сти прерываться на введение кардиоплегика каждые 20 мин. Это сокращает общее время искусственного кровообращения. Дополнительными защитными ме​тодами для миокарда являются прекондиционирова-ние миокарда, лейкоцитарные фильтры, «уборщики» свободных радикалов кислорода, стимулирующие эндотелиальные агенты и молекулярные факторы. Современный уровень кардиоплегии и эксперимен​тальные наработки, а также разработки, находящиеся в стадии клинических испытаний, свидетельствуют о том, что в ближайшее время безопасность защиты миокарда еще более повысится, что снизит остроту ишемических и реперфузионных повреждений. Про​ведение анестезии, искусственного кровообращения, кардиоплегии и послеоперационного периода у де​тей, особенно у новорожденных и детей 1-го года жизни, имеет очень много особенностей и относится к новейшим разделам клинической хирургии.
Анестезиологическое пособие у детей принципи​ально проводится по тем же схемам, что и у взрослых. Используются ингаляционные анестетики и наркоти​ки. Применяются мышечные релаксанты. Особое вни​мание уделяется искусственной вентиляции и распо​ложению интубационной трубки. Очень важно со​блюсти правильный размер трубки, чтобы избежать "продувания", которое определяется при повышении давления на вдохе более 20 см вод. ст. Особенно важ​но уделять внимание времени экстубации пациента, что зависит от типа операции, длительности нахож​дения в послеоперационном периоде и многими дру​гими конкретными обстоятельствами. Многие авторы добиваются экстубации пациента даже в операцион​ной после таких операций, как закрытие ДМПП или ДМЖП, после устранения очагов аритмий. С другой стороны, при некоторых операциях пациенты ведут​ся в режиме отсроченного ушивания грудины. Затяж​ной период искусственной вентиляции требует осо​бенно внимательного отношения к экстубации боль​ного. Наряду с общими принципами анестезии у де​тей имеются особенности ее проведения у пациентов с большими артериовенозными сбросами, т.е. сброса

слева направо, у больных со сбросом справа налево при фиксированной обструкции или при динамичес​кой обструкции, у пациентов с транспозицией круп​ных сосудов, при синдроме гипоплазии левого серд​ца, у больных, подвергающихся процедуре Фонтена, общем артериальном стволе, а также при наличии ле​гочной гипертензии. Немаловажным фактором в ис​ходе оперативного лечения является послеопераци​онная аналгезия у детей. Очень трудно бывает диффе​ренцировать у ребенка ситуацию с беспокойством, обусловленным тем, что ему мешает интубационная трубка или у него реально что-то болит. В свою оче​редь это может серьезно отражаться на гемодинамике и приводить к гипоксии. Лечение послеоперацион​ной боли часто начинают в операционной и для детей старше 6 мес может использоваться весь набор ана-лгетиков, который применяется у более старших де​тей и у взрослых. Поэтому очень важен контакт между хирургом и анестезиологом для проведения правиль​ной аналгезии в послеоперационном периоде.
Еще более отличительным, чем анестезия, в детском возрасте является искусственное кровообращение. В числе этих отличий можно назвать меньший объем циркулирующей крови, более высокий уровень по​требления кислорода, высокую реактивность легоч​ного сосудистого русла, наличие сердечных и внесер-дечных шунтов, меняющих терморегуляцию, малую толерантность к микроэмболиям. У детей чаще, чем у взрослых, применяются метод глубокой гипотермии и остановка кровообращения. К такой методике при​бегают при выполнении особо сложных операций, когда необходимо иметь доступ к частям сердца, скрываемым канюлями. Перед остановкой искусст​венного кровообращения их можно изъять и выпол​нить коррекцию, а затем, установив их в прежнее ме​сто, восстановить кровоток и закончить операцию.
В целом методика проведения искусственного кро​вообращения у детей, в том числе у новорожденных, достаточно хорошо отработана. Объемные скорости перфузии зависят от массы тела пациента: при массе менее 3 кг они составляют 150-200 мл/кг/мин, при массе 3-Ю кг - 125-175, при массе 10-15 кг -120-150, при массе 15-30 кг - 100-120, при массе 30-50 кг - 75-100 мл/кг/мин.
Кардиоплегия, так же как у взрослых, в большинстве случаев проводится через иглу в корне аорты после ее пережатия. При наличии перерыва дуги аорты или гипоплазии левого сердца, когда аорта очень мала, можно выполнить ретроградную кардиоплегию. Считается, как и у взрослых, что кровяная кардиопле​гия предпочтительнее, чем кристаллоидная, особен​но если период окклюзии превышает 1 ч. Кардиопле-гические растворы должны иметь концентрацию кальция ниже его концентрации в плазме. Калий ос​тается основным элементом остановки сердца. До​бавление магнезии в кровяную кардиоплегию улуч​шает функциональное выздоровление миокарда.
Существенной проблемой остается наличие оста​точного воздуха в полостях сердца, особенно в левом желудочке, определяемое у маленьких детей с помо​щью внутрипищеводной эхокардиографии. Рядом авторов доказано, что остающийся воздух не попада​ет в мозг, а попадает в правую коронарную артерию и часто приводит к фатальным исходам. Позиция Трен-деленбурга не спасает от этого. По мнению большин​ства хирургов, обязательным является вывихивание сердца в рану и пункция левого желудочка при актив-
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ном раздувании легких ручным методом. Во избежа​ние воздушной эмболии предлагается целый ряд по​собий, к которым относятся применение финилапе-нефина, реперфузии сердца с высокими скоростями и высоким перфузионным давлением.
После операции на открытом сердце у детей, осо​бенно у маленьких детей, нередко отмечается аккуму​ляция общей воды тела. Отек распространяется не только на периферию, но и в витальные сферы, такие как мозг, сердце, легкие. Максимальное уменьшение первичного объема заполнения позволяет частично избежать этого. Предлагаются различные методы для удаления излишков жидкости и снижения отека, пе-ритонеальный диализ, усиленный диурез, ультра​фильтрация во время искусственного кровообраще​ния и после его окончания. Модифицированная ульт​рафильтрация проводится немедленно после оста​новки искусственного кровообращения. Обычно кровь забирают из аортальной каннюли, направляют через гемофильтр и затем возвращают в оксигениро-ванном состоянии и гемоконцентрированной в ка​нюлю правого предсердия. Было установлено, что и обычная, и модифицированная ультрафильтрации за​бирают из системы кровообращения воспалительные медиаторы. Однако модифицированная ультрафильт​рация является более эффективной в аспекте гемо-концентрации крови пациента и в улучшении нагне​тательной функции желудочков. К сказанному следу​ет добавить, что операции с искусственным кровооб​ращением, особенно у новорожденных и детей пер​вого года жизни, должны проводиться в центрах, спе​циализирующихся на лечении инфарктов с врожден​ными пороками сердца. Минимизация первичного объема заполнения, модуляция воспалительного от​вета, использование новейших технологий, улучше​ние методов перфузии - вот небольшой перечень, требований, необходимых для улучшения результа​тов операции на открытом сердце в раннем возрасте.
Врожденные пороки сердца
Почти 50% новорожденных с пороками умирают в первый месяц жизни, если им не оказана надле​жащая помощь. Еще 25% не доживают до года. Этим диктуется исключительная актуальность правиль​ного организационного построения помощи но​ворожденным с врожденными пороками сердца от акушера к детскому кардиологу и от детского кар​диолога к кардиохирургу, и необходимость нали​чия высокоспециализированных отделений кар​диохирургии для новорожденных и грудных детей. Кроме самой фатальности ситуации с новорож​денными и грудными детьми в аспекте невозмож​ности пережить этот ранний возраст, существуют и особенности патофизиологии, когда в результате самого порока в сердце или в легких очень рано формируются необратимые изменения, приводя​щие к существенному снижению качества последу​ющего лечения.
В настоящее время можно выделить следующие ключевые проблемы врожденных пороков сердца: хирургия новорожденных и грудных детей по тем нозологическим формам, которые являются угро​жаемыми в раннем возрасте. Это пациенты со сложными врожденными пороками сердца, пере​жившие период новорожденности и требующие сложной хирургической техники и выхаживания после операции. Это группа пороков сердца, кото-

рая ни в каком возрасте не может подлежать ради​кальной коррекции и относится к категории, при которой применима только гемодинамическая коррекция. Наконец, это довольно большая группа пациентов с врожденными пороками, которые тре​буют протезирования клапанов сердца.
К числу критических состояний в периоде ново​рожденности относятся транспозиция крупных сосудов, общий артериальный ствол, тотальный аномальный дренаж легочных вен, большинство форм тетрады Фалло, двойного отхождения сосу​дов от правого желудочка, коарктации аорты. Но самыми неотложными наряду с транспозицией крупных сосудов являются синдром гипоплазии левого сердца, критический стеноз аорты, крити​ческий стеноз легочной артерии, некоторые слу​чаи коарктации аорты, сочетающиеся с открытым артериальным протоком и дефектами межжелу​дочковой перегородки. Даже, казалось бы, относи​тельно простые пороки, такие как большой дефект межжелудочковой перегородки, общий атриовент-рикулярный канал при определенном стечении об​стоятельств также требуют коррекции порока в са​мом раннем возрасте.
Транспозиция крупных сосудов - заболева​ние, характеризующееся тем, что аорта отходит от правого желудочка, а легочная артерия от левого желудочка. Пациент быстро декомпенсируется, по​скольку боталлов проток может закрыться в бли​жайшие часы или дни после рождения, а имеюще​гося дефекта овального окна недостаточно для сме​шения крови. Современная детская кардиология эффективно поддерживает кровоток по боталлово-му протоку, применяя простагландин Е. Одновре​менно с этим, при такой необходимости выполня​ется процедура разрыва межпредсердной перего​родки. Еще совсем недавно она выполнялась в рент-генохирургическом кабинете под названием про​цедуры Рашкинда. С появлением эхокардиографии и особенно внутрипищеводного метода стало воз​можным ее выполнение под ультразвуковым кон​тролем. Исторически первыми операциями кор​рекции этого грозного заболевания были опера​ции Мастерда и Сенинга, предусматривающие вну-трипредсердные переключения потоков крови. От​рицательным элементом этих операций было то, что правый желудочек со временем переставал справляться с функцией системного желудочка. Кроме того, внутрипредсердные вмешательства приводили к появлению тяжелых аритмий, вплоть до аритмий с внезапным смертельным исходом. В середине 70-х годов Жатене предложил операцию артериального переключения желудочков при про​стой транспозиции крупных сосудов. Во время опе​рации, которая выполняется в условиях искусст​венного кровообращения, аорта и легочная арте​рия отсекаются от желудочков, выкраиваются лос​куты с основанием коронарных артерий. Затем аорта пришивается к левому желудочку, т.е. сшива​ется с основанием легочной артерии, и туда вшива​ются коронарные сосуды, а этот обновленный со​суд получает название неоаорты. Легочная артерия пришивается на место бывшего остатка аорты, а об​разовавшийся дефект (от вырезания коронарных сосудов) закрывается аутоперикардом. Сопутству​ющие пороки (дефект межпредсердной перегород​ки или дефект межжелудочковой перегородки) уст-
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раняются до основного этапа операции. Критичес​ким в этой операции является правильное располо​жение новых устьев коронарных сосудов.
В настоящее время ведущие клиники мира распо​лагают большим опытом анатомической коррек​ции транспозиции крупных сосудов. Летальность существенно зависит от сроков выполнения опера​ций и колеблется в разных клиниках от 2 до 12%.
Синдром гипоплазии левого сердца - это анатомическое понятие врожденного порока серд​ца с главным признаком выраженной гипоплазии или отсутствия левого желудочка и гипоплазии восходящей аорты. В результате этого системное кровообращение зависит от проходимости откры​того артериального протока и поступления крови из легочных и системных вен в правое предсердие и в правый желудочек. Без хирургической помощи этот порок является абсолютно летальным, и в пер​вую неделю жизни погибают 25% детей. В настоя​щее время для лечения порока предлагаются два альтернативных пособия: реконструктивная хи​рургия, направленная на использование процеду​ры Фонтена, которая применяется уже более 20 лет, и пересадка сердца. Трансплантация сердца имеет преимущество в том отношении, что она полно​стью заменяет редуцированный объем сердца на 4-х камерное сердце путем одноэтапной операции. Однако отсутствие донорских сердец, ограничен​ность по времени находиться на листе ожидания, а также необходимость пожизненного применения иммуносупрессивной терапии не позволяют счи​тать даже эту операцию «золотым» стандартом. Ре​конструктивная хирургия предполагает выполне​ние трехэтапной операции. Паллиативная опера​ция на первом этапе (в условиях искусственного кровообращения) предусматривает иссечение первичной перегородки для создания максималь​но возможного сообщения между обоими предсер​диями, перевязку открытого артериального прото​ка и его рассечение, рассечение легочной артерии проксимальнее правой ветви и ушивание дисталь-ного конца заплатой, рассечение аорты от уровня проксимального сегмента легочной артерии ввер​ху до ОАП и ниже на 1 -2 см и создание единой вос​ходящей аорты, аортальной дуги и грудной аорты путем анастомоза между проксимальной легочной артерией и аортой на обозначенном расстоянии. Основная задача, которая ставится на этом этапе в связи с очень тонкой аортой, добиться, чтобы не пострадал коронарный кровоток. Легочный крово​ток осуществляется через сосудистый протез меж​ду системным кровотоком и легочной артерией (анастомоз Блелока).
Вторым этапом в возрасте от 18 до 24 мес выпол​няется операция Геми-Фонтена (в условиях искус​ственного кровообращения). После начала искусст​венного кровообращения созданный системно-ле​гочный анастомоз пережимается, больного охлаж​дают, пережимают аорту и вызывают кардиоплеги-ческую остановку сердца. Соединение между легоч​ными артериями рассекаются, и создается соустье между верхней полой веной и правой легочной ар​терией. Образовавшийся дефект закрывается био​логической тканью с переходом на правое предсер​дие. Через 6-12 мес после процедуры 1еми - Фонте​на выполняется полная гемодинамическая коррек​ция для завершения операции Фонтена. Этот пери-

од дает возможность единственному желудочку ре-моделироваться под воздействием операции Геми -Фонтена. Таким образом, завершение операции Фонтена следует предпринимать, когда соотноше​ние массы желудочка начинает соответствовать объему. Операция выполняется в условиях искусст​венного кровообращения. Создается соустье между нижней полой веной и левой легочной артерией.
Несмотря на значительный опыт, накопленный несколькими клиниками США и Европы, леталь​ность остается высокой: 27% - госпитальная и 10% в отдаленные сроки. У детей, планировавшихся на операцию трансплантации сердца, есть проблемы в периоде листа ожидания. Так, из 69 детей, плани​ровавшихся на трансплантацию, 24 умерли, не дождавшись донорских сердец. В результате транс​плантации 28 пациентов выжили и 12 умерли. Та​ким образом, можно сказать, что лечение синдро​ма гипоплазии левого сердца, начало которому бы​ло положено почти 20 лет назад, имеет очевидный прогресс. Совершенно очевидно, что накопленный в настоящее время опыт позволяет надеяться, что хирургическая техника для этого сложного порока будет оптимизирована, летальность будет умень​шаться, а отдаленные результаты улучшаться. Несо​мненно, что определенную роль в улучшении ре​зультатов должна сыграть и организация службы трансплантации сердца.
Приобретенные пороки сердца
Особенности семиотики, клиники и диагностики патологии аортального, митрального, трикуспи-дального клапанов и сочетанного их поражения изучаются на протяжении нескольких десятков лет очень интенсивно в связи с возможностями, кото​рые открывают для врача и пациента хирургичес​кие методы лечения. Невиданный прогресс в топи​ческой диагностике клапанной патологии сердца отмечен после внедрения в клиническую практику эхокардиографических методов исследования, особенно в режиме трехмерного отображения. Сейчас с внедрением в клиническую практику ре​жима четырехмерного отображения (четвертый режим - время) кардиолог может более детально, чем хирург, непосредственно в операционном по​ле разобрать структуры клапанного аппарата и вза​имоотношение анатомических структур стеноза или недостаточности. Это и понятно, поскольку хирург работает в условиях остановленного сердца из одного доступа, а кардиолог, обследующий боль​ного, видит сокращающееся, т.е. наполняющееся и опорожняющееся сердце, и имеет возможность изучать интересующий его клапан с разных сторон в реальном масштабе времени. Таким образом, диа​гностическая точность у больных с клапанной па​тологией является исключительной прерогативой квалификации врача, обследующего больного, по​скольку все современные эхокардиографы облада​ют достаточным набором математических моде​лей, необходимых для исследования анатомии структур сердца, особенности патофизиологии со​стояния миокарда и изменения этого состояния под воздействием лекарственных проб или физи​ческой нагрузки.
Аортальные пороки сердца
Наличие симптомов умеренного или выражен​ного аортального стеноза является показанием для
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протезирования аортального клапана. Показанием к операции являются и случаи асимптомной болез​ни с выраженным аортальным стенозом, у которых существует повышенный риск желудочковой экто​пии и внезапной смерти. Состояние большинства больных, у которых имеются выраженный аорталь​ный стеноз и дисфункция левого желудочка, очень существенно улучшается после замены клапана. У пациентов с резким аортальным стенозом, застой​ной сердечной недостаточностью и выраженным повреждением сократимости левого желудочка операция также улучшает состояние, что обуслов​лено повышением фракции выброса и улучшением гемодинамики. Таким образом, показанием к про​тезированию аортального клапана при его стенозе у больных с наличием симптоматики являются: за​стойная сердечная недостаточность, стенокардия, синкопа. При катеризации градиент давления у них превышает 50 мм рт. ст., а площадь аортального клапана составляет менее 0,75 см^. у больных без проявления симптоматики показанием к операции служит тяжесть гемодинамических проявлений: прогрессирующее увеличение левого желудочка и уменьшение его сократимости. Оптимальное вре​мя для хирургического лечения больных с аорталь​ной регургитацией по-прежнему вызывает некото​рые споры. Операция показана однозначно паци​ентам с выраженной симптоматикой. Пациенты, находящиеся в III или IV функциональном классе, должны быть оперированы немедленно. Обычно для больных, у которых нет клинических проявле​ний, рекомендацией к хирургическому лечению является начало проявления дисфункции левого желудочка в состоянии покоя.
Показанием к операции протезирования аор​тального клапана при регургитации у асимптома-тичных больных является постоянная или повторя​ющаяся дисфункция левого желудочка. У больных, находящихся на грани асимптомного состояния или минимального проявления болезни, рекомен​дуется выполнение операции при проявлении дис​функции левого желудочка в покое. У симптоматич​ных больных показанием к операции являются III-IV функциональные классы, выраженная дила-тация левого желудочка (прогрессивное увеличе​ние конечно-систолического и конечно-диастоли-ческого размеров), быстрая депрессия фракцион​ного укорочения (менее 29%), прогрессивное изме​нение размеров левого желудочка (конечно-систо​лический размер более 55 мм, конечно-диастоличе-ский размер более 80 мм, фракция выброса в покое менее 50%), конечно-систолический объем более 300 мл. Комбинация стеноза и недостаточности также является частой ситуацией у больных с пора​жениями этого клапана. Показание к операции ба​зируется на том, преобладает ли стеноз или регур-гитация. Чаще наблюдается выраженный стеноз с небольшой регургитацией. Решение об операции принимается на основании вышеизложенных по​казаний для стеноза или недостаточности клапана.
Для замещения аортального клапана хирурги располагают в настоящее время широчайшим вы​бором биологических и механических клапанов сердца, аллографтов и аутографтов. Все большее распространение в хирургической практике полу​чают бескаркасные клапаны, которые по своим фи​зиологическим свойствам мало отличаются от ес-

тественных клапанов пациента. Хирургическая техника замещения аортального клапана механи​ческими протезами и биологическими клапанами на опорном кольце подробно описана в руководст​вах по хирургии сердца. Имплантация бескаркас​ных протезов относится к новым разделам кардио​хирургии, в техническом отношении требует стро​го соблюдения соотношения размеров резецируе​мого и имплантируемого клапана, очень хорошей визуализации и сохранения анатомического соот​ношения синусов неоклапана и устьев коронарных артерий. С учетом достаточно высокой сложности этих операций бескаркасные протезы для аорталь​ной позиции пока используются в основном в кли​никах, располагающих очень большим опытом операций на открытом сердце.
Серьезной проблемой патологии аортальных клапанов являются случаи с так называемым узким фиброзным кольцом. Принципиально у таких больных может быть использовано две методики расширения корня аорты: операция Никса-Ману-кяна предполагает задний доступ, а операция Кона и соавт. — передний. В обоих случаях в формируе​мый дефект вшивается синтетическая заплата, к ко​торой крепят швы имплантируемого клапана. Не​смотря на преимущество этих физиологических операций, многочисленными исследованиями бы​ло доказано, что малый размер клапана не влияет на качество и продолжительность жизни, несмотря на то, что при малых аортальных клапанах сохра​няется более высокий транспротезный градиент. Поэтому большинство хирургов продолжают де​лать простые операции протезирования клапана без расширения корня аорты.
К достижениям последнего времени следует от​нести операции одномоментной коррекции аортальной недостаточности с поражением восходящей аорты и ее дуги. Такая операция выполняется при расслаивающих аневризмах, имеющих различный генез. Очень часто в основе заболевания лежит синдром Марфана. При опера​циях используют клапаносодержащие сосуды, так называемые кондуиты. Операция выполняется в ус​ловиях типичного искусственного кровообраще​ния: резецируют аортальный клапан и импланти​руют кондуит от корня аорты до здоровых участ​ков восходящего ее отдела с реимплантацией усть​ев коронарных артерий в этот кондуит. Если рас​слоение распространяется на дугу аорты и возни​кает необходимость реимплантации сосудов, пита​ющих головной мозг в кондуит, то такую операцию выполняют с остановкой кровообращения на том этапе, когда необходима резекция дуги аорты. Со​временные методы лечения патологии клапана аорты и поражения ее дуги часто не ограничивают​ся только этим. В значительном проценте случаев у пациентов одновременно с вышеназванными по​ражениями существует и поражение коронарных сосудов. В редких случаях эта патология может со​четаться с постинфарктной аневризмой сердца и ишемической дисфункцией митрального клапана. В литературе приводится описание успешных ис​ходов таких операций в клиниках, располагающих опытом лечения расслаивающих аневризм, с од​ной стороны, и коронарной болезни - с другой.
Осознание существующей взаимосвязи патоло​гии аортального клапана с сопутствующими выше-
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перечисленными заболеваниями привело к тому, что в последние годы все чаще и чаще создаются функциональные подразделения в ведущих цент​рах мира, объединяемые термином «патология корня аорты». Такое отделение создано и в НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН.
Результаты хирургического лечения аортальных пороков улучшались на протяжении последних лет, а в связи с появлением бескаркасных протезов появилась надежда на существенный прогресс в предстоящем будущем. Госпитальная летальность при протезировании аортального клапана колеб​лется в районе 4% (несколько выше, около 5,5% при протезировании биопротезами). Предикторами ранней летальности являются пожилой возраст, женский пол, повторная операция, повышение ко-нечно-диастолического и конечно-систолическо​го объемов, длительное искусственное кровообра​щение и т.д. Однако в целом при правильной поста​новке показаний к операции с использованием, на​пример, двустворчатых протезов 5-летняя выжива​емость составляет 94% и 10-летняя - 90%.
Госпитальная летальность при замещении аор​тального клапана с восходящей аортой колеблется от 2,2 до 10% в наиболее успешных клиниках и со​ставляет в среднем 3-5%. При анулоаортальной эк​тазии без расслоения летальность ниже, и у некото​рых авторов равна нулю. Наиболее частой причи​ной ранней смерти является сердечная недоста​точность. Существенно хуже результаты хирургии при замещении корня аорты и восходящей аорты при эндокардитах: она колеблется от 33 до 50%.
Митральные пороки сердца
Показания и противопоказания к операциям на митральном клапане за последние годы мало изме​нились. Можно лишь отметить тенденцию к выпол​нению операций в периоде, предшествующем раз​витию таких осложнений, как мерцательная арит​мия, тромбоэмболия, декомпенсированная сердеч​ная недостаточность. Исходя из того, что со време​ни проявления клинических признаков у больных со стенозом митрального клапана продолжитель​ность жизни в течение 5 лет отмечается не более чем 50% больных, в течение 10 лет - 34% и 14% в те​чении 20 лет, считается, что уже в начальных про​явлениях болезни пациент с митральным стенозом должен считаться кандидатом на операцию. Кри​тической считается площадь митрального клапана 1 см^. Профилактически операция митральной ко-миссуротомии выполняется у женщин с асиптом-ным течением болезни, но если они хотят забере​менеть или на ранних этапах беременности. При наличии в анамнезе тромбоэмболических эпизо​дов следует немедленно ставить вопрос также о профилактическом характере операции даже при минимальных проявлениях болезни. Наконец, со​временный уровень чреспищеводной эхокардио-графии позволяет выявлять даже минимальные тромбы в левом предсердии. В случае неэффектив​ного медикаментозного лечения этих тромбов, следует выполнять операцию устранения митраль​ного стеноза и тромба ушка левого предсердия или самого предсердия. Больные с проявлениями мит​ральной недостаточности направляются на опера​цию до выраженных нарушений, до появления си​столической дисфункции левого желудочка. У,, больных с выраженной митральной регургитаци-

ей операция показана при увеличении размеров сердца или конечно-систолического объема, даже в тех случаях, когда качество жизни все еще остает​ся удовлетворительным. Хирургическая коррекция позволяет сохранить высокую сократимость мио​карда у больных с нормальной дооперационной фракцией выброса и минимальной дилатацией же​лудочка; с другой стороны, у пациентов с нарушен​ной сократимостью миокарда до операции трудно ожидать существенного улучшения функции лево​го желудочка (см. рисунок).
Факторами, влияющими на исход операции, яв​ляются пожилой возраст, более высокий функцио​нальный класс, наличие застойной сердечной не​достаточности, повторная операция и сохранение клапанных структур. В пользу последнего говорит тот факт, что при реконструктивных операциях на митральном клапане летальность ниже, чем при протезировании митрального клапана. Все опера​ции на митральном клапане делят на реконструк​тивные и протезирование. В настоящее время су​ществует скоординированное пособие реконст​руктивной хирургии митрального клапана, касаю​щееся реконструкции клапанного кольца, створок митрального клапана, хордального аппарата и па​пиллярных мышц. Различные формы частичной резекции створок клапана используются весьма эффективно для восстановления запирательной его функции. В этих случаях считается обязатель​ным использование аллопластики с применением опорного кольца соответствующего размера. Весь​ма высок процент митральной недостаточности из-за дисфункции хордального аппарата. При пла​стических операциях используются укорочение хорд, перемещение хорд или замещение их синте​тическими протезами. Интраоперационный кон​троль результатов реконструктивной операции яв​ляется очень важным. Общепринятым считается удовлетворительный результат с митральной ре-гургитацией на 1+. В большинстве случаев, правда, удается достигнуть полной замыкательной функ​ции митрального клапана. Если регургитация пре​вышает 2+, следует изыскать дополнительные воз​можности реконструкции или сделать протезиро​вание клапана. Примерно в 8% случаев при рекон​струкции митрального клапана результаты бывают неудовлетворительными и приходится выполнять протезирование клапана. Госпитальная леталь​ность в большой серии наблюдений (более 3000 пациентов) составила 3,4%. Несмотря на то что ре-
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Выживаемость больных, оперированных по поводу митральной недостаточности в зависимости от исходного состояния сократительной функции левого желудочка.
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конструктивные операции по продолжительности занимают гораздо больше времени, летальность после этих операций существенно ниже. Клиники, располагающие многотысячными результатами, демонстрируют преимущество реконструктивных операций по сравнению с протезированием клапа​нов почти в 3 раза. Так, например, по данным Клив​лендской клиники, летальность при реконструк​тивных операциях составила 4%, а при протезиро​вании - 11 %. К сожалению, хирург не всегда может выполнить реконструктивную операцию. Особен​но это относится к больным с ревматическими по​роками сердца. В нашей практике больных направ​ляют на хирургическое лечение в таком запущен​ном состоянии, когда о какой-либо подвижности створок митрального клапана не приходится и ду​мать, а кальциноз нередко является причиной на​рушений внутрижелудочковой проводимости. В этих случаях в арсенале хирурга имеется большой выбор механических и биологических клапанов. Биологические клапаны предпочтительнее, по​скольку они не требуют применения антикоагу​лянтов и наиболее часто используются у пожилых больных или у больных, проживающих в очень от​даленных регионах, где затруднен контроль анти-коагулянтной терапии. Из механических клапанов предпочтительнее использовать двустворчатые клапаны. В настоящее время в нашей стране из дву​створчатых клапанов применяются клапаны «Ме-дИнж», «Роскардикс». На результаты протезирова​ния митрального клапана влияют такие факторы, как сниженная сократительная функция миокарда до операции, мультиорганное повреждение, нали​чие тромбоэмболии в анамнезе, возраст. Ухудшает результаты сочетанное поражение митрального клапана и коронарных сосудов. Госпитальная ле​тальность при протезировании митрального кла​пана колеблется от 5 до 9% в разных клиниках ми​ра. В нашем Центре госпитальная летальность при протезировании митрального клапана составляет 4,4%, а при сочетанной операции с аортокоронар-ным шунтированием — 6,2-6,5%.
При реконструктивной операции выживаемость в сроки от 13 до 15 лет составляет 91,7% (она ниже при реконструкции митрального и трикуспидаль-ного клапана - 88%). Повторную операцию за этот период удалось избежать в 72,1% случаев. Несмотря на появление регургитации, относительно неболь​шой процент подвергается повторным операциям (3%), поскольку терапевтическое лечение оказыва​ется эффективным. Выживаемость после протези​рования митрального клапана существенно ниже и к 10 годам составляет примерно 60%. Здесь, однако, надо избегать заблуждения в том отношении, что реконструктивная операция выполняется у боль​ных с синусовым ритмом, а протезирование клапа​нов - как правило, при мерцательной аритмии (см. рисунок). Сохраняющаяся аритмия после протези​рования клапана является существенным отрица​тельным фактором прогноза, поскольку является основной причиной тромбоэмболии и внезапной смерти. Разработанная в настоящее время опера​ция «Лабиринт», позволяющая одновременно с протезированием митрального клапана восстано​вить синусовый ритм в 100% случаев, существенно уменьшает риск тромбоэмболии в послеопераци​онном периоде и удлиняет жизнь пациента. Имею-

щийся мировой опыт в части выполнения таких совместных операций на этом этапе позволяет го​ворить лишь об общих тенденциях улучшения по​казателей длительности жизни оперированных па​циентов. Только после появления рандомизиро​ванных исследований можно будет говорить, на​сколько реально влияет фактор устранения мерца​тельной аритмии на длительность жизни после протезирования митрального клапана.
Ишемическая болезнь сердца
Проделав огромный путь от непрямых операций на сердце у больных ишемической болезнью серд​ца, сейчас, в начале XXI века, хирургия имеет твер​дые, но достаточно ограниченные возможности в лечении больных с вышеназванной патологией в связи со стремительным развитием эндоваскуляр-ных методов лечения, генной и молекулярной те​рапии, электротерапии и т.д. В 1964 г В.И. Колесов предложил и осуществил операцию маммарно-коронарного анастомоза на сокращающемся сердце. В 1977 г. Р. Фавалоро выполнил в клинике первую операцию аортокоронарного шунтиро​вания с использованием венозного транспланта​та. Прошло менее 20 лет, и в качестве альтернативы лечения ишемической болезни сердца была пред​ложена сначала ангиопластика, а затем стенти-рование суженных коронарных артерий. В ответ на это кардиохирурги вернулись к идее В.И. Колесова и, начиная с 1991 г., эффективно развива​ют это новое направление миниинвазивной хи​рургии, а точнее - операции коронарного шунти​рования на сокращающемся сердце.
Статистические данные свидетельствуют о том, что из 4 пациентов, которым была выполнена ко-ронарография, двум выполняется эндоваскулярная процедура, одному хирургическая, а один не опе​рируется либо в силу недостаточной выраженнос​ти заболевания, но чаще в силу того, что невозмож​но этому пациенту выполнить ни эндоваскулярное вмешательство, ни хирургическое. Это побудило исследователей интенсифицировать свои усилия в поиске альтернативных методов лечения для нео​перабельных больных.
Одним из методов, на который изначально возла​гались очень большие надежды, является метод трансмиокардиальной лазерной реваскуля-ризации (ТМР). Идея ее состоит в том, чтобы в тол​ще миокарда левого желудочка создать сквозные ка​нальцы от эпикарда к эндокарду, которые могли бы стать источником прямого кровоснабжения сер​дечной мышцы. Для этого был предложен, так назы​ваемый, сердечный СО2-лазер. Высокая мощность (до 1 кВТ) и синхронизация воздействия с сердеч​ным сокращением (воздействие в фазу диастолы) позволяют в течение одной диастолы создать одно отверстие диаметром примерно в 1 мм. Причиной, по которой метод молниеносно получил призна​ние, была в том, что сразу после операции у больно​го прекращались приступы или проявления стено​кардии. Механизм купирования боли окончательно не установлен. Между тем по мере расширения практики использования метода стали появляться отрицательные отзывы в связи с тем, что, кроме ку​пирования приступа, это лечение не давало улучше​ния насосной функции сердца. Кроме того, гисто​логически было установлено, что большинство ка-
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нальцев уже к 1-му году после операции перестают функционировать. Следующим шагом использова​ния ТМР было комбинированное использование операции аортокоронарного шунтирования с со-четанным воздействием ТМР в зонах, в которых не​возможно было выполнить аортокоронарное шун​тирование (АКШ). Рандомизированное исследова​ние, проведенное в 21 ведущей клинике США, под​твердило существенное улучшение результатов при сочетании ИБС и ТМР (21%), оживило интерес к ТМР и способствовало его признанию FDA в качест​ве клинического пособия. Применение ТМР в соче​тании с аортокоронарным шунтированием позво​ляет более полноценно реваскуляризировать мио​кард, максимально снять проявления стенокардии, улучшить госпитальную выживаемость, отдаленные результаты и качество жизни. В НЦССХ для более прецизионного использования ТМР до операции проводится радионуклидное картирование сердца с целью определения уровней реваскуляризации. Это позволяет дополнить прямое шунтирование коронарных-артерий и выполнить ТМР с большой точностью. При таком подходе было установлено, что удлиняется продолжительность функциониро​вания вновь созданных канальцев, а также отмече​но более интенсивное формирование сегментов неореваскуляризации.
Электрическая стимуляция спинного мозга у больных, которым невозможно выполнить пря​мую реваскуляризацию миокарда или трансмио-кардиальную лазерную реваскуляризацию, позво​ляет снять болевой синдром. Достоинством метода является относительная его простота, с одной сто​роны, а недостатком — дороговизна и непродолжи​тельная эффективность. Поэтому метод внедряется в практику относительно медленно и маловероят​но его серьезное распространение в клинической практике.
Трансплантация клеток, так же как ангиогенез и генная терапия, относится к новейшим методам ле​чения больных с ишемической кардиопатией. Экс​периментально было установлено, а впоследствии подтверждено некоторыми клиническими резуль​татами, что имплантация сократительных кле​ток в фиброзную ткань постинфарктного рубца возвращает.определенную степень функци​онального состояния этой зоны. На первом этапе для практических нужд использовались аутологич-ные скелетные миобласты, но могут использовать​ся и другие клетки, как, например, стромальные клетки костного мозга и гепотопоэтические ство​ловые клетки. К такой мысли исследователи прихо​дят на основании их плюропотенциальности и возможности использования их в качестве ауто-графтов. Следует, однако, установить некоторые ключевые доказательства:
1.
Преимущества и недостатки этих различных
донорских клеток.
2. Уровень, при котором «клеточные прививки» на​
чинают улучшать сердечную функцию (т.е. увеличе​
ние сократимости) или активно или пассивно (т.е.
уменьшая размеры инфаркта и ремоделирования).
3. Развитие стратегии, направленной на увеличе​
ние клеточной выживаемости.
4. Идентификация сердечных болезней, для кото​
рых «клеточная прививка» является наиболее зна​
чимой.

Параллельно с экспериментальными работами в настоящее время проводится большое количество клинических исследований, которые требуют ис​ключительной осторожности в решении основно​го вопроса, может ли клеточная трансплантация улучшить результаты лечения больных сердечной патологией, в основном с коронарной патологией. Основная проблема сегодняшнего дня состоит в том, что неизвестны механизмы, с помощью кото​рых трансплантация клеток улучшает функцию сердца. Существует, по меньшей мере, три гипоте​зы, пытающиеся обосновать этот механизм. Во-первых, считается, что эластические свойства им​плантируемых клеток могут «усиливать» стенку же​лудочка и уменьшать постинфарктную зону. Дру​гим механизмом воздействия трансплантирован​ных клеток полагают усиление сократимости за счет более эффективного проведения возбуждения по сердцу. Наконец, существует мнение, что транс​плантированные клетки служат своеобразной платформой, позволяющей расти и способство​вать ангиогенезу, что делает возможным размноже​ние самих клеток, взятие на себя функции гибер-нированного миокарда. Все три этих механизма в настоящее время очень интенсивно исследуются.
Другим, весьма привлекательным эксперимен​тально-клиническим методом лечения сердечной недостаточности, обусловленной ишемической болезнью сердца, является плановая генная тера​пия. Основными элементами успешной генной те​рапии являются подходящий вектор для введения и распространения гена в клетки, которые представ​ляют интерес, оптимальный протокол для введения гена и идентификация соответствующих путей проведения и молекулярных барьеров. Цель генной терапии состоит в улучшении функции кардиоми-оцита через оптимизацию гомеостаза кальция и функции бета-адренорецепторов. Доклинические исследования показали очень высокую эффектив​ность и перспективность такой терапии. К числу важнейших проявлений внутриклеточного нару​шения кальциевого гомеостаза относится наруше​ние на уровне саркоплазматического ретикулума, плотность и функции бета-адренорецепторов, рост циклических аденозин-монофосфатов и апоптоз. Как известно, внутриклеточный кальций играет ин​тегральную роль в сокращении и релаксации мио-цитов сердца и строго контролируется механизма​ми, которые регулируют его подъем и падение в ци​топлазме. Несмотря на существенные достижения в области генной терапии за последнее 10-летие, все еще предстоит преодолеть несколько препятствий, прежде чем этот метод лечения прочно войдет в клиническую практику. Можно констатировать, что имеющиеся экспериментальные и клинические данные позволяют надеяться на то, что генная тера​пия займет очень важное место в лечении больных ишемической болезнью сердца.
Одновременно с развитием новейших методов лечения ишемической болезни сердца в клиничес​кой практике сохраняет колоссальное значение проблема осложнений инфаркта миокарда. К ним относятся аневризма левого желудочка, постин​фарктные дефекты межжелудочковой перегородки и ишемическая митральная недостаточность.
Существенные успехи достигнуты в лечении ане​вризмы сердца. Разумеется, за последние годы су-
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щественно улучшилась диагностика этого ослож​нения, методы предоперационной подготовки и послеоперационного выхаживания пациента. Од​нако кардинальное значение имело раскрытие ме​ханизмов декомпенсации в результате развития аневризмы и выявление факторов, имеющих зна​чение в прогнозе операций. Почти 10 лет потребо​валось на установление значения геометрии лево​го желудочка в восстановлении насосной функции сердца. В результате этого было установлено, что не существует альтернативы геометрической кор​рекции левого желудочка при постинфарктных аневризмах сердца. Операция эндовентрикулопла-стики левого желудочка, предложенная V. Dor, поз​волила предельно ограничить несокращающуюся часть межжелудочковой перегородки и одновре​менно видоизменить в более физиологическую сторону форму левого желудочка. Позднее было осознано, что для создания оптимальной формы левого желудочка целесообразнее использовать синтетическую заплату, края которой пришива​лись к пограничной зоне фиброзного и здорового эндокарда. Тем самым восстанавливалась форма, близкая к исходной форме левого желудочка паци​ента. Ограничение полости левого желудочка зо​ной здорового миокарда позволило существенно повысить фракцию выброса желудочка. Наконец, ограничение переходных зон в несокращающейся части позволяет исключить приступы желудочко​вой тахикардии, если таковые имелись. В настоя​щее время накоплен значительный опыт примене​ния операций геометрической коррекции анев​ризмы левого желудочка. Фракция выброса после таких вмешательств возрастает на 15-20% сразу после операции. Практически не регистрируются случаи желудочковой тахикардии. Операция до​полняется шунтированием стенозированных ко​ронарных артерий, что существенно улучшает по​слеоперационное течение и прогноз. Националь​ный институт здравоохранения (США) в настоя​щее время финансирует большое мультицентровое исследование, посвященное значению геометрии левого желудочка при коррекции аневризм сердца. Завершение этого исследования позволит полу​чить исключительно важную информацию для хи​рургической практики.
Постинфарктные дефекты
межжелудочковой перегородки
Нет альтернативы хирургическому лечению этой патологии. За последние годы достигнуты прекрас​ные результаты в лечении этого грозного осложне​ния инфаркта миокарда. Основной проблемой ос​тается состояние, сопровождающееся выраженной сердечной недостаточностью и кардиогенным шо​ком в ближайшие часы после развития данного ос​ложнения. Оптимального решения пока не найдено.
Есть относительно небольшая серия работ с ис​пользованием эндоваскулярного временного за​крытия дефекта. Существующие конструкции эн-доваскулярных запирателей не удовлетворяют за​просам клинической практики и положительные результаты достигаются крайне редко. Почти ана​логичным образом обстоит вопрос с хирургичес​ким лечением постинфарктного ДМЖП в первые сутки и дни после операции. Летальность остается высокой и в названные сроки составляет не менее 50%. Требуются серьезные экспериментальные раз-

работки, на что указывают многие авторы, однако практическая реализация, по-видимому, не вызыва​ет энтузиазма у специалистов и серьезного про​гресса в этом направлении не достигнуто.
Большой и нерешенной проблемой современ​ной кардиохирургии остается проблема ишеми-ческой митральной недостаточности. В лите​ратуре активно дебатируются вопросы о том, когда следует выполнять коррекцию такого вида недо​статочности, и какая операция предпочтительнее. Большинство авторов сходится на том, что пласти​ческая операция предпочтительнее, легче перено​сится пациентом. Однако в аспекте отдаленной вы​живаемости и качества жизни она не имеет пре​имущества перед операцией протезирования мит​рального клапана. Вопрос о показанности опера​ции в подавляющем большинстве случаев решается индивидуально. Третья и четвертая степень мит​ральной недостаточности, безусловно, требует ее коррекции. При одномоментной коррекции анев​ризмы левого желудочка и многососудистом шун​тировании возможно выполнение операции Алфи-ери на митральном клапане.
Летальность в этой группе больных существенно выше, чем у пациентов с митральной недостаточ​ностью неишемического генеза. Госпитальная ле​тальность колеблется, по данным разных авторов, от 3 до 60%. Наивысшая летальность наблюдается у пациентов с острой ишемической митральной не​достаточностью и выраженной левожелудочковои дисфункцией, когда требуется срочная операция. Основными факторами ранней смертности явля​ются возраст, функциональный класс, функция ле​вого желудочка, давление в легочной артерии и кардиогенный шок. Поздняя летальность колеблет​ся от 55 до 85% через 5 лет и от 30 до 40% через 10 лет. Пациенты, пережившие операцию, чувствуют себя хорошо, симптоматика митральной недоста​точности исчезает. Факторами риска в отдаленные сроки являются функциональный класс до опера​ции, функция левого желудочка и ишемический ге-нез митральной недостаточности.
Жизнеугрожающие аритмии сердца
Хирургия аритмий сердца, начало которой было положено в 1968 г., когда была выполнена первая операция по поводу жизнеугрожающей аритмии, за прошедшие 35 лет проделала путь от всеобщей надежды до почти полного перехода в лоно интер​венционной кардиологии. В 70-е и первую полови​ну 80-х годов серией фундаментальных разработок по исследованию механизмов аритмий, исключи​тельно эффективных пособий интраоперацион-ной диагностики аритмий, разработкой операций при синдромах предвозбуждения желудочков, над-желудочковых и желудочковых тахикардиях, мно​жественных аритмиях, аритмиях, сочетающихся с врожденными и приобретенными пороками серд​ца, очень большое количество нозологических форм из разряда некурабельных перешли в разряд операбельных. Очень скоро, однако, начиная с 1985 г. в клиническую практику вошел метод транс-катетерной фулгурации атривентрикулярного узла для создания полной поперечной блокады и им​плантации ЭКС у больных с неподдающейся меди​каментозному лечению формой пароксизмальной мерцательной аритмии, который оказался предше-
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ственником метода радиочастотного воздействия на очаг аритмии (РЧА). Возможности РЧА в устра​нении источника аритмии оказались существенно шире других физических методов абляции. Были разработаны основные принципы эндоваскуляр-ного устранения практически всех основных ви​дов тахиаритмий с применением РЧА:
Большим «материком» для хирургии оставалась и продолжает оставаться проблема мерцательной аритмии. Тем не менее и в этом разделе интервен​ционные кардиологи добились серьезного про​гресса. Благодаря настойчивым исследованиям бы​ло установлено, что в подавляющем большинстве случаев источником этого вида аритмии могут быть шунтирующие волокна вокруг устьев легоч​ных вен. С использованием «навигационной тех​ники электрофизиологии» и подробным доопера-ционным исследованиям анатомии устьев легоч​ных вен с помощью компьютерной томографии становится возможным точная топическая диагно​стика этих шунтирующих волокон. Благодаря это​му примерно в 60% случаев удается методом радио​частотного воздействия устранить мерцательную аритмию. Совсем недавно появились сообщения о том, что если абляцию устьев легочных вен допол​нить РЧА истмуса левого предсердия, то положи​тельные результаты имеют место в 87% случаев. По​скольку мерцательная аритмия более чем в 80% случаев сочетается с пороком митрального клапа​на, основные хирургические усилия направлены на одномоментную коррекцию порока митрального клапана, дополняемую операцией «лабиринт». Классическая операция «лабиринт», предусматри​вающая резекцию ушек левого и правого предсер​дия, изоляцию устьев легочных вен и соединения этих разрезов с культей ушка левого предсердия и задней створкой митрального клапана, а также криовоздействие, предусматривающее изоляцию трехстворчатого клапана и абляцию волокон во​круг коронарного синуса, является в техническом отношении довольно сложной, и немногие хирур​ги решаются на такую комбинацию. Поэтому в по​следнее время интенсивно разрабатывается мето​дика модифицированной операции «лабиринт» с использованием радиочастотного воздействия специальными датчиками для эндокардиальной абляции. Сейчас пока рано говорить о возможных результатах, особенно в аспекте отдаленных ре​зультатов. По нашему мнению, нет альтернативы типичной операции «лабиринт», поскольку ис​пользование радиочастотного источника изоля​ции вышеперечисленных образований не позволя​ет достоверно судить о равномерной абляции на всем протяжении. Одновременно с этим ориги​нальная операция «лабиринт» позволяет в резуль​тате разрезания предсердий, последующего их ушивания и резекции ушек существенно умень​шить объем левого и правого предсердий, что не​маловажно для купирования мерцательной арит​мии. Модифицированная операция «лабиринт» этого не позволяет сделать.
Продолжает оставаться весьма актуальной про​блема адекватного лечения желудочковых арит​мий, особенно постинфарктных. В последние годы достигнуты очень большие успехи в лечении этого заболевания с применением имплантируемых кар-диовертеров-дефибрилляторов (ИКВД). Последнее

поколение дефибрилляторов содержит не только антитахикардитическое устройство, направленное на прекращение фибрилляции желудочков или же​лудочковой тахикардии, но и детекцию наджелу-дочковых форм тахиаритмий, в том числе и мерца​тельной аритмии. Таким образом, эти устройства позволяют дифференцировать вид тахиаритмий и использовать алгоритм их устранения в зависимо​сти от локализации. При желудочковой тахикар​дии или первичной фибрилляции сердца ИКВД позволяют избежать угрозы внезапной смерти в те​чение 2 лет у 98% пациентов, а в течение 5 лет - бо​лее чем в 92% случаев. Таким образом, применение ИКВД у больных желудочковой тахикардией без сопутствующих серьезных поражений сердца ста​новится методом выбора. С другой стороны, в практической деятельности желудочковая тахи​кардия часто сочетается с аневризмой сердца. В этих случаях наиболее радикальным остается опе​рация геометрической коррекции левого желудоч​ка, аортокоронарного шунтирования и топическо​го устранения желудочковой тахикардии, для чего по-прежнему наиболее эффективным является ин-траоперационное картирование сердца. С накоп​лением опыта результаты этой хирургии сущест​венно снизили и операционную летальность: с 13-17 до 5-6%. Отдаленная выживаемость, как и во многих других случаях, зависит преимущественно от исходного состояния миокарда: при низкой фракции выброса (до 30%) 5-летняя выживаемость составляет 60—66%, при фракции выброса, превы​шающей 40%, число больных, переживших 5 -лет​ний период, приближается к 80%.
Таким образом, в последние годы в кардиохирур​гии обозначился приток новых перспективных ме​тодов лечения, в том числе ранее неоперабельных больных. Продолжается интенсивный поиск мето​дов, требующих своей апробации в эксперименте, к которым относятся роботохирургия, молекуляр​ная и генетическая терапия коронарной болезни и сердечной недостаточности, совершенствование методов миниинвазивной хирургии, гибридные методы эндоваскулярной и традиционной кардио​хирургии, дальнейшее внедрение трехмерных ме​тодов отображения для интраоперационной диа​гностики и оценки результатов хирургического ле​чения непосредственно на операционном столе. Отметим также, что резко ускорились сроки внед​рения получаемых результатов в клиническую практику по сравнению с теми, которые были ха​рактерны для клинической медицины в течение всего прошлого века.
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Гнойно-септическая кардиохирургия
ЮЛ.Шевченко

Г

нойно-септические заболевания сердца изве​стны человечеству давно. Еще в 1646 г. Lazare Reviere впервые описал клинику инфекцион​ного эндокардита (ИЭ). Большой вклад в развитие этой проблемы внесли отечественные ученые Г.Ф.Ланг, М.И.Теодори, Е.М.Тареев, ААДемин и АлАДемин и др.
Длительное время эти заболевания приводили к летальному исходу. С появлением антибиотиков началась новая эра в лечении ИЭ. Первое время ка​залось, что проблема решена. Но стали появляться устойчивые к антибиотикам штаммы микроорга​низмов, изменилось течение ИЭ, и проблема его ле​чения вновь встала с новой силой.
Стало ясно, что во многих случаях без удаления внутрисердечного очага инфекции не обойтись. Отличительной особенностью внутрисердечного септического очага при ИЭ является его способ​ность длительно оставаться локализованным в сердце и не давать генерализации процесса в орга​низме. Однако при этом не предотвращается неиз​бежное разрушение внутрисердечных структур, аб-сцедирование в миокарде, формирование микроб​ных вегетации с развитием осложнений, приводя​щих к гибели больных. Началом эры хирургическо​го лечения гнойно-септических заболеваний серд​ца считается 1963 г., когда впервые в мире А.Уоллес успешно протезировал аортальный клапан при ИЭ.
Последние десятилетия характеризуются повы​шенным ростом заболеваемости ИЭ. Ежегодно в мире регистрируется более 200 тыс. больных ИЭ. Подмечено, что заболеваемость ИЭ увеличивается при ухудшении социально-бытовых условий жиз​ни. Рост заболеваемости ИЭ был во время мировых войн и сразу после них. Но и в наше время в соци​ально благополучных странах число больных ИЭ растет, что, вероятно, связано с распространением наркотиков, аллергизацией населения, стрессами и др. В США, например, регистрируется до 8 тыс. слу​чаев заболевания в год.
Несмотря на успехи в консервативном лечении ИЭ, в последние годы при ряде форм летальность достигает 80-100%. Это обусловлено изменением в структуре ИЭ:
• рост числа больных первичным ИЭ с ранним и быстрым разрушением клапанного аппарата;


· появление большой группы нозокомиальных
эндокардитов (после протезирования клапанов
сердца, на фоне электрокардиостимуляции, раз​
вившихся в результате кава-катетеризации, на фоне
гемодиализа и др.), плохо поддающихся антибио-
тикотерапии;
· увеличение' числа больных ИЭ на фоне нарко​
мании;
· возникновение ИЭ на фоне мукоидной или мик-
соматозной дегенерации клапанного аппарата;
· постоянное увеличение возраста больных ИЭ.
Современное лечение этого заболевания немыс​лимо без хирургического вмешательства. Успех га​рантирован там, где есть четкая взаимосвязь и вза​имодействие между кардиологами и кардиохирур​гами.
Для эффективного лечения и профилактики гнойно-септических заболеваний сердца необхо​димо хорошо представлять себе их патогенез.
Патогенез ИЭ
Сейчас большинство авторов рассматривают ИЭ как самостоятельное заболевание, обусловленное внедрением инфекции в эндокард. Для развития ИЭ необходимы следующие условия: исходное по​вреждение эндокарда, бактериемия, снижение им​мунологической резистентности организма.
Повреждение эндокарда может быть вызвано следующими факторами:
· длительно стоящий катетер в центральной вене;
· струя регургитации при врожденных пороках
сердца;
· ревматически измененный эндокард;
· наркотики (взвесь инородных частиц);
· микробные токсины, вирусы;
· цитокины и др.
Мы специально осуществили интраоперацион-ную проверку более 500 центральных катетеров, установленных опытными анестезиологами, знаю​щими проблемы гнойно-септической кардиохи​рургии, и убедились, что более чем в 30% кончик катетера находился в непосредственной бли​зости от створок трикуспидального клапана, травмируя их эндокард.
При врожденных пороках сердца, таких как де​фект межжелудочковой перегородки, открытый
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артериальный проток и др., струя регургитации способна повреждать эндокард. И, чем менее ге-модинамически значим порок, тем более опасен он в отношении развития ИЭ.
Нельзя не учитывать и воздействие на эндокард микробных токсинов, вирусов, а также цитокинов, выделяемых клетками крови в ответ на внедрение инфекции. Речь прежде всего идет о факторе не​кроза опухоли (ФНО), который среди многочис​ленных своих эффектов имеет и непосредствен​ное воздействие на синтез коллагена и оказывает повреждающее действие на эндокард.
Если на «подготовленный» эндокард попадает микроорганизм, то ИЭ развивается с большой ве​роятностью.
Причины бактериемии:
· эндогенная инфекция (очаги хронической ин​
фекции, дисбактериоз кишечника и др.);
· госпитальная инфекция (нагноение раны, кате-
терный сепсис, нестерильные растворы, наруше​
ние асептики);
•
острые респираторные инфекции (заболева​
ния).
Очагами инфекции, способными вызвать бакте​риемию у наших больных, чаще всего были: хрони​ческий периодонтит — 17%; хронический тонзил​лит - 10%; хронический гайморит — 4%; Acne vul-garis - 3%; фурункулез - 1%.
Причиной бактериемии может стать дисбакте​риоз кишечника, развившийся в результате массив​ной антибиотикотерапии. Особенно опасен дис​бактериоз в плане бактериемии у пациентов с пе​ренесенным вирусным гепатитом С в анамнезе, так как он поражает купферовские клетки печени, яв​ляющиеся фагоцитами и «пожирающие» микроор​ганизмы, которые транслоцировались в кровенос​ное русло из кишечника.
Бактериемия может обнаруживаться и у совер​шенно здоровых людей, но различные операции и инвазивные исследования в значительной степени увеличивают ее частоту и напряженность.
Частота развития бактериемии в % после разных процедур:
У здоровых лиц
18%
Чистка зубов
36%
Периодонтальные вмешательства
90%
Тонзиллэктомия
40%
Интубация трахеи
25%
Катетеры в центральных венах инфицируются приблизительно в 10% случаев, а причиной сепси​са они становятся в 2,5 % случаев.
Важное значение в развитии ИЭ имеет и состоя​ние иммунной системы организма. Ее ослабление в результате переохлаждения, ухудшения питания и психических стрессов может способствовать раз​витию ИЭ. Все эти приведенные факторы присут​ствуют во время войн и военных конфликтов, по​этому и рост заболеваемости ИЭ в эти периоды очевиден. Мы наблюдали несколько солдат из Чеч​ни, у которых очень быстро, в течение 2 нед, разви​вался ИЭ. У одного из них сразу на 4 клапанах.
Изучение изменений иммунитета при ИЭ позво​ляет выявить лишь результат взаимодействия мак​ро- и микроорганизма, а также степень выражен​ности этих изменений. В то же время весьма инте​ресны аспекты иммунологической предрасполо​женности макроорганизма к развитию ИЭ. Извест-

но, что система генов регуляции иммунного ответа сцеплена с комплексом генов, определяющих гис-тосовместимость, в частности с HLA-системой.
Мы исследовали HLA-фенотип по антигенам ло-кусов А и В у больных ИЭ и выявили, что среди лиц, страдающих ИЭ, чаще всего встречаются носители антигена В35 и его гаплотипа А2-В35. Они, вероят​но, могут быть маркерами предрасположенности к развитию ИЭ.
Клиническая семиотика
Клиническая картина ИЭ складывается из следу​ющих групп симптомов:
1.
Проявления инфекционно-септической ин​
токсикации (лихорадка, озноб, слабость, потли​
вость, артромиалгии).
2. Нарушение гемодинамики вследствие пораже​
ния клапанного аппарата и миокарда.
3. Специфические осложнения (тромбоэмболии,
гломерулонефрит,    васкулит,    периферические
симптомы).
Наряду с этим клиника ИЭ отличается значитель​ным многообразием и трудна для диагностики. По​этому почти у 40% больных поражение сердца ин​фекционным процессом остается длительное вре​мя нераспознанным или не диагностируется вооб​ще. В 32% случаев при поступлении пациента в ста​ционар ИЭ не учитывается в дифференциальном диагнозе, а частота впервые выявленного на опера​ции или при патологоанатомическом вскрытии ИЭ составляет 25%.
В последние десятилетия все большее значение приобретают так называемые новые формы ИЭ:
1.
Инфекционный эндокардит правых камер
сердца:
· у наркоманов
· нозокомиальные (катетерные, после импланта​
ции электрокардиостимуляторов, при системном
гемодиализе)
2. Инфекционный эндокардит клапанного про​
теза.
3. Абсцессы сердца
ИЭ правых камер сердца на 1500 оперированных нами больных встретился у 252 человек, что соста​вило 17 % (хотя другие авторы приводят цифру 6-10%).
Основной причиной развития ИЭ клапанного протеза в настоящее время является наркомания. По нашему опыту, это в основном опиатные нарко​маны (героин, мак и др.), что прогностически весь​ма неблагоприятно, так как многие из них, даже пе​ренося такие тяжелые испытания, как операции в условиях искусственного кровообращения, вновь возвращаются к своей пагубной привычке.
Интересно, что второй по частоте причиной этой формы ИЭ в наших наблюдениях стал гинеко​логический сепсис.
Особенностями ИЭ протезов клапанов сердца яв​ляются:
· резистентность к антибиотикотерапии (высо​
кая частота St.aureus в этиологии);
· выраженность проявлений сепсиса;
· склонность к рецидивам (более чем у 80% боль​
ных отмечено хроническое рецидивирующее те​
чение);
· нетипичность клинических проявлений (лихо​
радка "неясного" генеза);
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· частота тромбоэмболии легочной артерии и ле​
гочных осложнений;
· раннее развитие полиорганной недостаточно​
сти.
С ростом числа операций по протезированию клапанов сердца растет и количество пациентов с ИЭ клапанных протезов. В среднем эта форма ИЭ встречается у 3-4% больных с искусственными клапанами сердца в течение первого года после операции и у 0,5-1% на каждый последующий год. В группе больных, перенесших протезирование клапанов сердца по поводу ИЭ, особенно первич​ного, эта цифра как минимум в 2 раза выше.
Особенностью ИЭ клапанного протеза является то, что консервативная терапия в подавляющем большинстве случаев неэффективна. Вот почему установление диагноза ИЭ клапанного протеза практически в 100% случаев является показанием к оперативному лечению.
Анализ наших наблюдений за 1500 больными, оперированными в клинике, показал, что абсцессы сердца наиболее часто возникают при ИЭ и в опре​деленной степени являются его закономерным ос​ложнением. Абсцессы сердца встретились в 20%. При первичном ИЭ они, как правило, локализуются в фиброзном кольце аортального клапана, реже митрального клапана и характеризуются тяжелым течением с быстрым разрушением клапанного ап​парата и других внутрисердечных структур.
При вторичном ИЭ часто абсцессы сердца лока​лизуются в глубине кальцинированных структур и клинически могут не проявляться, а являются на​ходкой на операции. По нашему опыту, 64% кальци-натов при отсутствии клинических проявлений ин​фекционного процесса дали рост микрофлоры по​сле их посева. Эти наблюдения позволяют нам сде​лать веские предположения о значительной роли инфекционного фактора в развитии кальциноза.
Диагностика ИЭ основывается на подтвержде​нии инфекционной природы заболевания и вери​фикации внутрисердечных поражений. Фундамен​том, на котором строится весь диагностический процесс, является клиническая картина. Диагноз определяется при выявлении: лихорадки; клапан​ных поражений сердца; тромбоэмболических фе​номенов; бактериологическом исследовании.
Многообразие возбудителей ИЭ делает задачу выделения их из крови и операционного материа​ла больных весьма важной в диагностике и лече​нии. В этой связи уместно привести цитату: «Врач, не использующий при лечении инфекционных бо​лезней данные бактериологических исследований, похож на крота: он работает в темноте, а результат его работы - "земляные" холмики» (Г. Хан, Р. Хет-цер, 1998).
Как показывает опыт, высеваемость микроорга​низмов в условиях лабораторий обычных больниц не превышает 40-50%. Однако даже при слабой ос​нащенности можно повысить этот процент. Наш опыт обследования и хирургического лечения больных ИЭ, а также экспериментальные данные, полученные в работе с животными, показали, что напряженность артериальной бактериемии выше венозной. Следовательно, и высеваемость микро​организмов из артериальной крови больше, чем из венозной. Этот феномен мы объясняем биологиче​ской и механической фильтрацией крови тканями,

а также тем, что качество микроорганизмов, про​шедших через тканевый фильтр и попавших в ве​нозное русло, в определенной степени изменяется и вероятность их роста на питательных средах снижается.
В связи с этим мы уже длительное время исполь​зуем следующие правила бактериологического ис​следования у больных ИЭ:
· обязательный посев артериальной и венозной
крови;
· забор крови до операции, по возможности до
начала активной антибактериальной терапии;
· количество посевов от 3 до 7 раз и отдельно на
высоте лихорадки и озноба;
· умеренная физическая нагрузка при отсутствии
противопоказаний (переход из положения "лежа" в
положение "сидя" 3-5 раз) перед забором крови;
· забор достаточного количества крови (не менее
10 мл) и посев на 100 мл соответствующей среды с
соблюдением правил асептики и посева на ана​
эробные среды;
•
обязательное бактериологическое исследова​
ние операционного материала.
Такой подход позволил получить положительные гемокультуры у 85% больных до операции.
Несмотря на важность и необходимость бактери​ологических исследований, на современном этапе их возможности нас-не всегда удовлетворяют. Дли​тельность исследования, порой низкая специфич​ность, возможность получения ложноположитель-ных и ложноотрицательных ответов являются до​вольно серьезными проблемами. Необходим поиск новых методов. Некоторую надежду в этом отноше​нии дает использование метода полимеразной цеп​ной реакции (ПЦР). Ее преимущества следующие:
· метод прямой и высокочувствительный (детек​
ция от 10 до 1000 возбудителей в пробе);
· специфичность метода приближается к 100%;
· количество исследуемого материала составляет
несколько десятков микролитров;
· метод позволяет определять число копий возбу​
дителя в пробе в динамике лечения;
· метод универсален для выявления различных
возбудителей не только острых, но и латентных
инфекций;%
· исследуемый материал для избежания инфици​
рования лабораторных работников может подвер​
гаться химической и термической обработке;
· метод прост в исполнении, возможна его пол​
ная автоматизация с выдачей результатов через не​
сколько (4-4,5) часов.
Опыт применения этой методики для дифферен​циальной диагностики ИЭ у нас еще невелик. Он ограничивается недостаточным количеством и разнообразием праймеров микробных антигенов. Но развивать это направление необходимо.
Из инструментальных методов диагностики наи​большее значение на современном этапе получила ЭхоКГ. Метод стал настолько незаменимым и ши​роко используемым (как трансторакальный, так и чреспищеводный варианты), что подробно оста​навливаться на нем нет необходимости. Выявление микробных вегетации, инфицированных тромбов, абсцессов, определение состояния клапанного ап​парата и насосной функции сердца являются важ​ными данными при лечении больных. Определе​ние размеров вегетации, их подвижности, "зрелое-
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ти", потенциальной эмбологенности зачастую оп​ределяют активную хирургическую тактику.
Вместе с тем при ИЭ клапанного протеза возни​кают сложности с интерпретацией данных эхо-кардиографии, так как полноценному исследова​нию препятствует акустическая тень протеза.
С целью ранней диагностики этого грозного ос​ложнения нами предложено использовать метод однофотонной эмиссионной компьютерной то​мографии (ОЭКГ) с введением больному аутолей-коцитов, меченных РФП - технецием-99- Мечен​ные аутолейкоциты накапливаются в месте наибо​лее активного воспаления. Для лучшего определе​ния локализации процесса больному вводится так​же кардиотропный радиофармпрепарат (РФП) -таллий, который "очерчивает" контур сердца. Та​ким образом мы диагностируем ИЭ клапанного протеза. В клинике накоплен также опыт определе​ния и других очагов внутрисердечной инфекции (более 100). Нами получен патент на изобретение этого метода диагностики гнойно-септических за​болеваний сердца.
Учитывая, что диагноз ИЭ относится к разряду "трудных", в литературе широко обсуждается во​прос о диагностических критериях. Наибольшую популярность в последнее время приобрели крите​рии Дюкского университета, предложенные Durack в 1994 г. В этих критериях основное значение при​дается эхокардиографии и бактериемии. С нашей же точки зрения, все-таки лучше отталкиваться от клинической картины заболевания, которая и дик​тует необходимость применения дополнительных методов исследования.
Лечение
При лечении больного ИЭ всегда важен вопрос о показаниях к оперативному лечению. Как опреде​лить тот момент, когда консервативная терапия ис​черпала свой ресурс и продолжение ее ведет толь​ко лишь к снижению функциональных резервов больного. До последнего времени показаниями к вмешательствам на сердце при активном ИЭ явля​ются, как правило, осложнения заболевания - раз​рушения клапанов и связанные с ними расстройст​ва кровообращения, повторные артериальные тромбоэмболии и, реже, безуспешность антибакте​риальной терапии. В связи с этим результаты опе​раций оставляют желать лучшего, так как, несмотря на всю очевидность перечисленных показаний, они являются поздними манифестациями далеко зашедшего заболевания.
В современных условиях основной тенденцией в хирургическом лечении ИЭ стало раннее опера​тивное вмешательство на сердце при мини​мальных внутрисердечных разрушениях, а порой и без них, до развития других тяжелых осложне​ний. Эта тенденция основывается прежде всего на возможностях ранней диагностики заболевания и уточнения характера внутрисердечного пораже​ния с помощью эхокардиографии.
Повышение хирургической активности не отме​няет основного принципа лечения ИЭ, в соответс​твии с которым любой больной с самыми различ​ными признаками этого заболевания подлежит в первую очередь терапевтическому лечению. Имен​но терапевт, наблюдающий больного от начала за​болевания, применивший современную консерва-

тивную терапию и убедившийся в ее неэффектив​ности, должен ставить вопрос об оперативном ле​чении.
Анализ мировой литературы и собственного опыта позволяет выделить следующие конкретные показания к оперативному вмешательству на серд​це при активном ИЭ:
1. Острое разрушение клапанов сердца.
2. Артериальные тромбоэмболии.
3. Признаки формирования абсцесса сердца.
4. Грибковый эндокардит.
5. ИЭ клапанного протеза.
6. Внутрисердечные очаги инфекции вследствие
ранений сердца.
7. Неэффективность этиотропной терапии в те​
чение 3 нед.
Эти показания в изолированном виде или при любом их сочетании в настоящее время не вызыва​ют возражений, так как плохой прогноз, полная безнадежность консервативного лечения, тяжелая инвалидизация больных даже в случае, когда удает​ся купировать собственно инфекционный про​цесс, представляют собой закономерный исход за: болевания. Прогноз особенно плохой в тех случа​ях, когда возникает острая недостаточность аор​тального клапана, являющаяся самой частой при​чиной смерти больных ИЭ.
Если при травматической аортальной недоста​точности средняя продолжительность жизни со​ставляет около 7 мес, то острое разрушение аор​тального клапана вследствие ИЭ переносится на​много тяжелее, а сроки жизни сокращаются в сред​нем до 1 — 1,5 мес (если больные не погибают от других осложнений ИЭ).
Опыт клиники свидетельствует о том, что при ос​трой несостоятельности других клапанов, незави​симо от ее степени, также целесообразна неотлож​ная операция. Всякие попытки продолжения кон​сервативной терапии, как правило, кончаются усу​гублением тяжести расстройств кровообращения вследствие неминуемо возникающего истощения резервов миокарда. Кроме того, при более позднем вмешательстве практически не удается сохранить собственный клапан, так как он подвергается более тяжелым разрушениям. Поэтому отс-роченная опе​рация заканчивается, как правило, протезировани​ем клапанов.
Артериальные эмболии - наиболее тяжелое про​явление и осложнение ИЭ. Показания к вмешатель​ству при их развитии очевидны и не требуют ком​ментария. Мы считаем, что при потенциально эм-бологенных микробных вегетациях на клапанах сердца (особенно левой половины сердца) не сле​дует ждать проявлений тромбоэмболии, которые могут оказаться фатальными для больного, нужно оперировать пациентов до их развития. К потенци​ально эмбологенным мы относим крупные (более 1 см в диаметре), рыхлые (гроздьевидные, колбо-видные, шаровидные), подвижные вегетации.
Наличие абсцесса в сердце или признаки его формирования означают неэффективность и бес​перспективность консервативного лечения и явля​ются абсолютным показанием к хирургическому вмешательству на сердце. При подозрении на аб-сцедирование лечебная тактика определяется с (учетом абсолютно смертельного исхода этого ос​ложнения.
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Несмотря на появившиеся в последнее время многочисленные противогрибковые препараты, грибковый эндокардит остается смертельным за​болеванием даже при самой мощной этиотропной терапии. Кроме того, кандидозные формы эндо​кардита развиваются в результате длительной ан​тибактериальной терапии, поэтому альтернативы оперативному лечению грибкового эндокардита также нет.
Говоря об ИЭ искусственных протезов клапанов, следует отметить, что при консервативном лече​нии рассчитывать на успех можно лишь в тех ред​ких случаях, когда заболевание вызвано зеленящим стрептококком. При ИЭ клапанных протезов дру​гой этиологии единственно целесообразной и оп​равданной является ранняя операция.
Данные литературы и собственный опыт свиде​тельствует о том, что об эффективности антибакте​риального лечения можно достоверно судить лишь максимум через 3 нед этиотропной терапии, так как, если в течение этого срока применения соот​ветствующих антибактериальных средств не на​ступает регрессии клинических и лабораторных признаков заболевания, рассчитывать на успех дальнейшей антибактериальной терапии мало ос​нований. Наличие в этих случаях эхокардиографи-ческих или клинических признаков ИЭ делают правомочной постановку вопроса об оперативном вмешательстве на сердце.
Следует оговориться, что перечисленные выше отдельные показания могут доминировать даже при эффективной антибактериальной терапии, в связи с чем срочная операция может быть необхо​димой на любой стадии заболевания и даже до про​ведения полного курса такого лечения.
При решении вопроса об оперативном вмеша​тельстве должен обязательно учитываться вид воз​будителя и его свойства. Известно, например, что такие микроорганизмы, как золотистый стафило​кокк или синегнойная палочка, с одной стороны, не поддаются антибактериальной терапии, с другой -быстро приводят к тяжелым разрушениям внутри-сердечных структур и различным осложнениям со стороны других внутренних органов, генерализа​ции инфекционного процесса, сопряжены с высо​кой вероятностью развития септического шока.
Понятными являются и показания, основанные больше на особенностях возбудителя заболевания, чем на самой клинической картине. Каждый боль​ной с подтвержденным диагнозом ИЭ, вызванного и поддерживаемого грамотрицательными микро​организмами, мало чувствительными к пеницилли​ну и его производным или к цефалоспоринам, дол​жен рассматриваться как кандидат для хирургичес​кого вмешательства. В тех случаях, когда ИЭ вызван грибками, не следует терять времени даже на пред​варительное лечение антибиотиками. Во-первых, это обусловлено почти 100% летальностью при консервативном лечении грибкового эндокардита, а во-вторых, во всех случаях оперативных вмеша​тельств после предварительного консервативного лечения у таких больных находили весьма тяжелые разрушения внутрисердечных структур, при этом нарушения внутрисердечной гемодинамики не​редко были на грани операбельности.
При ИЭ, вызванном золотистым стафилококком, пневмонийным диплококком и стрептококком

группы А, хотя они часто чувствительны к антиби​отикам, также целесообразно раннее оперативное вмешательство, так как эти микроорганизмы при​водят к быстрому разрушению инфицированных клапанов и тяжелым осложнением в виде измене​ний в различных внутренних органах. Так, по соб​ственным наблюдениям первичного ИЭ, вызванно​го перечисленными микроорганизмами, при аор​тальной локализации инфекционного процесса от начала заболевания до первых признаков повреж​дения аортального клапана проходило в среднем около 3 нед. В дальнейшем, несмотря на весьма ак​тивную этиотропную терапию, процесс в сердце, как правило, прогрессировал, а у трети больных в последующем развивались и тяжелые внесердеч-ные осложнения.
Таким образом, вопрос о показаниях к оператив​ному лечению ИЭ должен решаться в каждом слу​чае индивидуально. Это решение основывается не только на стремлении сохранить жизнь больного, но и сохранить или восстановить его трудоспособ​ность. Как показал опыт, наилучшие результаты ле​чения ИЭ могут быть получены при раннем опера​тивном вмешательстве на сердце, когда операция носит лечебный характер в отношении самого за​болевания и профилактический - в отношении его порой инвалидизирующих или даже смертельных осложнений.
Необходимо заметить, что показания и противо​показания к операции при ИЭ в значительной сте​пени опреде-ляются возможностями и опытом данного лечебного учреждения. Весьма вероятно, что по мере совершенствования диагностики ран​них стадий ИЭ и уменьшения риска операций на сердце перечень показаний к оперативному лече​нию этого заболевания будет расширяться.
Основными задачами операции являются сана​ция камер сердца и коррекция нарушений внутри-сердечной гемодинамики.
Анализ собственного (более 1500 больных) кли​нического опыта и данных литературы по опера​тивному лечению ИЭ убеждает в том, что в основу хирургического лечения должна быть поло​жена щадящая по своему характеру опера​ция на сердце с целью санации его камер и радикальной коррекции нарушений внутри-сердечной гемодинамики. Щадящий принцип операции продиктован особой тяжестью состоя​ния таких больных и заключается в максимальном уменьшении всех видов лекарственной и общей хирургической агрессии по отношению к пациен​там. Этот принцип начинает реализоваться уже с оперативного доступа. Несмотря на то что во всем мире стандартным доступом к сердцу является сре​динная стернотомия, мы в клинике используем правостороннюю переднебоковую торакотомию. Как доказано на нашем большом клиническом опыте, этот доступ менее травматичен, лучше пере​носится больными и в последующем дает меньше осложнений. Из этого доступа возможны операции как на митральном и трикуспидальном клапанах, так и на аортальном.
Различают механическую, химическую и физи​ческую виды санации камер сердца.
Механическая санация - по возможности максимальное удаление вегетации, иссечение по​раженных и разрушенных инфекционным процес-
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сом внутрисердечных структур и образований (клапанов, вегетации пристеночного эндокардита, инфицированных тромбов и кальциевых конгло​мератов, абсцессов и т.д.).
Химическая санация - обработка камер серд​ца антисептиками. В результате наших экспери​ментальных исследований и клинической апроба​ции установлено, что наиболее оптимальным и универсальным антисептиком является первомур. Вместе с тем следует помнить, что первомур вызы​вает тотальный гемолиз крови. В связи с этим поль​зоваться им для санации камер сердца необходимо очень осторожно.
Физическая санация - обработка недоступ​ных иссечению тканей низкочастотным ультразву​ком. Под действием ультразвука в жидкости возни​кают явления кавитации, диффузии, акустические потоки и давления, уничтожающие микроорганиз​мы, или же в их структуре происходят необрати​мые изменения.
В каждом отдельном случае техника и объем са​нации камер сердца индивидуальны. Однако об​щим при ее выполнении должно быть стремление к максимальной радикальности. Механические и биологические протезы клапанов, к сожалению, имеют синтетическую оплетку седла, которая мо​жет быть резервуаром инфекции, оставшейся по​сле нерадикальной санации. С целью предупрежде​ния инфицирования синтетической оплетки кла​пана в послеоперационном периоде и развития связанных с этим инфекционных осложнений эта часть клапанного протеза обрабатывается специ​альной фибринной отвердевающей композицией, содержащей большую дозу 2-3 антибиотиков. В последнее время с этой же целью мы стали приме​нять имплантацию серебряной нити в оплетку протеза и получили обнадеживающие результаты. Ведутся работы по изучению импрегнации серебра в оплетку протезов.
Наиболее частыми вариантами коррекции нару​шений внутрисердечной гемодинамики, к сожале​нию, остаются операции протезирования клапа​нов. Особенностями их являются необходимость тщательного иссечения инфицированных и разру​шенных структур и оставление тканей, из которых будет формироваться опора для оплетки протеза. В связи с отечностью и рыхлостью тканей при ИЭ каждая такая операция требует творческого подхо​да и тщательности в ее выполнении. Более выгод​ным для больного вариантом является клапаносо-храняющая операция.
Нельзя не отметить, что пластические клапаносо-храняющие операции требуют опыта, педантично​сти и творчества в их выполнении. Тем не менее именно эти виды коррекции нарушений внутри-сердечной гемодинамики (клапаносохраняющие операции) дают наиболее благоприятные резуль​таты. Но такие операции возможны только у боль​ных на относительно ранней стадии заболевания, когда клапанные разрушения еще не столь обшир​ны. Чаще чем при других локализациях возможны пластические вмешательства при инфекционном поражении трикуспидального клапана. Показания​ми к клапаносохраняющим операциям при этой локализации процесса считаем следующие изме​нения: 1) единичные крупные вегетации на тонкой, ножке; 2) краевое поражение створок без перехода

инфекционного процесса на основание створок; 3) изолированное поражение задней створки три​куспидального клапана; 4) деструктивные измене​ния (перфорации, изъязвления) створок и дилата-ция фиброзного кольца без обширного поражения створок. В среднем клапаносохраняющие опера​ции оказались возможными у 7% наших больных.
Оценивая результаты комплексного лечения больных ИЭ, следует отметить, что по мере накоп​ления опыта госпитальную летальность удалось снизить с 36 до 7-12%. Основной причиной смер​ти после операции в подавляющем большинстве случаев является острая сердечная недостаточ​ность, более редкими - кровотечение, сепсис, ост​рое нарушение мозгового кровообращения.
В генезе сердечной недостаточности лежит ис​черпание резервов миокарда в результате длитель​ной неэффективной консервативной терапии. Для выявления связи между непосредственной после​операционной летальностью и исходным состоя​нием больных, формой и стадией ИЭ, видом кор​рекции порока, длительностью дооперационного консервативного лечения проанализированы при​близительно однородные группы больных, погиб​ших от миокардиальной слабости в ближайшем послеоперационном периоде или во время опера​ции. Результаты этого анализа показали, что имеет​ся отчетливая и достоверная зависимость после​операционной летальности от продолжительнос​ти дооперационного лечения больных ИЭ.
В отдаленном периоде основной опасностью, подстерегающей больных, перенесших операцию по поводу ИЭ, является эндокардит клапанного протеза. Особенно высока опасность его развития в течение первого года после операции. В этот пе​риод он развился у 8% наших больных, подавляю​щее большинство их них успешно повторно опе​рированы. В последующем (в сроки более 1 года) ИЭ клапанного протеза развивался не чаще 0,5% случаев в год. Более редкими осложнениями явля​ются тромбоэмболии и тромбозы протезов, по​следние чаще встречаются у больных с протезами в трикуспидальной позиции. Пациенты, перенесшие клапаносохраняющие операции, избавлены от та​кого рода осложнений. Они легче переносят бли​жайший послеоперационный период и в отдален​ные сроки демонстрируют лучшие функциональ​ные результаты. Объясняется это не только тем, что клапаносохраняющие операции менее травматич​ны, но и тем, что при протезировании клапанов (особенно атриовентрикулярных) нарушается ар​хитектоника желудочков, а это может приводить к слабости задней стенки левого желудочка и ее раз​рыву (при протезировании митрального клапана), дилатации желудочков в отдаленном периоде с на​рушением их диастолической функции. Поэтому основным принципом современной кардиохирур​гии должно быть стремление к максимальной функциональности вмешательства, которое чаще всего может быть достигнуто при клапаносохраня-ющих операциях. Последние возможны при ран​ней диагностике, раннем начале адекватной тера​пии и своевременной постановке показаний к опе​ративному лечению.
Профилактику ИЭ после операции можно разде​лить на раннюю и отдаленную. К ранней профи​лактике относится интраоперационная, заключаю-
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щаяся в щадящем отношении к тканям, низкой травматичности операции, тщательной санации камер сердца, использовании серебра и антибио​тиков в оплетке протеза. Важное значение в про​филактике послеоперационного ИЭ имеет свое​временная и адекватная коррекция сердечной, ды​хательной недостаточности, анемии и др. Профи​лактика и своевременное лечение нагноения опе​рационной раны и других гнойных осложнений, применение антибиотиков в адекватных дозах и необходимой продолжительности их использова​ния также имеют большое значение в предупреж​дении ИЭ после операции.
Пациенты, перенесшие ИЭ и, тем более, опера​тивное лечение по поводу этого заболевания, отно​сятся к группе риска по развитию рецидива. В свя​зи с этим в отдаленные сроки необходимо прово​дить профилактику ИЭ при различных инвазивных процедурах, вызывающих бактериемию (стомато​логических процедурах, эндоскопии и др.). Анти​биотики назначают за 1-2 ч до процедуры, чтобы максимум их концентрации в плазме крови совпа​дал с ее началом, а длительность сохранения кон​центрации препарата на терапевтическом уровне - с продолжительностью той или иной манипуля-

ции. Перорально можно назначать амоксициллин за 1 ч до процедуры и через 6 ч после нее. У пациен​тов с высоким риском (искусственный клапан сердца, операция по поводу ИЭ и др.) - ампицил​лин и гентамицин внутривенно или внутримы​шечно до процедуры и через 6 ч.
Таким образом, ИЭ является тяжелым заболева​нием, требующим для своего лечения интеграции усилий специалистов самых различных направле​ний. В первую очередь, это относится к кардиоло​гам и кардиохирургам. В настоящее время невоз​можно обойтись и без помощи микробиологов, инфекционистов, специалистов лучевой диагнос​тики, реаниматологов и многих других. Основой успешного лечения этого тяжелого недуга является ранняя диагностика и своевременное начало адек​ватной терапии. При неэффективности консерва​тивной терапии необходима незамедлительная консультация кардиохирурга с целью своевремен​ной постановки показаний к операции. Такая так​тика позволит избежать тяжелых инвалидизирую-щих больного осложнений ИЭ, увеличить число клапаносохраняющих операций и улучшить про​гноз при лечении этого заболевания.
Хирургическое лечение ишемической болезни сердца - история и современность
Р.С. Акчурин

С

мертность от сердечно-сосудистых забо​леваний составляет основную часть в об​щей системе смертности в мире. В нашей стране наблюдается прогрессивный рост этого по​казателя. Актуальность проблемы эффективного ле​чения ишемической болезни сердца (ИБС) очень высока и является предметом изучения как хирур​гов, так и терапевтов. Хирургический метод лече​ния - так называемая прямая реваскуляризация ми​окарда - приобретает все большую популярность в качестве альтернативного медикаментозному. Крупные исследования показали, что метод предпо​чтителен при выборе способа лечения наиболее тя​желого контингента больных, а именно с критичес​ким многососудистым поражением коронарного русла, вовлечением ствола левой коронарной арте​рии, снижением сократительной функции левого желудочка сердца. В этих случаях операция не толь​ко улучшает показатели выживаемости, но и качест​во жизни, физическую активность пациентов.
Исторические вехи
Эпоха хирургии ИБС берет начало с Alexis Carrel (1872 - 1944 гг.), который определил связь между возникновением стенокардии и стенозами коро​нарных артерий.
Первое мнение о том, что хирургическое вмеша​тельство может улучшить коронарный кровоток при атеросклеротическом поражении коронарных

артерий, высказал профессор физиологии Париж​ского университета Ф.Франк (Francois Franck) в 1899 г. Он полагал, что резекция шейного симпати​ческого сплетения приведет к освобождению от стенокардии. Данная операция была описана и ре​ализована однофамильцами P.D.White и J.B.White. Больные после операции не испытывали ощуще​ний, характерных для выраженной ишемии, одна​ко часто погибали от ишемической фибрилляции желудочков и остановки сердца.
С течением времени осуществлялись попытки и местной денервации сердца - резекция предаор-тального сплетения (Fauteux et al., 1946), которая так же не дала должного результата. Одними из главных недостатков всех вышеперечисленных процедур был чрезвычайно высокий риск хирур​гического вмешательства при отсутствии устране​ния морфологического субстрата и реального уве​личения миокардиального кровотока опосредо​ванным путем.
В середине 20-х годов участие хирургов в лече​нии стенокардии ограничивалось тиреоидэктоми-ей (Boas et al., 1926) с целью снижения нагрузки на миокард левого желудочка сердца.
Следующие операции ставили перед собой це​лью увеличение миокардиального кровотока за счет усиления коллатерального кровообращения между коронарными и средостенными артериями (Beck et al., 1935). Идея данных операций заключа-
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лась в создании выраженных сращений между ми​окардом желудочков сердца и средостением. С этой целью после удаления перикарда в полость средостения вводили материалы, обладающие вы​сокой воспалительной активностью (тальк, песок, асбестол, фенол, гипертонический раствор сали-цилата натрия и ивалоновую губку). При выполне​нии этих процедур увеличение миокардиального кровотока не было существенным. Также не были эффективными и попытки перемещения в грудную полость множественных аутотрансплантатов -большой и малой грудных мышц, желудка, печени, селезенки, медиастинального жира, большого сальника (на сосудистой ножке или как свободный трансплантат), легких, тонкого кишечника, с со​путствующей перикардэктомией или без нее.
Все вышеперечисленные операции не приноси​ли должного результата. Идея создания дополни​тельного коллатерального русла с помощью им​плантации внутренней грудной артерии (ВГА) в миокард (операция Винберга, 1945) не имела успе​ха, хотя экспериментально было доказано, что при введении в ВГА контрастного вещества, последнее заполняет коронарные артерии.
В 1957 г. С. Bailey описал эндартерэктомию из ко​ронарной артерии. В том же году она была также ис​пользована и W. Longmire. Это были первые попыт​ки прямого вмешательства на коронарном русле.
Впервые подключично-коронарное шунтирова​ние с использованием внутренней грудной арте​рии в эксперименте было выполнено отечествен​ным хирургом В.П. Демиховым в 1953 г., а в 1964 г. В.И.Колесов впервые успешно выполнил и внедрил в клиническую практику маммарокоронарный анастомоз.
Понимание ценности внутренней грудной арте​рии в качестве кондуита пришло позже. В. И. Коле-сов, работая в 60-х годах в Институте им. И. П. Пав​лова в Ленинграде, описал группу больных, у кото​рых ВГА была использована для коронарной ревас-куляризации без ИК. Frank Spencer провел интен​сивную серию экспериментов с использованием ВГА для восстановления коронарного кровообра​щения у собак После завершения экспериментов на животных и микроскопического изучения мате​риала в 1965 г., George Green внедрил эту технику в клиническую практику. Floyd Loop с сотрудниками из клиники Кливленда использовал ВГА в операци​ях на коронарных артериях у большой группы больных и опубликовал концептуальную работу о значительном благоприятном влиянии маммарно-го шунтирования передней нисходящей артерии (ПНА) на выживаемость больных.
Michael DeBekey и Edward Garrett в 1964 г. после неудачной эндартерэктомии из передней нисходя​щей артерии использовали аортокоронарный ве​нозный шунт. Пациент выжил, и при контрольном обследовании через 8 лет шунт оставался проходи​мым. Этот эпизод считается первым успешным слу​чаем клинического применения аортокоронарно-го шунтирования (АКШ). Параллельно с В.И.Коле​совым одно из первых КШ с использованием тех​ники анастомоза конец в конец без применения искусственного кровообращения было выполнено David Sabiston 4 апреля 1962 г. К сожалению, в ран​нем послеоперационном периоде развилось фа​тальное осложнение.

В 1967 г. R. Favoloro предложил новое направле​ние коронарной хирургии - операцию аутовеноз-ного аортокоронарного шунтирования. Именно операция аутовенозного АКШ длительное время была основным методом хирургического лечения ИБС. Так, по данным AS.Geha и АЕ.Ваие, в 1974 г. не более 6% хирургов использовали ВГА для коронар​ного шунтирования, а спустя 5 лет их число не пре​вышало 13%. Обусловлено это было тем, что ран​ние результаты прямой реваскуляризации миокар​да с использованием аутовенозного материала бы​ли удовлетворительными, а технически аутовеноз-ное шунтирование проще аутоартериального. Между тем с накоплением опыта хирургического лечения ИБС выяснилось, что отдаленные резуль​таты аутовенозного шунтирования далеки от иде​альных. До 20% аутовенозных шунтов окклюзиру-ются в течение 1 года после операции, к 10 годам проходимыми остаются около 50% шунтов, причем более чем в половине из них отмечаются значимые стенозы. Это привело к появлению большой груп​пы пациентов с рецидивом стенокардии вследст​вие окклюзии аутовенозных шунтов, требующей повторного хирургического лечения ИБС.
В то же время состоятельность ВГА-шунтов через 10 лет после операции в среднем составляет 93%. Неоспоримые преимущества использования ВГА перед аутовенозным материалом получены по многим показателям, включая продолжительность жизни пациентов после операции, частоту поздне​го инфаркта миокарда, частоту повторных опера​ций и госпитализаций, связанных с рецидивом сте​нокардии.
Выбор трансплантата для КШ исключительно ва​жен, поскольку от него во многом зависит ближай​шая и отдаленная проходимость шунтов и соответ​ственно сердечная заболеваемость и смертность. В течение последних 15 лет стандартным трансплан​татом является внутренняя грудная артерия in situ и большая подкожная вена (БПВ). В начале 1980-х го​дов было доказано, что венозные шунты подверже​ны гиперплазии интимы и атеросклеротическим изменениям. В 1985 г. Н. Barner и соавт., на основа​нии 12-летнего наблюдения 1000 пациентов, при​шли к выводу о преимуществе маммарных шунтов. Через 1 год после вмешательства сохранялась про​ходимость 95 % маммарных шунтов и 93 % веноз​ных. Через 5 и 10 лет проходимость маммарных шунтов составила 88 и 83%, а венозных - только 74 и 41% соответственно.
Впервые результаты использования обеих мам​марных артерий для коронарной реваскуляриза​ции были доложены Н. Barner в 1974 г. Несмотря на очевидные преимущества маммарных шунтов пе​ред венозными в непосредственной и отдаленной проходимости, первоначальный энтузиазм по по​воду билатерального маммарно-коронарного шун​тирования (БиМКШ) несколько угас на фоне боль​шого числа послеоперационных осложнений, включающих послеоперационное кровотечение, медиастинит, продленную искусственную вентиля​цию легких. Тем не менее в нескольких последую​щих крупных исследованиях была продемонстри​рована эффективность и безопасность БиМКШ в периоперационном периоде и в отдаленные сроки. Единственной нерешенной проблемой БиМКШ на сегодняшний день является повышенный риск воз-
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никновения медиастинитов. Согласно статистиче​ским данным, этот риск чаще реализуется у боль​ных диабетом, тучных пациентов и после длитель​ной ИВЛ. Сравнивая отдаленные клинические ре​зультаты БиМКШ и одностороннего МКШ можно отметить следующие преимущества первого: мень​ший риск рецидива стенокардии, повторного ИМ и необходимости в повторной реваскуляризации, а также тенденцию к увеличению выживаемости.
A. Carpentier и соавт. в 1973 г. впервые предложи​ли использовать лучевую артерию для коронарно​го шунтирования. Однако эта технология не нашла широкой поддержки, поскольку появились сооб​щения о 30% частоте окклюзии таких шунтов. Ин​терес к ее применению возобновился в 1989 г., ког​да были обнаружены проходимые радиальные шунты у пациентов, прооперированных 13 - 18 лет назад. Лучевая артерия - это артерия мышечного типа, с толстой стенкой, средний внутренний диа​метр которой равен 2,5 мм, а длина - около 20 см. Она склонна спазмироваться при механической стимуляции, для профилактики этого осложнения во время операции обычно используют антагонис​ты кальция. Представляется, что максимально ща​дящие манипуляции и выделение лучевой артерии в комплексе с окружающими ее венами и жировой клетчаткой могут привести к улучшению результа​тов. В исследование R. Brodman и соавт. включены 175 пациентов, которым были наложены 229 ради​альных шунтов (в том числе в 54 случаях билате​ральные радиальные шунты). 12-недельная прохо​димость шунтов составила 95%. По количеству пе-риоперационных ИМ и летальности результаты не отличались от стандартного КШ. Не отмечено се​рьезных осложнений со стороны верхней конеч​ности: ишемии, гематом либо инфицирования ра​ны. В 2,6% случаев наблюдалась преходящая парес​тезия предплечья длительностью от 1 дня до 4 нед. С. Асаг и соавт. недавно опубликовали результаты 5-летнего наблюдения 100 пациентов, у которых в процессе КШ была использована лучевая артерия. Проходимость шунтов составила 84%. В сопостави​мой группе пациентов 5-летняя проходимость маммарных шунтов равна 90 %. Таким образом, представленные выше наблюдения позволяют прийти к выводу, что лучевая артерия является бе​зопасным и надежным кондуитом для коронарной реваскуляризации.
Начиная с 1987 г. появилось значительное коли​чество сообщений об успешном применении пра​вой желудочно-сальниковой артерии (ПЖСА) в ко​ронарной хирургии. По данным исследований, атеросклеротическое поражение этой артерии встречается редко, ее диаметр в большинстве слу​чаев достаточен для коронарной хирургии, а длина возможного трансплантата на ножке позволяет шунтировать практически все ветви коронарных артерий. Доступ обеспечивается расширением раз​реза срединной стернотомии до пупка и выделени​ем артерии начиная от большой кривизны желудка. Длина a. gactroepiploica dext. на ножке, начиная от устья гастродуоденальной артерии, достигает 25 см и больше. С увеличением клинического опыта было доказано, что использование ПЖСА не увели​чивает риск оперативного вмешательства и ранние результаты ее применения многообещающие (про​ходимость шунтов в ранние сроки составляет 90%.

Нижняя эпигастральная артерия (a.epigactrica inferior) в виде свободного шунта используется для КШ с 1990 г. Для выделения этой артерии применя​ется парамедианный доступ с последующей рет​ракцией прямой мышцы живота. Может быть полу​чен свободный шунт длиной до 16 см начиная от устья подвздошной артерии. Проходимость шун​тов в раннем послеоперационном периоде соста​вила 98 %. Однако опыт использования данного трансплантата невелик, а отдаленные результаты отсутствуют. В связи с этим данный трансплантат считается «резервным», а к его использованию це​лесообразно прибегать в случае невозможности применения вышеуказанных аутоартерий.
В коронарной хирургии применялись также го​мологичные венозные шунты из w. saphena, закон​сервированные методом глубокой заморозки, и го​мологичные шунты из пупочной вены, обработан​ные глутаральдегидом. Поскольку проходимость таких шунтов в течение 3—13 мес не превышает 50%, их использование не оправдано, если возмож​но применение других трансплантатов. Аналогич​ные показатели проходимости в течение года (око​ло 50%) получены и при использовании бычьей ВГА. Существуют синтетические шунты для КШ: да-кроновые и политетрафторэтиленовые. Имеется несколько сообщений об успешном применении дакроновых шунтов. Во всех описанных случаях проксимальный анастомоз накладывался на восхо​дящую аорту, а дистальный - на проксимальную часть шунтируемой артерии. Проходимость поли-тетрафторэтиленовых шунтов не превышает 60% в течение 1 года.
Таким образом, к 90-м годам XX столетия сложи​лось новое направление в оперативном лечении ИБС - аутоартериальное коронарное шунтирова​ние.
В концепцию множественного аутоартериально-го коронарного шунтирования в настоящий мо​мент включено использование внутренних груд​ных, лучевой, правой желудочно-сальниковой ар​терий и комбинаций из них при многососудистом поражении коронарного русла. Изучение особен​ностей и результатов этих операций в настоящее время определяет перспективы развития коронар​ной хирургии. Именно рациональная тактика при​менения указанных трансплантатов определяет эффективность хирургического лечения ИБС. Ми​крохирургические методы позволяют предотвра​тить интраоперационные ошибки. Атравматич-ность выделения аутоартериальных транспланта​тов и применение антиспастической терапии пре​дотвращают развитие спазма в интра- и послеопе​рационном периодах, что позволяет активно ис​пользовать аутоартерий в качестве коронарных шунтов.
Современное состояние проблемы
Показания к проведению коронарного шунти​рования основываются на тяжести симптомов и степени поражения коронарного русла, функции левого желудочка. Наличие гемодинамически зна​чимого поражения (более 50%) основного ствола левой коронарной артерии (ЛКА), или эквивалента стволового поражения, проксимального пораже​ния всех трех сосудов (более 70%) или других пора​жений с вовлечением проксимального отдела ПНА,
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требует решить вопрос об операции. Статистичес​ки доказано, что при указанных поражениях боль​ные даже с маловыраженной клиникой имеют зна​чительно лучшие перспективы при хирургическом лечении по сравнению с медикаментозным лече​нием. У пациентов с тяжелой стабильной стенокар​дией, рефрактерной к медикаментозной терапии, операция показана, кроме того, при одно- или двухсосудистом поражении без значимого прокси​мального стеноза ПНА при наличии значительного объема жизнеспособного миокарда, положитель​ных нагрузочных тестов и сниженной сократи​тельной функции миокарда.
Целый ряд заболеваний, затрагивающих жизнен​но важные функции, в терминальных стадиях мо​гут обусловить противопоказания к операции. С другой стороны, сообщения последних лет об ус​пешном хирургическом лечении ИБС у пациентов, например с почечной недостаточностью, онколо​гическими процессами, тяжелым сахарным диабе​том, заставляют в каждом индивидуальном случае тщательно взвешивать возможный риск и эффек​тивность операций. Преклонный возраст сам по себе не является противопоказанием к операции. Идеальным кандидатом для проведения операции прямой реваскуляризации является больной моло​же 70 лет без сопутствующих заболеваний с выра​женными симптомами ишемической болезни сердца, существенно ограничивающими его жиз​ненную активность и не поддающимися адекватно​му контролю с помощью медикаментозной тера​пии, желающий вести более активный образ жиз​ни, имеющий выраженные стенозы в нескольких коронарных артериях и объективные признаки ишемии миокарда. У таких больных можно ожи​дать значительного улучшения состояния после проведения операции.
Разработка и совершенствование различных ме​тодов искусственного кровообращения (ИК) и за​щиты миокарда обусловили динамичное и эффек​тивное развитие хирургического лечения ИБС. Од​нако эти успехи немедленно привлекли весьма многочисленную категорию больных с тяжелыми сопутствующими заболеваниями, различной ком​бинацией атеросклеротических поражений. При этом на результаты лечения таких больных оказы​вают влияние не столько отработанная до стандар​та рациональная хирургическая тактика и техника реваскуляризации миокарда, сколько методика за​щиты миокарда, наличие или отсутствие прекон-диционирования миокарда, искусственное и вспо​могательное кровообращение, обоюдоострая по эффекту антикоагулянтная терапия и многие дру​гие факторы. Вот почему попытки избежать всех побочных осложнений привели к развитию в по​следние годы методик коронарного шунтирования без использования искусственного кровообраще​ния. При этом используются как обычная средин​ная стернотомия, так и различные мини-доступы. В настоящее время можно выделить следующие ос​новные разновидности операции прямой реваску​ляризации миокарда.
1. Стандартная операция коронарного шун​тирования выполняется из срединной стерното-мии с использованием ИК, на остановленном серд​це. К преимуществам данной методики необходи​мо отнести возможность прецизионного выполне-

ния анастомозов, особенно при использовании значительного оптического увеличения, и возмож​ность полной реваскуляризации всех пораженных коронарных артерий. Как правило, данная «класси​ческая» методика наиболее комфортна для хирурга и позволяет ему быть уверенным в хорошем отда​ленном результате. К отрицательным моментам от​носится негативное воздействие кардиоплегии на миокард, что особенно важно у пациентов с исход​но сниженной сократительной способностью ми​окарда, а также неблагоприятное воздействие ис​кусственного кровообращения как такового на функцию печени, почек, легких, ЦНС, что актуаль​но в первую очередь у больных пожилого и старче​ского возраста.
Утяжеление контингента больных и расширение показаний к реваскуляризации миокарда, особенно у пациентов с сочетанной патологией, сердечной недостаточностью, распространенным атероскле​розом привело к тому, что, несмотря на улучшение техники операций и анестезиологического посо​бия, частота послеоперационных осложнений, ве​дущими из которых являются сердечная недоста​точность, легочная недостаточность, нарушения мозгового кровообращения, патология почек, коа-гулопатии и кровотечения, в последние годы оста​ется на стабильном уровне, т.е. само искусственное кровообращение постепенно превращается в фак​тор, тормозящий развитие коронарной хирургии.
2. Попытки избежать связанных с ИК осложне​ний привели к развитию в последние годы мето​дики ОРСАВ (off-pump coronary artery bypass) - коронарного шунтирования без использо​вания искусственного кровообращения.
Для адекватного выполнения анастомоза шунта с коронарной артерией необходима иммобилиза​ция участка миокарда в месте анастомоза. Это ста​ло возможно на работающем сердце лишь в по​следние 5-8 лет, когда были разработаны различ​ные системы для иммобилизации миокарда в зоне выполнения анастомоза, а также способы ротации бьющегося сердца.
Операция ОРСАВ первоначально предполагалась к применению у пациентов с низкой фракцией сер​дечного выброса, выраженной патологией легких, почек, а также старше 75-80 лет, т.е. в случаях, когда опасность осложнений, связанных с искусствен​ным кровообращением, была наиболее высокой.
Между тем по мере накопления клинического опыта расширялись показания к выполнению та​кого вмешательства, вплоть до того, что некоторые хирурги в своей деятельности практически отказа​лись от операций с остановкой сердца.
Операция ОРСАВ проводится из стандартной срединной стернотомии. После подготовки ауто-венозных и выделения аутоартериальных транс​плантатов на ранорасширитель устанавливают различные системы иммобилизации миокарда (в настоящее время используются зарубежные систе​мы типа «Octopus» или отечественная - «Космея», которые за счет создаваемого разрежения как-бы вывешивают миокард, делая его неподвижным, ли​бо системы, иммобилизующие миокард за счет прижатия его вилкообразным держателем различ​ной конструкции). Позиционируют сердце таким образом, чтобы стала доступной артерия, которую предполагается шунтировать, после чего иммоби-
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лизируют миокард в зоне предстоящего анастомо​за. Проксимальнее и дистальнее анастомоза коро​нарную артерию перекрывают турникетами. На всех этих этапах тщательно следят за эффективно​стью гемодинамики. После стабилизации миокар​да вскрывают артерию и накладывают анастомоз. Последовательно шунтируют все пораженные ар​терии, накладывают проксимальные анастомозы шунтов с аортой.
Несмотря на, казалось бы, очевидные достоинст​ва данной методики, судить о ее преимуществах в различных группах пациентов можно будет только после проведения длительных многоцентровых рандомизированных исследований. Вместе с тем первые результаты достаточно обнадеживающие. Методика позволяет выполнение множественного (до 5 коронарных артерий) шунтирования, в том числе с использованием всех аутоартериальных трансплантатов. Обнаружено несколько меньшее повреждение клеток миокарда, чем при стандарт​ной операции с ИК, снижается потребность в пре​паратах крови, уменьшается длительность пребы​вания в палате интенсивной терапии, общая про​должительность и стоимость лечения. Противоре​чивы данные о положительном влиянии операции ОРСАВ на число почечных и дыхательных ослож​нений, а также на количество послеоперационных инсультов и общую летальность.
3.
Минимально-инвазивное   коронарное
шунтирование (МИКШ) выполняется, как пра​
вило, из левосторонней переднебоковой торакото-
мии, без использования ИК, на работающем серд​
це. Необходимо отметить, что показания, техника
и особенности данного вмешательства разработа​
ны отечественными учеными В.ПДемиховым и
В.И.Колесовым в 1953 и 1964 гг. соответственно и
незаслуженно забыты на долгое время. Торакото-
мия длиной около 10 см выполняется в четвертом,
реже в пятом или третьем межреберьях. Выделяет​
ся левая ВГА под прямым контролем зрения или с
помощью торакоскопической техники. К преиму​
ществам методики можно отнести отсутствие нега​
тивных последствий ИК, малоинвазивный доступ,
сокращение восстановительного периода. Недо​
статками методики служат невозможность прове​
дения множественной реваскуляризации и извест​
ные сомнения в качестве анастомоза. Насторажи​
вает появление сообщений о статистически более
значимой частоте стенозов ЛВГА-коронарного
анастомоза и инфактов миокарда при проведении
МИКШ. Пародоксально, но, на наш взгляд, малоин-
вазивность вмешательства можно отнести как к
преимуществам методики с точки зрения косме-
тичности, так и к недостаткам, с точки зрения безо​
пасности пациента в случае осложнений в ходе
операции.
4. МИКШ и ангиопластика коронарных ар​
терий («гибридная реваскуляризация») вы​
полняется как правило при 2-сосудистом пораже​
нии коронарного русла. Через 1—7 дней после
МИКШ проводится ангиопластика второй пора​
женной артерии, описано и обратное сочетание.
Методика объединяет преимущества и недостатки
составляющих вмешательств. Отдаленные резуль​
таты еще не изучены.
5. Коронарное шунтирование «оконным»
доступом (в англоязычной литературе получила

название "port-access") проводится через несколь​ко небольших разрезов под эндоскопическим кон​тролем, с искусственным кровообращением через бедренные сосуды и в условиях кардиоплегии. Для доставки кардиоплегических растворов, окклюзии аорты и декомпрессии левого желудочка использу​ется система катетеров. К положительным момен​там данной методики можно отнести возможность полной реваскуляризации, выполнение анастомо​зов на неподвижном сердце, отказ от выполнения срединной стернотомии, уменьшение травматич-ности вмешательства и сокращение восстанови​тельного периода. Недостатки методики - необхо​димость в периферической канюляции через до​полнительные разрезы на бедре с соответствую​щими осложнениями, удлинение времени опера​ции, ИК и ишемии миокарда по сравнению с други​ми вариантами коронарного шунтирования и вы​сокая стоимость процедуры. Требуется дальнейшее изучение безопасности и эффективности данной методики и оценка отдаленных результатов.
Выбор метода хирургического вмешательства
Понятие адекватной реваскуляризации далеко не полностью определяется количеством шунтов и дистальных анастомозов. Целый ряд факторов вли​яет на результаты операций. Среди них важнейший - характер поражения коронарных артерий, вклю​чающий распространенность процесса, диаметр сосудов подлежащих шунтированию, степень их стенозирования и наличие состоятельного дис-тального русла, индивидуальные особенности ко​ронарного кровоснабжения, сложившиеся в ре​зультате атеросклеротического поражения, а также свойства используемых сосудистых транспланта​тов. В настоящее время выбор сосудов для шунти​рования и ориентировочная локализация анасто​мозов в достаточной мере стандартизованы. Для ПНА оптимальным считается использование левой ВГА на ножке, типичное место анастомоза на уров​не середины ПНА, дистальнее отхождения диаго​нальных ветвей. В этом месте артерия, как правило, проходит субэпикардиально и не скрыта жировой тканью и мышечными перемычками. Часто подле​жат шунтированию диагональные ветви. Как пока​зали наши исследования, для указанного бассейна и аутовенозные, и аутоартериальные транспланта​ты демонстрируют хорошие результаты проходи​мости, по крайней мере через год после вмеша​тельства. Для правой коронарной артерии - луч​шее место для анастомоза - несколько прокси​мальнее «креста» - области деления артерии на заднюю межжелудочковую и боковые ветви (ЗМЖВ). В случае поражения артерии в этой зоне обычно ограничиваются шунтированием ЗМЖВ в средней трети, или, в редких случаях, при домини​ровании правой коронарной артерии, когда по​следняя отдает мощную задне-боковую ветвь к ле​вому желудочку, выполняют шунтирование обеих терминальных ветвей или эндартерэктомию из об​ласти «креста». По нашим данным, аутовенозные и аутоартериальные шунты к проксимальным отде​лам имеют хорошую проходимость через год по​сле операции. Состоятельность шунтов к дисталь-ным отделам ПКА, а именно к задней межжелудоч​ковой ветви, хуже для аутовенозных (75%) и ауто-
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артериальных (85%) шунтов. При этом различия в годичной проходимости между различными трансплантатами недостоверны. В отношении оги​бающей артерии и ее ветвей мнение опытных хи​рургов не всегда совпадают. Учитывая сообщения о худшей, по сравнению с другими артериями, про​ходимости шунтов к огибающей артерии (ОА) (61-67%, поданным Crosby и соавт., 1981), часть ав​торов рекомендует шунтировать только одну круп​ную ветвь тупого края и терминальную ветвь ОА, считая, что шунты к мелким ветвям ОА увеличива​ют риск операции и не улучшают отдаленные ре​зультаты. Другая часть призывает к восстановле​нию всех пораженных сосудов. В отношении выбо​ра трансплантата для бассейна ОА также возможен различный подход, поскольку существуют сообще​ния о неудовлетворительных результатах реваску-ляризации бассейнов ОА и при некоторых вариан​тах аутоартериального шунтирования, включая множественное секвенциальное шунтирование или проведение ножки правой ВГА через попереч​ный синус перикарда. В качестве возможных при​чин неудовлетворительных результатов наиболее часто указываются неблагоприятные угловые сме​щения трансплантатов при секвенциальном шун​тировании и малый диаметр реципиентных коро​нарных артерий. В этой связи логичным представ​ляется предложение использовать в данной пози​ции аутовенозные шунты, чтобы сохранить ауто-артериальный пластический материал для возмож​ных повторных операций по поводу рецидива сте​нокардии. Тем не менее в наших наблюдениях ре-васкуляризацию коронарных артерий заднедиаф-рагмальной зоны мы выполняли трансплантанта​ми правой желудочно-сальниковой артерии на ножке и сложносоставными Y-образными конст​рукциями из обеих внутренних грудных артерий или с использованием лучевой артерии. Проведен​ное исследование показало преимущество указан​ных вариантов аутоартериального шунтирования задне-диафрагмальной области миокарда по срав​нению с аутовенозным. Так, проходимость дис-тальных анастомозов к ОА через год после опера​ции составила для аутовенозных шунтов 74%, для аутоартериальных трансплантатов 92%.
Применение операционных микроскопов, мик​рохирургической техники, использование ВГА на ножке и свободных трансплантатов из ВГА в каче​стве операций выбора, а также правой желудочно-сальниковой артерии и аутовенозных шунтов для выполнения полной реваскуляризации миокарда позволяют решить практически все технические вопросы и перейти в настоящее время к функцио-

нально выгодной аутоартериальной реваскуляри​зации миокарда. Необходимо отметить, что левая внутренняя грудная артерия по-прежнему остается «золотым стандартом» хирургического лечения ИБС. Правая внутренняя грудная, лучевая и правая желудочно-сальниковая артерии также зарекомен​довали себя надежными трансплантатами для пря​мой реваскуляризации миокарда. Однако повсед​невное их использование несколько ограничено такими факторами, как наличие сахарного диабе​та, ожирения, предполагаемого продленного ИВЛ (для правой ВГА), язвенной болезни желудка, пред​шествующих операций на верхнем этаже брюш​ной полости (для ПЖСА), наличие признаков ате​росклероза или положительной пробы Аллена (для лучевой артерии). Не малую роль здесь играет и вы​нужденное удлинение оперативного вмешательст​ва с применением нескольких аутоартерий. Таким образом, выбор следующих аутоартериальных трансплантатов после ЛВГА для множественного аутоартериального коронарного шунтирования целесообразно определять с учетом противопока​заний к их использованию в каждом конкретном случае.
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Трансплантация сердца: настоящее и будущее
В.И.Шумаков

П

рошло уже более 35 лет после первой клинической трансплантации сердца (ТС) в мире. По данным международного регистра сердце и легкие» за 2001 г., за этот пери​од времени выполнено около 58 000 ТС. Среди за​болеваний, при которых выполняли ТС, ишемичес-кая болезнь сердца (ИБС) составила 44,3 %, дилата-ционная кардиомиопатия (ДКМП) - 43,7 %, приоб​ретенные пороки сердца — 3,6 %, врожденные по​роки сердца -1,5%, ретрансплантации сердца - 2% и другая патология - 4,9%. Выживаемость после ТС более 1 года составила 80%, 11,6 лет - 50%. При этом в 20% случаев длительность наблюдения до​стигла 15-17 лет. Максимальный срок наблюдения составил 23 года. Ежегодная летальность - 3-4%. С 1984 г. начато выполнение двухэтапных ТС, когда в отсутствие донорского органа у потенциального реципиента применяют либо механическую заме​ну функции сердца (механический «мост»), либо интенсивную кардиотоническую терапию симпа-томиметическими препаратами (фармакологичес​кий «мост»). Использование медикаментозного или механического «моста» позволяет выполнить ТС вторым этапом у 62% больных, нуждающихся в немедленной ТС. Выживаемость более 1 года при таком варианте лечения составляет 70%.
Первая успешная ТС в России выполнена 12 марта 1987 г. В.И.Шумаковым в НИИ трансплантологии и искусственных органов Минздрава РФ (НИИТиИО Минздрава РФ). Больная прожила с пересаженным сердцем 8,5 лет. С этого времени в России выполне​но 128 ортотопических ТС (НИИТиИО Минздрава РФ - 100, Всероссийский научный центр хирургии
· 25, Военно-медицинская академия им. С.М.Кирова
· 3) и 2 пересадки комплекса сердце-легкие (НИ​
ИТиИО Минздрава РФ - 1 и Всероссийский кардио​
логический научный центр РАМН - 1).
В клинике НИИТиИО Минздрава РФ 76 ТС были одноэтапными, 23 - двухэтапными и 1 - повтор​ной через 4,5 года после первичной ТС.
На основании обследования более 700 больных в конечной стадии застойной сердечной недоста​точности, обусловленной ДКМП (70,2%) и ИБС (29,8%), установлено, что показанием к ТС является тяжелая застойная сердечная недостаточность III—IV функционального класса по шкале NYHA, ре​фрактерная к медикаментозной терапии. При оп​ределении показаний к ТС у больных ИБС (ишеми-ческая кардиомиопатия, постинфарктные анев​ризмы левого желудочка) учитывают общую и ло​кальную сократимость левого и правого желудоч​ков, размеры и объемы полостей сердца, наличие жизнеспособного миокарда в зоне пораженных коронарных артерий и возможность адекватного ремоделирования левого желудочка и реваскуля-ризации стенозированных коронарных артерий.
К абсолютным противопоказаниям к ТС относят фиксированную легочную гипертензию с транс-пульмональным градиентом > 15 мм рт.ст. и легоч-

ным сосудистым сопротивлением > 5 единиц Вуда, резистентную к фармакологическим пробам (нит-ропруссид натрия, добутамин, оксид азота ), а так​же полиорганную недостаточность, активные ин​фекционные процессы, некоторые системные бо​лезни, алкоголизм и наркоманию. Все остальные заболевания, которые регрессируют при терапев​тическом и хирургическом лечении, относят к вре​менным (относительным) противопоказаниям к ТС. После определения показаний и противопока​заний в лист ожидания ТС включается не более 25% больных.
Для объективного определения очередности вы​полнения трансплантаций больным, находящимся в листе ожидания, разработана рабочая классифи​кация (United Network for Organ Sharing - UNOS), согласно которой состояние пациентов делят на три статуса.
СТАТУС 1А - негликозидная инотропная или ме​ханическая поддержка (внутриаортальная баллон​ная контрпульсация, левожелудочковый, правоже-лудочковый или бивентрикулярный обход, искус​ственное сердце), продолжающаяся менее 30 дней без улучшения клинического и гемодинамическо-го состояния больного и сопровождающаяся раз​личными осложнениями (тромбоэмболии, инфек​ции, нарушения в системе механической поддерж​ки, длительная искусственная вентиляция легких, сочетанное применение нескольких негликозид-ных инотропных препаратов в дозах выше тера​певтических).
СТАТУС 1Б — механическая или медикаментоз​ная поддержка более 30 дней без осложнений.
СТАТУС 2 - все остальные пациенты, ожидаю​щие ТС.
Анализ состояния потенциальных реципиентов, ожидающих ТС, показал, что у 40% из них возника​ют тяжелые расстройства кровообращения: в 60% наблюдений - внезапная остановка сердца; в 12% -быстро прогрессирующая сердечная недостаточ​ность с кардиогенным шоком; в 28% - медленно прогрессирующая сердечная недостаточность.
У 48 больных до ТС использовали фармакологи​ческий «мост» с назначением негликозидных ино​тропных препаратов в терапевтических дозах (добутамин до 5 мкг/кг/мин или допамин до 3 мкг/кг/мин от 1 до 4 мес). Из них 33 (68,7%) паци​ента погибли, не дождавшись ТС. Пятнадцати (31,3%) больным выполнили ТС. Выписано после ТС 78,8% больных. Выживаемость более 1 года со​ставила 72,7%. Сроки наблюдения к настоящему моменту от 3 до 6 лет.
У 31 больного использовали механический «мост» - вспомогательное кровообращение или полную замену сердца (имплантация искусствен​ного сердца). Показания к механическому «мосту» в настоящее время четко объективизированы: про​грессирующая сердечная недостаточность (систо​лическое артериальное давление менее 90 мм
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рт.ст., сердечный индекс менее 2 л/мин/м , давле​ние в левом предсердии более 25 мм рт.ст.), ре​фрактерная к максимальной инотропной под​держке (добутамин до 30 мкг/кг/мин, допамин до 10 мкг/кг/мин, адреналин до 500 нг/кг/мин). При решении вопроса о начале механического «моста» должны быть исключены абсолютные противопо​казания к выполнению последующей ТС (необра​тимая полиорганная недостаточность, инфекци​онные осложнения).
На первом этапе до ТС в 2 наблюдениях исполь​зовали внутриаортальную баллонную контрпуль​сацию, в 16 - обход левого желудочка центробеж​ным насосом «БИОПАМП», в 6 — бивентрикуляр-ный обход сердца и в 7 - имплантацию искусствен​ного сердца «ПОИСК ЮМ».
Двухэтапные ТС выполнили 10 больным: 1 реци​пиенту после внутриаортальной баллонной контр​пульсации в течение 5 сут, 8 больным - после обхо​дов левого желудочка длительностью 1,5-5,5 сут и 1 - после имплантации искусственного сердца и его работы в течение 3,5 сут. В остальных наблюде​ниях диагностировали абсолютные противопока​зания к ТС. В настоящее время сроки наблюдения реципиентов после двухэтапных ТС составляют до 60 мес.
В 1995-2002 гг. у 50% реципиентов перед ТС ис​пользовали либо медикаментозный, либо механи​ческий «мост».
В 57 наблюдениях забор донорского сердца вы​полняли в клинике института, в 43 — трансплантат забирали дистанционно. У 65% доноров выполня​ли мультиорганный забор (сердце, печень, почки). Для защиты трансплантата при заборе донорско​го сердца непосредственно в клинике использова​ли кристаллоидную кардиоплегию. Длительность ишемии трансплантата не превышала 80 мин. При дистанционном заборе применяли консервирую​щий раствор внутриклеточного действия кустади-ола. Длительность ишемии трансплантата в боль​шинстве наблюдений не превышала 3,5 ч. Однако в 3 случаях длительность ишемии достигала от 4 ч 30 мин до 5 ч 45 мин. Все трое реципиентов выписаны из клиники. Настоящие наблюдения являются до​казательством того, что донорское сердце может переносить ишемию до 6 ч.
При 77 ТС использовали классическую атриаль-ную хирургическую технику; при 6 - кава-каваль-ную методику и при 17 - модификацию кава-ка-вальной методики ТС, предложенную В.И.Шумако​вым.
Модифицированную кава-кавальную ТС выполняли следующим образом (рис. 1). После удаления сердца реципиента по классической методике и стенки ле​вого предсердия так, чтобы оставалась только пло​щадка, в которую впадают левые и правые легочные вены, создавали узкий «мостик» между полыми вена​ми реципиента. Для этого расслаивали предсердия по межпредсердной перегородке, как это выполняют при доступе к митральному клапану слева. Глубину этого расслоения доводили до овального окна меж​предсердной перегородки. Затем изнутри рассекали на этом уровне заднюю стенку правого предсердия. После окончания анастомоза между левыми предсер​диями донора и реципиента анастомозировали края разреза нижней полой вены донора с краями разреза «мостика» между полыми венами реципиента. В кон-

це операции накладывали анастомозы между аорта​ми и легочными артериями донора и реципиента.
В настоящее время мы упростили технику опера​ции, устранив этап формирования «мостика» между полыми венами реципиента. Для этого сшиваем лате​ральный край разреза нижней полой вены донора с задней стенкой правого предсердия реципиента ана​стомозом конец в бок латеральнее его овальной ям​ки, по той же линии, где производили разрез в перво​начальном варианте. Противоположный край разре​за нижней полой вены сшиваем с краем правого предсердия реципиента, после удаления излишков его тканей. Отказ от формирования «мостика» между полыми венами реципиент позволил упростить опе​рацию и ускорить время ее выполнения. При выполнении пересадки сердца по данной методике отпадает необходимость создания от​дельных циркулярных анастомозов между нижни​ми и верхними полыми венами донора и реципи​ента. Частота дисфункции синусового узла, трикус-пидальной регургитации при данной методике до​стоверно не отличается от результатов при кава-ка-вальной методике ТС.
Месячная летальность после ТС составила 31,6%. Основными причинами ее являлись нарушения на​сосной функции трансплантата (тотальная или правожелудочковая недостаточность) и инфекци​онные осложнения. Использование с 1996 г. инга​ляционного оксида азота позволило полностью исключить летальность от правожелудочковой не​достаточности, а применение нового поколения антибактериальных и противовирусных препара​тов — значительно снизить частоту инфекционных осложнений.
Посттрансплантационная иммуносупрессивная терапия включает циклоспорин А, азатиоприн и метилпреднизолон. С 1998 г. начато использование новой схемы трехкомпонентной терапии - цикло​спорин А, метилпреднизолон и селл-септ.
При использовании циклоспорина А нередко от​мечается артериальная гипертензия, нефро- и ге-патоксичность. Сочетание с кетоканозолом (низо-рал) позволило снизить дозу принимаемого цик​лоспорина А на 70%, что в 90% случаев предупреж​дает его нефро- и гепатотоксический эффект, не снижая при этом концентрацию иммуносупрессо-ра в крови.
После ТС с целью диагностики острого отторже​ния трансплантата необходимо выполнение эндо-миокардиальной биопсии. В первый месяц после ТС - еженедельно, во второй месяц - один раз в две недели, далее в течение первых двух лет - один раз в 2-3 мес. С третьего года - один раз в полгода. Все​го после ТС в НИИТиИО Минздрава РФ выполнено 1096 биопсий. Только в 6% наблюдений при этом выявили умеренное или тяжелое острое отторже​ние.
Стероидо-резистентное (персистирующее) кле​точное острое отторжение наблюдали у 2 больных. Положительный эффект был достигнут в результа​те лечения антитимоцитарным глобулином име-тотрексатом.
При гуморальном (сосудистом) отторжении с нарушением функции трансплантата, диагности​рованном у 2 реципиентов, лечебный эффект обес​печило сочетание гормональной пульс-терапии с 5-7 сеансами плазмафереза.
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Рис. 1. Методика трансплантации сердца академика В.И.Шумакова.
а.
Рассечение и разделение межпредсердной перегородки на уровне межпредсердной борозды.
б.
Формирование «мостика» из задней стенки правого предсердия реципиента.
в.
Анастомоз между медиальным краем донорского сердца и медиальным краем сформированного
«мостика» между полыми венами реципиента.
г.
Анастомоз «конец в бок» между медиальным краем донорского предсердия и задней стенкой правого
предсердия.
/
д.
Анастомоз между латеральйым краем донорского сердца и латеральным краем сформированного
«мостика».
е.
Вид сердца после окончания подшивания трансплантата.
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После ТС из клиники выписали 68 пациентов. Анализ отдаленных результатов ТС, выполненных более 10 лет назад, показал, что выживаемость бо​лее 1 года составила 84,6%, более 5 лет - 69,2% и бо​лее 10 лет - 23,9%. В настоящее время 8 реципиен​тов прожили более 10 лет.
Степень недостаточности кровообращения в те​чение первого и последующих годов наблюдения после ТС у 86% пациентов соответствует 0-1 функ​циональному классу NYHA. Снижение толерантно​сти к физической нагрузке, соответствующее II—III функциональному классу NYHA, отмечали только у больных с посттранспланционным поражением коронарных артерий
При анализе особенностей восстановления функции синусового узла трансплантированного сердца выделено пять вариантов его функциони​рования: нормальную функцию синусового узла наблюдали у 71,7% пациентов, транзиторную дис​функцию синусового узла - у 14,3 %, персистирую-щую - у 5,4 %, полное отсутствие функции - у 8,6%. У 71,7% больных восстановился синусовый ритм с частотой сокращений более 90 в минуту. Частота сокращений пересаженного денервированного сердца превышала частоту сокращений иннерви-

рованного органа в среднем на 25%.
Проблема дисфункции синусового узла после ТС по атриальной методике достаточно значима. Поч​ти у 14% пациентов возникает необходимость в им​плантации постоянного водителя ритма, либо в ближайшем, либо в отдаленном посттранспланта​ционном периоде.
Развитие дисфункции синусового узла связано, вероятно, с травмированием его во время опера​ции в процессе анастомозирования правого пред​сердия донорского сердца с остатком предсердия реципиента. При использовании кавальной и мо​дифицированной методики ТС эта проблема прак​тически не возникает.
При анализе электрокардиограммы у 75% реци​пиентов выявили частичную и полную блокаду пра​вой ножки пучка Гиса. Причины ее развития оста​ются пока неясными. Наблюдаемые желудочковые и наджелудочковые нарушения ритма легко подда​вались терапии и не влияли на прогноз после ТС.
Мониторинг гемодинамики пересаженного сердца в постреанимационном (госпитальный) и отдаленном (постгоспитальный) периоде в покое при синусовом ритме и отсутствии острого оттор​жения трансплантата показал, что денервация
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Рис. 2. Международная классификация поражения коронарных артерий пересаженного сердца.
трансплантированного сердца оказывает незначи​тельный эффект на гемодинамические показатели донорского сердца в покое. После периода гемоди-намической нестабильности в непосредственном посттрансплантационном периоде насосная функ​ция сердца достигает нормальных или субнор​мальных значений уже через 2-3 нед после ТС .
Венозную гипертензию легкой степени (до 15 мм рт.ст.) наблюдали у 15% реципиентов в течение первого года после ТС, умеренную (до 20 мм рт.ст.)- только в течение первых двух месяцев у 5 % больных и тяжелую (более 20 мм рт.ст.) только ин-траоперационно и в раннем посттрансплантаци​онном периоде. Тяжелая венозная гипертензия бы​ла обратимой при использовании инотропных препаратов в сочетании с вазодилататорами либо при механической поддержке правого желудочка пересаженного сердца.
Причинами развития венозной гипертензии яв​ляются трикуспидальная регургитация, предшест​вующая легочная гипертензия, гиперволемия, за​медленная адаптация правого желудочка переса​женного сердца.
В первый месяц после ТС артериальную гипер​тензию наблюдали у 62%. Посттрансплантацион​ная артериальная гипертензия обусловлена вазо-констрикторным эффектом циклоспорина А, ко​торый, увеличивая продукцию тромбоксана, сни​жает уровень простациклина, одновременно акти​вирует ренин-ангиотензиновую систему и повы​шает концентрацию норадреналина, а также ги-перволемией в результате применения стероид​ных гормонов.
Для предупреждения артериальной гипертензии, гиперфункции и гипертрофии пересаженного сердца необходимы контроль концентрации цик​лоспорина А и индивидуальный подбор гипотен​зивных препаратов. Лучшие результаты получены от использования антагонистов кальция (нифеди-пин и др.) или ингибиторов ангиотензин-превра-щающего фермента (каптоприл, эналаприл и др.).
Результаты нагрузочных тестов показали, что де-нервированный трансплантат способен адаптиро​ваться к нагрузке и обеспечивает адекватный кро​воток в организме. Однако в отличие от иннерви-рованного сердца денервированное сердце увели​чивает минутный объем кровообращения прежде всего за счет прироста ударного объема на фоне увеличение венозного возврата с вторичным по​вышением частоты сокращений.
Длительное выживание после ТС лимити​ровано болезнью коронарных артерий пере​саженного сердца (основная причина), инфек​ционными осложнениями и острым оттор​жением трансплантата.
С целью ранней диагностики болезни коронар​ных артерий у 46 реципиентов выполнили 116 рентгеноконтрастных коронароангиографий. Частота поражения коронарных артерий в сроки до 5 лет составила 15%, от 5 до 14 лет - 43,8%.
По международной классификации выделяют 3 типа поражения коронарных артерий переса​женного сердца (рис. 2): тип А - дискретные или тубулярные стенозы; тип В - диффузные концент​рические стенозы средних и дистальных отделов сосудов (подтип В j - резкое концентрическое сте-нозирование, подтип В2 - плавное концентричес-

кое стенозирование) и тип С - дистальное пораже​ние мелких ветвей.
По нашим данным, в венечных сосудах первого порядка поражение типа А встречается в 69,4% на​блюдений, типов В и С - в 12%; в артериях второго порядка, соответственно в 30,6% и 32%. Для арте​рий третьего порядка тип А не характерен, а пора​жение типов В и С выявляется в 56% наблюдений. Окклюзии венечных сосудов обнаруживают в 19,7% случаев от всех поражений. Окклюзии в 50% наблюдений локализуются в проксимальных сег​ментах, в 18% - в средних и в 32% - в дистальных.
Возможны 2 варианта клинического течения бо​лезни коронарных артерий пересаженного сердца: быстро прогрессирующий (до 6 мес) наблюдают у 25% больных и медленно прогрессирующий (не​сколько лет) - у 75%.
Первый вариант протекает с клиникой острой декомпенсации сердечной деятельности; второй -с постепенным нарастанием явлений сердечной недостаточности и ухудшением состояния реци​пиентов.
Патогенез гиперплазии интимы сосудов при бо​лезни коронарных артерий до конца не ясен. К факторам риска относят предтрансплантацион-ную ишемическую болезнь сердца, ранние (до 3 мес) острые кризы отторжения трансплантата, по​вышенное отложение иммуноглобулинов, С^-фракции комплемента и фибрина под сосудистым эндотелием (диагностируется в биопсийном мате​риале), повышение содержания общего холестери​на и триглицеридов в крови, нарушения гемостаза, цитомегаловирусную инфекцию, артериальную посттрансплантационную гипертензию, побочные эффекты стероидов. Для профилактики болезни коронарных артерий пересаженного сердца ис​пользуют назначение дезагрегантов (препараты ацетилсалициловой кислоты), гиполипидемичес-кие, гипотензивные и противовирусные лекарст​венные средства.
С целью ранней диагностики болезни коронар​ных артерий трансплантата необходимо ежегод​ное проведение коронароангиографических ис​следований. Показанием для проведения внепла​новой ангиографии являются результаты радио​изотопных исследований и велоэргометрических нагрузочных проб.
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Современной лечебной мерой является транслю-минальная баллонная коронароангиопластика. Не​смотря на паллиативность данной процедуры, она позволяет восстановить коронарный кровоток и продлить нормальную функцию трансплантата. В НИИТиИО 8 больным с поражением коронарных артерий типа А выполнено 16 транслюминальных баллонных коронароангиопластик с постановкой стента в переднюю межжелудочковую артерию в двух случаях. К сожалению, часто возникает необ​ходимость повторных вмешательств в связи с рес-тенозами коронарных артерий. У 4 реципиентов через 4-30 мес после выполнения первой процеду​ры выполнены повторные баллонные коронароан-гиопластики.
В отдаленные сроки после ТС причиной ле​тальности пациентов являются инфекцион​ные вирусные гепатиты (В, С, сочетание В и С). Динамический анализ маркеров гепатита у не​привитых реципиентов выявил прогрессирующее инфицирование гепатотропными вирусами: на первом г. число инфицированных составляет 22,3%, а к 10 годам - 80%.
Одним из путей профилактики инфицирования вирусом гепатита В является плановая вакцинация реципиентов, стоящих в листе ожидания, которую выполняем с 1998 г. (вакцина Энджерикс В).
Гибель больных от острого отторжения переса​женного сердца при несвоевременной диагности​ке и лечении возможна как в первый год, так и в от​даленные сроки после ТС.
Увеличение продолжительности жизни пациен​тов с пересаженным сердцем выявило новую про​блему - рост числа злокачественных новообразо​ваний в этой популяции больных. Онкологические заболевания диагностируют, как правило, у пациен​тов, живущих после ТС более 10 лет. Среди наших реципиентов базалиому кожи выявили в наблюде​ниях на 10-м и 12-м годах после ТС; периферичес​кую аденокарциному легкого - в 1 случае на 11-м году после ТС; неоперабельный рак прямой кишки с метастазами в печень в 1 - через 12 лет после ТС.
Важной проблемой является необходимость экс-тракардиальных хирургических операций в бли​жайшие и отдаленные сроки после ТС. У реципиен​тов выполняли различные внесердечные операции в условиях общей анестезии: ушивание прободной язвы желудка, панкреатотомию с дренированием общего желчного протока по поводу острого пан-кретатита, холецистэктомию, резекцию нижней доли левого легкого по поводу аденокарциномы с метастазами в лимфоузлы средостения, бифурка​ционное протезирование брюшной аорты, удале​ние варикозно расширенных вен нижних конеч​ностей, имплантации искусственных хрусталиков глаза и др. У 2 пациенток с пересаженным сердцем в сроки от 8 до 24 нед выполняли прерывание бере​менности.   Результаты   хирургических   вмеша-

тельств у пациентов с пересаженным сердцем не отличаются от результатов в обычной популяции больных.
Результаты первых 100 ТС в НИИТиИО Минздра​ва РФ вполне соответствуют международным дан​ным.
Для оказания своевременной и радикальной по​мощи пациентам с конечной стадией застойной сердечной недостаточности и обеспечения дли​тельного выживания после ТС необходимо реше​ние следующих проблем:
1.
Дефицит донорских органов.
2. Создание имплантируемых систем для дли​
тельного вспомогательного кровообращения или
полной замены сердца.
3. Изучение патогенеза и разработка методов
профилактики болезни коронарных артерий пере​
саженного сердца.
4. Разработка эффективных мер профилактики
вирусной инфекции и злокачественных новообра​
зований.
5. Внедрение новых более совершенных иммун-
носупрессантов.
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Что могут сегодня сосудистые хирурги?
А.В.Покровский

П

ервое, чего добились сосудистые хирур​ги, - это ставить достаточно точно диа​гноз поражения магистральных артерий в условиях первичного осмотра больного. В этом основную роль сыграло внедрение аускультации сосудов. Аускультация - это «золотой ключик», ко​торый позволяет в считанные минуты поставить абсолютно правильный диагноз стеноза сонной или подвздошной артерии, а также аорты или дру​гих артерий. Основной недостаток это то, что об​щие хирурги и врачи других специальностей прак​тически не используют аускультацию магистраль​ных сосудов в своей ежедневной практике.
Двадцать - тридцать лет тому назад топическая диагностика сосудистых поражений основывалась целиком на ангиографии. В последние десять лет ангиография пока остается «золотым стандартом» диагностики, однако основное место сейчас зани​мают ультразвуковые методы исследования, в част​ности ведущим методом стало дуплексное сканирование. Есть только одно «слабое» место в этой методике — его зависимость от исполнителя. Здесь, как и во многих других случаях, в медицине нужна строгая специализация, так как только это дает возможность вырастить высококлассного спе​циалиста. При этом сейчас внутри даже одной спе​циальности необходима работа в узком разделе, и только накопление большого личного опыта в нем позволяет стать таким высококлассным специалис​том и ставить точные диагнозы. Поэтому сейчас не​обходимы специальные ультразвуковые кабинеты с врачами, работающими именно и только с сосудис​тыми больными. Тогда во многих случаях возможна точная топическая диагностика неинвазивными методами. Огромное преимущество этой диагнос​тика - это ее точность и возможность выполнения в амбулаторных условиях. Кроме того, ультразвуко​вая диагностика дает информацию о поражении аорты, магистральных артерий, состоянии веноз​ной системы и в тех случаях, когда нет никаких кли​нических признаков того или иного заболевания.
Конечно, наряду с ультразвуковыми методами ди​агностики сейчас существуют и другие неинвазив-ные методики выявления поражения сосудов. На​пример, магнитно-резонансная ангиография, эле​ктронно-лучевая томография и ряд других. Но все они основаны на использовании дорогих аппара​тов и не могут быть применены в массовом мас​штабе.
Несмотря на большие возможности инстру​ментальной диагностики сосудистых пора​жений, основным является правильная пер​вичная диагностика заболеваний самим вра​чом. Поэтому фактически сосудистые хирурги за​кладывают основы и создают в нашей стране но​вую специальность, которой у нас еще нет, - это ангиология. Именно врач-ангиолог должен зани​маться диагностикой различных сосудистых забо​леваний, определять тактику лечения и вовремя на​правлять больных на оперативное лечение к сосу​дистому хирургу.

Одна из самых многочисленных групп больных, которые в настоящее время направляются к сосу​дистому хирургу, - больные с заболеваниями арте​рий нижних конечностей. Даже в США количество ампутаций в последние 20 лет колеблется от 19 до 30 на 100 000 человек в год (Kalra M., 2001).
В последние десятилетия в России, так же как и в других странах, резко уменьшилось количество мо​лодых больных с облитерирующим тромбан​гиитом артерий нижних конечностей. В Ев​ропе число больных облитерирующим тромбанги-итом составляет 0,5—2% от числа всех больных с за​болеваниями артерий нижних конечностей. Обыч​но это злостные курильщики, и обращаются они к врачу только после появления трофических язв или гангрены пальцев на стопе. Поскольку при этом за​болевании страдают сосуды голени и стопы, пре​красные возможности для топической диагности​ки поражения имеет дуплексное сканирование, ко​торое позволяет увидеть резко утолщенную стенку артерии, выявить сегменты стенозирования или окклюзии сосудов, вплоть до пальцевых артерий. В последние десять лет (с 1988 г.) в сосудистом отде​лении Института хирургии им. А.В.Вишневского была разработана принципиально новая методика лече​ния больных облитерирующим тромбангиитом. В первую очередь лечение направлено на подавление воспаления, которое имеется у этих больных. С этой целью используется комбинированное лечение ци-тостатиками и гормонами. До этого такое лечение не применялось никем. Схема лечения очень проста. Внутривенно вводится в первый день 1000 мг цикло-фосфана и 1000 мг депо-преднизолона. На второй и третий дни вводят только по 1000 мг гормона, и на этом курс терапии прекращают и проверяют эффект по «С»-реактивному белку, СОЭ и иммунологическим показателям (IgG, IgM и ЦИК). Через 7-10 дней, если не достигнут эффект, курс лечения может быть по​вторен. У тяжелобольных возможно проведение 2-3 курсов лечения. Обычная гормонотерапия не ис​пользуется.
Вторым препаратом, который с успехом исполь​зуется при лечении больных облитерирующим тромбангиитом, является простагландин Е]. При наличии воспаления целесообразно сначала про​вести лечение цитостатиками и гормонами, а по​том простагландинами.
К сожалению, даже такая мощная терапия не все​гда купирует ишемию нижней конечности у боль​ного облитерирующим тромбангиитом. Учитывая, что у этих больных, как правило, окклюзированы все артерии голени и стопы, выполнение типич​ных шунтирующих сосудистых операций у них не​возможно. Поэтому в отделении была предложена и внедрена новая оригинальная операция - арте-риализация венозной системы больной конечнос​ти. Сущность операции заключается в том, что ве​нозный трансплантат, который вшивается в подко​ленную артерию, затем анастомозируется с по​верхностной или глубокой венозной системой стопы. Залогом успеха этой операции является
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тщательное и эффективное разрушение венозных клапанов на стопе. Накопленный клинический опыт показал, что если такой трансплантат работа​ет хотя бы 3 мес, этого достаточно, чтобы ликвиди​ровать ишемию конечности.
Нельзя не отметить, что для успеха лечения больно​го облитерирующим тромбангиитом необходимо полное прекращение им курения. Среди 282 больных облитерирующим тромбангиитом, которые были пролечены в сосудистом отделении Института хи​рургии им. А.В.Вишневского, у 80% были трофичес​кие язвы или гангрена пальцев на стопе. У половины больных проксимальный уровень поражения был на уровне голени, а у второй половины - на уровне бед​ра. Окклюзию всех артерий стопы имели 86% боль​ных, что показывает тяжесть поражения у них дис-тального русла. В данной группе пациентов пульс-те​рапия циклофосфаном и преднизолоном была про​ведена у 63 больных, а лечение вазапростаном - у 82 больных. При поражении артерий голени и стопы консервативная терапия была эффективна в 58% слу​чаев, а если были окклюзированы подколенная и бед​ренная артерии - только в 30%. Стандартные сосуди​стые реконструкции были выполнены лишь 43 боль​ным, а артериализация венозного кровотока приме​нена у 35 пациентов. Такое комбинированное ле​чение позволило добиться 89% положитель​ных результатов у больных облитерирующим тромбангиитом и спасти их от ампутации. При наблюдении больных в сроки до 11 лет оказалось, что у 71% больных явления критической ишемии были полностью купированы и не возникали вновь, у 24% были необходимы повторные курсы лечения и 5% потребовалась ампутация. Выявлена четкая зависи​мость результатов лечения от прекращения курения: у больных, прекративших курить, конечность была сохранена в 90% случаев, а у тех, кто продолжал ку​рить, - только в 74%.
В повседневной практике сосудистого хирурга подавляющее большинство больных обращаются с облитерирующим атеросклерозом сосудов нижних конечностей. Нами в 1978 г. была пред​ложена и широко используется в стране классифи​кация четырех степеней хронической ишемии ко​нечности. Она основана на клинике заболевания и выделяет I степень, когда больной может пройти без боли в икроножных мышцах около километра. При II «А» степени ишемии перемежающаяся хромота появляется при ходьбе на расстоянии 200-500 м. При II «Б» степени боли появляются при прохождении расстояния меньше 200 м. При этом важно, когда впервые появляются боли, а не сколько может пройти больной. При III степени ишемии боли имеются в покое или при ходьбе всего на 20-50 м. При IV степени у больного име​ются трофические язвы или гангрена пальцев.
Эксперты европейских стран пришли к заключе​нию, что целесообразно объединить больных с III и IV степенями ишемии в одну группу, которую они определили как больных с критической ишеми​ей. Выделение этих больных необходимо из-за вы​сокой вероятности ампутации, вот почему они нуждаются в стационарном лечении в сосудистых отделениях. Количество больных с заболеваниями артерий нижних конечностей, у которых уже на​ступила критическая ишемия, достигает 500-1000 человек на 1 млн населения в год. На фоне сахар-

ного диабета критическая ишемия встреча​ется примерно в пять раз чаще. Следует под​черкнуть, что 90% ампутаций нижних конечностей во всем мире выполняется по поводу критической ишемии.
Первичная диагностика облитерирующего ате​росклероза сосудов нижних конечностей основана на возрасте больного (обычно старше 40 лет), кли​нике заболевания (наличие перемежающейся хро​моты), объективных данных осмотра (наличие си​столического шума над подвздошными и бедрен​ными артериями, отсутствие пульсации артерий стоп). В первичной инструментальной диагности​ке поражения самым ценным является определе​ние артериального давления на уровне лодыжки и вычисление лодыжечно-плечевого индекса давле​ния - ЛПИ (величина, равная отношению систоли​ческого артериального давления на уровне лодыж​ки к систолическому артериальному давлению на плече). У здорового человека ЛПИ всегда больше 1,0. Снижение ЛПИ ниже 0,9 свидетельствует о на​личии поражения сосудов нижних конечностей. Исключение составляют больные с тяжелым сахар​ным диабетом, у которых из-за кальциноза арте​рий могут определяться парадоксально высокие цифры ЛПИ.
Определение степени ишемии у конкретного больного имеет принципиальное значение, так как это определяет тактику лечения. При наличии I или II «А» степени ишемии больному проводится кон​сервативная терапия. При наличии II «Б» степени ишемии лечение начинают с консервативной тера​пии и в зависимости от ее эффективности может быть принято два решения: или продолжить кон​сервативную терапию, или выполнить больному реконструктивную сосудистую операцию, особен​но если больной настаивает на улучшении качества жизни и уменьшении перемежающейся хромоты.
Другой принципиальный подход должен быть к больным с критической ишемией (III и IV степени ишемии). Эти больные требуют стационарного ле​чения. И, конечно, у них в первую очередь необхо​димо детальное уточнение характера поражения артериальной системы обеих нижних конечностей. Здесь «золотым» стандартом пока остается аорто-артериография с обязательным контрастировани​ем брюшной аорты и артерий конечностей вплоть до артерий стоп. Дуплексное сканирование тоже может дать точную картину поражения, но для это​го требуется квалифицированный специалист и до​статочное время для исследования. Последние мо​дификации ультразвуковых аппаратов позволяют получить панорамное изображение артерий на всем протяжении конечности.
Опыт многих сотен тысяч операций и наш мно​голетний опыт показали, что при наличии у больного III или IV степени ишемии конеч​ности наилучшие результаты дает реконст​руктивная сосудистая операция. Здесь мы должны сказать, что показания и противопоказа​ния к операции должен устанавливать только сосу​дистый хирург, а не врачи других специальностей.
У каждого конкретного больного уточняется ло​кализация поражения и выбирается оптимальный вариант операции. Много ошибок бывает при оп​ределении противопоказаний к операции несосу​дистыми хирургами. Поэтому следует подчеркнуть,
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что ни возраст больного, ни наличие ишемической болезни сердца, ни перенесенные ранее инфаркты миокарда, ни артериальная гипертензия, ни другие заболевания не являются противопоказанием для проведения сосудистой операции. Противопоказа​ниями могут служить сердечная недостаточность ПБ-Ш степени, наличие крайней степени хрони​ческой почечной недостаточности, требующей проведения гемодиализа (когда такого нет) и тяже​лая декомпенсированная легочная недостаточ​ность. Практически эти противопоказания у боль​ных встречаются крайне редко.
Техника большинства реконструктивных сосудис​тых операций хорошо отработана. При бифуркаци​онном аортобедренном протезировании или шунти​ровании нами на протяжении десятков лет использу​ются отечественные протезы «Север», хотя могут быть применены и протезы фирм «Экофлон», «Горе» или «Зульцер». Пожалуй, следует подчеркнуть только некоторые принципиальные детали операции. Луч​ше использовать минимальную мобилизацию брюш​ной аорты,'но обязательно проксимальный анасто​моз протеза с аортой должен быть на уровне или вы​ше устья нижней брыжеечной артерии, его нельзя на​кладывать ниже устья этой артерии. Дистальные ана​стомозы выполняются с общей бедренной с перехо​дом на поверхностную бедренную артерию длиной 20-30 мм или с глубокой бедренной артерией. Про​ксимальный анастомоз должен быть укрыт или пари​етальной брюшиной с забрюшинной клетчаткой или сальником, чтобы к нему не прилежала двенадцати​перстная кишка. Раны на бедрах обязательно дрени​руются на 24 ч с подключением активного отсоса. Операции лучше выполнять с использованием эпи-дуральной анестезии.
Проведенное нами изучение отдаленных результа​тов показало высокую эффективность и стабиль​ность этих операций. В сосудистом отделении Ин​ститута хирургии им. А.В.Вишневского выполнено свыше 1300 операций у больных с синдромом Ле-риша. Мы изучили отдаленные результаты у 250 больных со сроками наблюдения от 5 до 10 лет. У больных в возрасте 45-60 лет выживаемость в тече​ние 5 лет составила 87%, а в течение 10 лет - 63%. При этом кумулятивная проходимость аортобедрен-ных трансплантатов составила 97% через 5 лет и 91% - через 10 лет, если у больных был проходим бедренно-подколенный сегмент, а при его окклюзии проходимость сохранялась в 87% через 5 лет и 70% -через 10 лет. Сохранение проходимости протеза бы​ло лучше у больных старше 60 лет, чем у больных мо​ложе 45 лет.
Следует подчеркнуть, что в те годы больные не полу​чали лечения статинами или другими препаратами. Однако четко подтверждено отрицательное вли​яние продолжения курения. Так, 5-летняя прохо​димость аортобедренных трансплантатов у некуря​щих больных достигла 94%, в то время как в группе злостных курильщиков она равнялась всего 80%. К исходу 10 лет разница в кумулятивной проходимости трансплантатов среди курящих и некурящих боль​ных достигла 40%, у некурящих - 89%, а у курящих -всего 49%.
Отметим важность динамического наблюдения за больными, особенно за состоянием дистальных ана​стомозов, что можно сделать при дуплексном скани​ровании и измерении ЛПИ. Наблюдения показали,

что при стенозе анастомоза больше 60% через год у большинства больных развивается тромбоз бранши. В то же время превентивные операции при стенозе анастомоза больше 60% не сопровождаются леталь​ностью и сохраняют проходимость трансплантата в сроки до 6 лет у 78% больных.
Реваскуляризация артерий нижних конечностей ниже пупартовой связки с течением времени хотя и осталась на тех же принципах, но выбор опера​ции и трансплантата видоизменился. В первую очередь это связано с необходимостью сохране​ния лучшего вида трансплантата - собственной большой подкожной вены больного - для исполь​зования при аортокоронарном шунтировании. Изучение многолетних отдаленных результа​тов выявило малые различия в проходимос​ти различных шунтов при дистальном анас​томозе с подколенной артерией выше щели коленного сустава.
Поэтому в этой позиции все чаще используются синтетические протезы из политетрафторэтилена (фирм «Экофлон», «Горе»). В нашем отделении выпол​нено более 600 операций при поражении артерий нижних конечностей. За последние 10 лет опериро​ваны 239 больных с критической ишемией нижних конечностей, при этом у 80% больных имелись язвен​но-некротические поражения стопы и голени, ЛПИ у большинства был 0,35 и у половины больных ТсРОз на стопе было ниже 10 мм рт.ст. После бедренно-под-коленного шунтирования выше щели коленного сус​тава через 5 лет у 75% конечность была сохранена при 65% проходимости шунта. При изучении факто​ров риска, определяющих успех самой операции, бы​ло выявлено большое значение состояния путей от​тока. При хорошей проходимости артерий голени и стопы через 5 лет проходимы 87% трансплантатов. Не меньшее значение имеет и исходное состояние мик​роциркуляции, в частности, по показателям ТсРО2. Если до операции с помощью консервативного лече​ния не удастся поднять ТсРОз выше 10 мм рт.ст., то прогноз реконструктивной операции плохой. Отдаленные результаты, безусловно, лучше после реконструктивных сосудистых операций, чем по​сле консервативной терапии.
При необходимости шунтирования арте​рий с дистальным анастомозом ниже щели коленного сустава предпочтительнее исполь​зовать большую подкожную вену больного. При дистальных шунтированиях артерий голени применяются два варианта: реверсированной ве​ной и веной in situ. Для улучшения отдаленных ре​зультатов некоторые авторы использовали различ​ные модификации дистального анастомоза с по​мощью дополнительной заплаты из вены или нало​жения артериовенозного шунта. Однако статисти​чески достоверных убедительных данных в пользу той или иной методики не получено. Считается, что дистальное шунтирование по методике in situ позволяет сохранить проходимость шунта в более длительные сроки. По данным Darling R.C. III и соавт. (2002), которые привели ре​зультаты различных видов шунтирования ниже па​ховой связки у 3944 пациентов через 5 лет, прохо​димыми были 81% шунтов in situ и конечность бы​ла сохранена у 94% больных.
Несколько уточнились показания к этим опера​циям. Более сдержанно стали ставить показания к
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реваскуляризации при наличии у молодого боль​ного ишемии ПА-ИБ степени. Основным контин​гентом для этой операции являются больные с III—IV степенью ишемии, когда речь идет о спасе​нии конечности. В этой группе особо следует вы​делить больных с так называемой диабетиче​ской стопой. Если у такого больного имеются ус​ловия для выполнения операции реваскуляриза​ции, то ее следует обязательно использовать для спасения конечности. В противном случае больно​му грозит ампутация, при которой летальность со​храняется на уровне 20-40%.
К сожалению, в России очень редко выполняются операции по дистальному шунтированию с выпол​нением анастомозов на уровне лодыжки или прямо с артериями стопы. В какой-то степени это связано с недостатками ангиографического исследования, когда не выявляются артерии стопы, и практически не используют для исследования этих артерий дуп​лексное сканирование.
Убедительные данные были приведены из клиники Мэйо (США) в 2001 г. (Kalra M. и соавт.). За 12 лет они прооперировали 256 больных с критической ишеми​ей (90% из них имели язвы или гангрену). Средний возраст больных был 70 лет, 75% из них были диабети​ками, 20% имели почечную недостаточность с креати-нином более 2 мг/дл (7,4% из них были на диализе). Этим больным выполнялось шунтирование аутове-ной, при этом в 46% шунтирование было от бедрен​ной артерии до артерий стопы (длинные шунты), у остальных - шунтирование от подколенной артерии к артериям стопы. В 65% использовалась реверсиро​ванная аутовена, in situ только в 12,5%, а у остальных использовался составной трансплантат, в том числе в 27% вены с руки. Чаще всего анастомоз выполнялся с тыльной артерией стопы под микроскопом и прово​дилась контрольная ангиография. Летальность соста​вила 1,6%, у 6% больных возник инфаркт, ампутацию выполнили в 3,2% случаев. В течение 5 лет вторичная проходимость шунтов составила 71%, а выживаемость - 60%. В то время как после ампутаций через 5 лет вы​живаемость составила 26%. При комбинированных шунтах, а также у больных с критической почечной недостаточностью результаты были хуже. Следует от​метить, что почти у трети больных понадобились до​полнительные операции по закрытию трофических язв. Эта работа убедительно показывает целесообраз​ность подобных операций даже у тяжелобольных. Конечно, при поражении брюшной аорты, под​вздошных и бедренных артерий применяют и дру​гие виды шунтирующих операций, такие как бед-ренно-бедренное шунтирование «cross-over», раз​личные виды экстраанатомического шунтирова​ния, используют также и методику эндартерэкто-мии.
В последние 10-15 лет в сосудистой хирургии появился новый раздел по реконструкции пораженных сосудов - это дилатация, стен-тирование и эндопротезирование. Как обыч​но, вслед за бурным восхищением, которым сопро​вождались первые успехи этих новых видов опера​тивного лечения, сейчас уже появилась возмож​ность оценить их отдаленные результаты с точки зрения длительности сохранения полученных ре​зультатов. И здесь выявилась значительная разница в эффективности в зависимости от локализации и протяженности поражения артерий. Безусловно,

дилатация дает хорошие результаты при стенозе общей подвздошной артерии, возможно, дилата​ция и при окклюзии артерии, когда сначала про​водником выполняется реканализация артерии, а затем ее дилатация. Как показал наш опыт дилата-ций у 105 больных, особенно надежные резуль​таты получены при стенозе общей подвздош​ной артерии. Несколько хуже результаты дилата-ции наружной подвздошной артерии, особенно при ее протяженных стенозах. Применение стен-тов пока только набирает темпы и не выявило их явных преимуществ. Дилатация стенозов и окклю​зии бедренных артерий дает хороший ближайший результат только при коротком поражении арте​рии на протяжении 3-5 см. Не оставляются попыт​ки дилатации артерий голени с использованием новых проводников и катетеров малого диаметра. Однако длительной проходимости дилатирован-ных артерий пока получить не удается.
Вместе с тем разработка новых малоинвазивных методик продолжается. Нами впервые выполнено эн​допротезирование поверхностной бедренной арте​рии после ультразвуковой эндартерэктомии из нее. В качестве эндопротеза использовался специально из​готовленный на фирме «Экофлон» тонкий, толщи​ной в 100 микрон, протез из политетрафторэтилена. Пробная операция была выполнена у 32 больных, при этом ультразвуковая эндартерэктомия из бедрен​ной артерии выполнялась по полузакрытому методу. Использовались тонкостенные протезы диаметром 6-8 мм. Контроль за состоянием просвета эндопро​теза после его имплантации проводили с помощью ангиоскопии и интраоперационной ангиографии. Возможные интраоперационные осложнения могут быть из-за перекрута эндопротеза или из-за его пере​растяжения. Первичная проходимость сосудистого эндопротеза составила 84,3%- Потенциально эта ме​тодика позволяет создать гладкую атромбогенную поверхность после эндартерэктомии и, кроме того, сохраняет собственную вену больного. Мы видим, какие огромные возможности имеет сосудистый хирург, чтобы помочь больному с по​ражением сосудов нижних конечностей избежать ампутации и улучшить качество жизни. В лечении этих больных большое значение имеет своевре​менное направление их к сосудистому хирургу. Фактически появление болей в покое или при прохождении 10-15 м должно служить сигна​лом для лечения больного в специализиро​ванном отделении.
Другим заболеванием, при котором сосудистый хирург может спасти больного от смерти, является аневризма брюшной аорты. Выявление анев​ризмы брюшной аорты сейчас очень простое дело. Необходимо только во время любого ультразвуко​вого исследования органов брюшной полости из​мерить наружный диаметр брюшного отдела аор​ты (во многих случаях специалисты определяют размер просвета аорты - это неправильно). Если максимальный наружный поперечный диа​метр брюшной аорты в любом ее участке больше 30 мм, то такому больному должен выставляться диагноз аневризмы брюшной аорты и ему необходимо с интервалом 6 мес про​водить повторное УЗИ или КТ-исследование.
Как показали наблюдения S.M.Santilli и соавт. (2002) за 1445 больными с аневризмами брюшной
42
сердечно-сосудистая хирургия
аорты диаметром 30-39 мм, в среднем за каждый год аневризма увеличивается на 1,1 мм. Если анев​ризма имеет исходный диаметр 35 мм, она растет на 2 мм в год и у 63% больных достигает в диаметре 40 мм и более в течение 4 лет. Увеличение макси​мального диаметра брюшной аорты до 40 мм должно служить основанием для направле​ния больного к сосудистому хирургу для опе​ративного лечения. Принципиально важно, что в то время у больного нет никаких жалоб, а ему не​обходима операция независимо от его возраста и сопутствующих заболеваний. Почему так? Потому, что даже сейчас в самых лучших клиниках мира смертность при разрыве аневризмы брюшной аор​ты равна 90%! Многочисленные мировые данные показывают резкое увеличение возможности раз​рыва аневризмы брюшной аорты, когда ее диаметр равен или превышает 40 мм.
Техника операции хорошо разработана. Может ис​пользоваться лапаротомный или забрюшинный до​ступ. Аневризму аорты не выделяют, освобождают только проксимальную часть аорты и подвздошные артерии. Прямой или бифуркационный протез анас-томозируют внутри аневризматического мешка с «нормальной» аортой и артериями и затем закрыва​ют стенками аневризмы. Мы считаем целесообраз​ным дренировать на 24 ч полость аневризмы. Как обычно, на следующий день больной встает.
В сосудистом отделении Института хирургии им.А.В.Вишневского мы прооперировали 335 боль​ных с аневризмами брюшной аорты. Следует отме​тить, что количество подобных больных значитель​но увеличилось за последние 3 года. Почему мы так настойчиво рекомендуем операцию у этих больных? Во-первых, послеоперационная летальность обычно низкая, в пределах 3-5%. Во-вторых, мы изучили от​даленные результаты операций при аневризме брюшной аорты специально у больных старше 70 лет (средний возраст 73,2 + 2,9 года, старшему больному было 85 лет). Среднее количество сопутствующих за​болеваний у них 8,1, срок наблюдения от 4 до 12 лет. Выживаемость больных этого возраста после опера​ции составила через 5 лет 72%. При определении средней продолжительности жизни выяснилось, что 65% больных доживают до 85 лет и 50% больных до​живают до 85 лет при возрасте на момент операции 70 лет и старше. При этом следует учесть, что в отли​чие от больных США и других стран наши больные не имели предшествующего аортокоронарного шунти​рования. Наши данные и данные других клиник дока​зывают целесообразность и эффективность хирурги​ческого лечения больных с аневризмами брюшной аорты.
Конечно, результат операции во многом зависит от квалификации хирурга. J.V. Tu и соавт. в 2001 г. опуб​ликовали сборные данные по провинции Онтарио (Канада) по результатам 5878 операций при аневриз​мах брюшной аорты. Оказалось, что самую низкую послеоперационную летальность в 3,5% имеют сосу​дистые хирурги, а у общих хирургов она равна 6,2%. Кроме того, имеет значение ежегодное количество подобных операций: если в год выполняется меньше 5 операций, то летальность достигает 7,1 %, а если хи​рург производит свыше 13 операций, то летальность равна 3,5%, т.е. в 2 раза ниже. У общего хирурга риск послеоперационного летального исхода на 62% вы​ше, чем у сосудистого хирурга.

Интересные данные были приведены в 2001 г. J.LCronenwett по резекции аневризм брюшной аор​ты в США в 1996 г.. Оказывается плановые операции только в 39% выполнялись сосудистыми хирургами, 33% произвели сердечные хирурги, а 28% - общие хирурги. Сосудистые хирурги в среднем выполняют 7,4 операции в год, а общие хирурги - 2,9 операции. Средняя летальность была 5,5%. Если хирург выпол​нял хотя бы 11 операций в год, то летальность была 4,0%, а если его опыт составил всего 3 операции, то летальность возрастала до 7,9%. Хирург с малым объ​емом операций имеет на 83% большую летальность, чем хирург с большим опытом. Эти данные основаны на опыте 25 000 операций по данным Medicare. Автор отмечает, что это не все данные по США. Через несколько лет после того, как проф. НЛ. Володось произвел первое в мире эндопротези-рование аорты, a J.Parodi стал пропагандировать этот тип операции, эндопротезирование аневризм брюшной аорты стало быстро распространяться по миру. В настоящее время более 10 фирм предла​гают различные модификации эндопротезов аор​ты. Методику до сих пор считают показанной у больных с высоким риском открытого оператив​ного вмешательства. Сама техника этой операции постоянно меняется и усовершенствуется. Если при первых операциях преимущество отдавали прямому протезированию, то в настоящее время предпочтение отдают применению бифуркацион​ных протезов. Основные осложнения, которые встречаются при этой методике, связаны с негер​метичным прилеганием эндопротеза. С течением времени выявилось, что эндопротез может сме​щаться, ломаться и у некоторых больных после эн-допротезирования может произойти разрыв анев​ризмы. В среднем, по данным многих авторов, 25% больных нуждаются в повторных эндоваскулярных вмешательствах.
По данным регистра США, опубликованным в 2002г., при наблюдении 1646 больных после эндо-протезирования аневризм брюшной аорты в течение только первого года у 1,6% больных наблюдался раз​рыв аневризмы, а у 4,9% больных потребовалась от​крытая операция протезирования. Почти сходны данные приводят в 2002 г. J.B.Dattilo и соавт. из Гар​вардского университета. За 7 лет они провели 362 эн-допротезирования с летальностью 1,6%, однако у 10,7% больных потребовалось повторное вмешатель​ство для обеспечения успеха операции.
Сам эндопротез достаточно дорогой (около 10 тыс. $); кроме того, больному обязательно необходи​мы каждые 6 мес повторные УЗИ и КТ-исследование. Тем не менее конструкции эндопротезов постоянно усовершенствуются, и это позволяет улучшать ре​зультаты. Так, Ch.K.Zarins и соавт. (2001) сообщил сборные данные по 1192 больным с имплантацией модифицированного бифуркационного AneuRx эн​допротеза. Разрыв аневризмы наблюдался в 0,4%, не​обходимость в повторном вмешательстве была у 12% в течение 3 лет, а открытое протезирование было произведено у 7% больных в течение 3 лет.
С другой стороны, стандартная открытая резекция аневризмы брюшной аорты с протезированием име​ет отличные и стабильные результаты. Так, N.R.Hertzer и соавт. в 2002 г. привел данные Кливлендской клини​ки (США) за 10 лет. Было оперировано 1135 больных с летальностью 1,2%, и в отдаленном периоде только
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у 0,4% больных имелись поздние осложнения, связан​ные с протезированием.
Таким образок, в квалифицированном уч​реждении с успехом может применяться и та и другая методика, хотя эндопротезирование пока остается экспериментальным методом. Есть еще одно заболевание, при котором огром​ную роль должен играть сосудистый хирург, - это шиетический инсульт. Инсульт является вторым по частоте «убийцей» людей во всем мире. В совре​менной России среди причин смертности на вто​ром месте после инфаркта миокарда стоит инсульт головного мозга. Ежегодно 450 000 человек пере​носят инсульт, фактически это население большо​го города. Показатели смертности населения от за​болеваний сосудов головного мозга в России в 4 раза выше, чем в Канаде и США. Среди европейских стран в России показатель смертности от церебро-васкулярных заболеваний самый высокий. По дан​ным Всероссийского центра профилактической медицины, в нашей стране от цереброваску-лярных заболеваний умирают 25% мужчин и 39% женщин.
Частота инсульта колеблется от 460 до 560 на 100000 населения. В Санкт-Петербурге, например, частота инсульта в 1997 г. составила 528 на 100 000 населения (по данным АА Скоромца). При этом летальность при ишемическом инсульте в том же Санкт-Петербурге равнялась 39%. А всего с заболеваниями сосудов голо​вного мозга там же регистрируется более 200 000 па​циентов. В Москве количество больных с инсультом в течение уже длительного времени (почти 20 лет) не снижается меньше 36 000 пациентов ежегодно.
В США ежегодное количество инсультов достигает 730 000. Летальность от инсульта в США составляет 31 на 100 000 мужчин и 27 на 100 000 женщин.
Следует подчеркнуть катастрофические последст​вия ишемического инсульта - до 84-87% больных умирают или остаются инвалидами и только 10-13% пациентов больных полностью выздоравливают. Сю​да следует добавить, что даже среди выживших боль​ных у 50% наступают повторный инсульт в последую​щие 5 лет жизни.
За последние годы были во многом уточнены ча​стота и причины возникновения инсульта. Во-пер​вых, подтверждено, что в настоящее время основ​ным является ишемический генез инсульта, кото​рый встречается у 80% больных. Во-вторых, причи​ной ишемического инсульта может быть не только ишемия, связанная с резким уменьшением объем​ного кровотока вследствие стеноза или окклюзии сосуда, но и нарушения кровотока, вызванные эм​болией сосудов головного мозга по типу артерио-артериальной эмболии. При этом эмболия, как правило, связана с атеросклеротическими измене​ниями сосудов. Большинство авторов полагают, что атеросклероз является причиной стено​зов и окклюзии экстракраниальных отделов артерий головного мозга в 84-90% случаев ишемических поражений головного мозга. Принципиально важным является тот факт, что ис​точником артерио-артериолярной эмболии в 70% являются именно экстракраниальные сосуды голо​вного мозга и чаще всего область бифуркации сон​ной артерии.
Несмотря на то что первая операция при стенозе сонной артерии была выполнена M.De Bakey в 1953

г., почти 40 лет понадобилось, чтобы доказать ее эффективность. В 1991 г. были опубликованы дан​ные многоцентрового исследования по сравни​тельной оценке консервативного и оперативного лечения симптомных больных со стенозом сонной артерии более 70%. И хотя исследование планиро​валось сроком на 5 лет, оно было досрочно прекра​щено через 2 года. Основанием для этого послужи​ли убедительные данные, полученные уже в тече​ние этого срока. Оказалось, что при медикаментоз​ном лечении подобных больных через 2 года у 24% наблюдается инсульт (смертельный или нет), в то время как у больных после каротидной эндарте-рэктомии инсульт возник только у 7% (включая ин-траоперационные осложнения).
Огромное значение в диагностике поражений сонных артерий сыграло повсеместное распрост​ранение ультразвуковых методов исследования, в частности дуплексного сканирования. Если рань​ше стандартной считалась ангиография, то в на​стоящее время это место занимает дуплексное ска​нирование. Вместе с тем следует отметить, что вы​сокая точность дуплексного сканирования воз​можна только в руках опытного специалиста, кото​рый работает именно в этой области. С внедрени​ем дуплексного сканирования появилась возмож​ность диагностики поражений сонных артерий в условиях поликлиники.
С 1984 г. по май 2002 г. в сосудистом отделении Ин​ститута хирургии им. АВ.Вишневского были произ​ведены 1492 реконструктивных операции на брахио-цефальных сосудах, включая 1057 операций при по​ражении сонных артерий. Возраст больных колебал​ся от 37 лет до 81 года (средний возраст 61,3 ± 2,4 го​да). Если в первые годы работы основным методом, подтверждающим диагноз стеноза сонной артерии, была ангиография, то в последние 10 лет таким мето​дом стало ультразвуковое исследование с помощью дуплексного сканирования (зав. лабораторией -проф. Г.И. Кунцевич). В этот последний 10-летний пе​риод времени мы практически не использовали анги​ографию. Показанием к операции являлся стеноз сонной артерии больше 70%. В работе T.Lovelack и со-авт. (2001) было показано, что даже при исходном стенозе сонной артерии меньше 60%, но при пико​вой скорости кровотока во внутренней сонной арте​рии больше 175 см/с, в течение 2 лет у 30% больных стеноз артерии увеличивается до 60-99%. Внедрение ультразвуковых методов исследования (не только в практику нашего отделения), появление дуплексного сканирования изменили характер оперированных больных. Если в середине нашей работы больных с первой (асимптомной) степенью сосудисто-мозго​вой недостаточности по классификации А.В. Покров​ского (1978) было всего 2%, то в настоящее время их количество возросло до 35%. К сожалению, уменьши​лось число больных, направляемых на оперативное лечение, которые перенесли транзиторные наруше​ния мозгового кровообращения. К нам практически не направляются больные, у которых наблюдалась преходящая слепота на один ипсилатеральный глаз, т.е. с amaurosis fugax - одним из основных симптомов атеросклеротического стеноза сонной артерии. Вра​чи и особенно окулисты плохо знают об этой симп​томатике стеноза сонной артерии. К сожалению, не только не снизилось, но даже возросло с 37,7 до 44% количество больных, которые направляются на one-
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ративное лечение уже после перенесенного ишеми-ческого инсульта, т.е. с 4-й степенью сосудисто-моз​говой недостаточности.
Несмотря на кажущуюся простоту операций на сонной артерии, они требует специальных усло​вий для их выполнения. Незыблемым остается не​обходимость интраоперационного контроля за то​лерантностью к пережатию сонной артерии. С этой целью в отделении использовались или вы​полнение операции под местной анестезией, или определение ретроградного артериального давле​ния или измерение скорости кровотока по средней мозговой артерии с помощью транскраниальной допплерографии (ТКДГ). Среди больных, опериро​ванных с 2000 г., применение внутреннего шунта потребовалось в 20% случаев.
С течением времени отрабатывалась техника операции. Классическая каротидная эндарте-рэктомия всегда выполнялась в открытом поле зрения. Во время эндартерэктомии удаляется не только интима, но и медиа. В первые годы работы для закрытия артериотомии мы во многих случаях использовали простой шов. Однако изучение отда​ленных результатов в сроки до 196 мес показало плохие отдаленные результаты подобных опера​ций (у 9% наступила окклюзия сонной артерии, а у 20% развился гемодинамически значимый стеноз больше 60%).
С 1990-х годов мы перестали использовать пря​мое закрытие артериотомии с помощью шва, а считаем обязательным применение заплаты. Первоначально нами использовались различные материалы: аутовена, ксеноперикард, твердая моз​говая оболочка и синтетические заплаты из поли​тетрафторэтилена (ПТФЭ). При наблюдении боль​ных в отдаленном периоде со средним сроком 61,9±3,9 мес были получены различные результаты. Худшие результаты наблюдались при использова​нии твердой мозговой оболочки (почти 43% разви​тия гемодинамически значимых рестенозов и ок​клюзии). Наилучшие результаты получены при ис​пользовании заплаты из аутовены, однако при этом возможно образование аневризматических расши​рений, особенно если вена для пластики забирает​ся с уровня лодыжки. Хорошие результаты были по​лучены при применении синтетических заплат.
Второй методикой, которая используется при стенозе сонной артерии, является эверсионная эндартерэктомия. В последние годы эта методи​ка использовалась у 35% больных. Основным усло​вием для ее успешного применения является нали​чие короткой бляшки (10-15 мм) во внутренней сонной артерии и дополнительно желательно, что​бы она имела изгиб или кинкинг. Для выполнения эверсионной эндартерэктомии внутренняя сонная артерия отсекается прямо у бифуркации. Во время выполнения эверсионной эндартерэктомии важно четко увидеть ее окончание и проконтролировать фиксацию интимы в дистальном отделе. Для этого можно дополнительно рассечь стенку по ее внут​ренней поверхности. Затем обязательно выполня​ется эндартерэктомия из общей и наружной сон​ных артерий. Для удаления остатков медии иногда целесообразно «протереть» поверхность малень​ким тупфером. Мы считаем необходимым наложе​ние широкого анастомоза, для чего обычно допол​нительно рассекаем как стенку внутренней, так и

общей сонных артерий. Конечно, эту методику це​лесообразно использовать, когда больной не тре​бует использования внутреннего шунта. Однако и при использовании внутреннего шунта возможно применение эверсионной эндартерэктомии.
20 лет отработки этой операции позволили добить​ся результатов, которые соответствуют мировым стандартам. Начиная с 1998 г. послеоперационная ле​тальность колеблется в пределах 0,9-1,2%. Основной причиной летальности остаются послеоперацион​ные инфаркты. Среди осложнений следует отметить нелетальные инсульты, число которых варьирует от 1,1 до 1,4%. При этом еще раз следует отметить, что среди оперированных нами больных 44% уже пере​несли инсульт до операции.
Особое внимание в нашей работе мы уделили изу​чению отдаленных результатов операции. Так, в груп​пе 148 больных были изучены отдаленные результа​ты в сроки до 196 мес. При этом у половины больных срок превышал 5 лет, а у 13% больных после опера​ции прошло 10 лет. Главное, что было доказано, это высокая эффективность каротидной эндартерэкто​мии - у 94,3% больных в отдаленные сроки не отме​чено появления или возобновления ипсилатераль-ной неврологической симптоматики. Это при том, что больные в то время не принимали никаких про-тивоатеросклеротических препаратов. Конечно, на результаты операции в первую очередь влияет каче​ство ее выполнения.
Наиболее благоприятное течение в отдаленном пе​риоде отмечается у больных, оперированных с ис​ходной асимптомной степенью сосудисто-мозговой недостаточности.
Каротидная эндартерэктомия становится самой ча​стой операцией в мире после АКШ. По данным Такао Onki и Frank J. Veith в США в год производится 150 000 каротидных эндартерэктомии и около 2 млн людей имеют поражение сонных артерий. Например, в 10 штатах США частота каротидной эндартерэктомии варьирует от 25,7 до 38,4 на 10 000 застрахованных (Т. Kresowik et al, 2001).
Возраст как таковой не является противопоказани​ем к операции. Так, по сборным данным 10 штатов США, 19% больных, которые были оперированы по поводу стеноза сонной артерии, были старше 80 лет вплоть до 95 лет (Т. Kresowik et al., 2001).
Некоторые авторы подчеркивают, что под местной анестезией более точно определяются показания к использованию внутреннего шунта, и в связи с этим он реже употребляется, мозг меньше повреждается, чем при наркозе.
Что касается техники самой операции, то в 2000 г. JArchie и K.Edrington привели данные рандомизиро​ванных исследований по сравнению с результатами операций с прямым швом и с заплатой. Оказалось, что интраоперационный инсульт при прямом шве наблюдается в 2,2-5,7%, при заплате - в 0,2-2,0%, раз​витие рестеноза в 50% и более через 1 год отмечается при шве в 5,1-9,7%, при заплате - в 0,9-3,1%. Приве​денные данные убедительно свидетельствуют в поль​зу использования заплаты.
При анализе свыше 10 000 каротидных эндартерэк​томии было показано, что стандартное интраопера-ционное применение гепарина уменьшает возмож​ность осложнений (инсульта и смерти) на 51%, а ис​пользование заплаты снижает риск осложнений на 27%.
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Что касается летальности и осложнений, то, напри​мер, в 10 различных штатах США общая летальность при каротидной эндартерэктомии колеблется в пре​делах 1,0-2,2%, а частота инсультов плюс смерть от 4,1 до 6,4%. Больные, которые перед операцией пере​несли инсульт, имели 7,7% осложнений (новый ин​сульт/смерть). У асимптомных больных летальность составляет 0,5-1,4%, а общие осложнения (ин​сульт/смерть) не превышают 2,3-4,2% (T.Kresowik и др., 2001).
Мировой опыт многих сотен тысяч операций ка​ротидной эндартерэктомии и наши данные пока​зали, что эта операция может спасти больного от ишемического инсульта. Даже при поражении ин-тракраниальных артерий (что встречается не ча​ще, чем у 10-15% больных) эта операция улучшает интракраниальный кровоток, исключает возмож​ность развития инсульта из-за эмболии с атероск-леротической бляшки в бифуркации сонной арте​рии. В 2000 г. был опубликован метанализ 23 пуб​ликаций (JArchie, R.Edrington), который убеди​тельно показывает, что эффективность каро​тидной эндартерэктомии у симптомных больных со стенозом 70% и больше очень вы​сока, так как снижает риск смерти или ин​сульта на 48%. Особенно важно подчеркнуть ре​зультаты рандомизированного многоцентрового исследования у асимптомных больных со стено​зом внутренней сонной артерии 60-90% (ACAS). Наблюдения в течение 5 лет показали, что каро-тидная эндартерэктомия уменьшает на 53% воз​можность ипсилатерального инсульта или смерти по сравнению с медикаментозным лечением. Ко​нечно, такая высокая результативность операции возможна только при условии низкого риска са​мой операции, т.е. риска развития инсульта или смерти больного. Отсюда необходимость выпол​нения этой операции только хирургами, которые хорошо владеют техникой сосудистых операций. В 2000 г. W.H.Pearce сделал доклад, в котором при​вел анализ 45 000 каротидных эндартерэктомии, сделанных во Флориде (США). Результаты этой операции на 15% лучше по показателям летально​сти и осложнений у сертифицированных сосудис​тых хирургов в сравнении с результатами общих хирургов США. Опыт хирургов играет огромную роль в результатах операций. Следует подчеркнуть еще очень важную экономическую сторону этой операции - она не требует больших материаль​ных затрат.
Учитывая открывающиеся широкие возможнос​ти ультразвукового амбулаторного обследования больных, направление их на оперативное лечение с асимптомной степенью сосудисто-мозговой не​достаточности становится вполне реальным. В ка​честве примера можно привести опыт Кливленд​ской клиники (США), где за 10 лет выполнена 3061 каротидная эндартерэктомия, при этом 64,6% больных были оперированы с асимптомной сте​пенью сосудисто-мозговой недостаточности (K.Ouriel, N.Hertzer et al, 2001).
Если сравнить летальность при ишемическом инсульте в пределах 40% и послеоперационную ле​тальность после каротидной эндартерэктомии в пределах 1-3%, то становится абсолютно ясно, что профилактическая операция может спасти жизнь многим тысячам больных.

В последние годы появились работы по примене​нию дилатации и агентирования при стенозе сон​ной артерии. Первоначально применение этой ме​тодики считалось возможным при рестенозе после эндартерэктомии, при радиационном стенозе и у больных с повышенным риском операции. Однако в первых работах частота интраоперационного ин​сульта и летальность были значительно выше, чем при стандартной эндартерэктомии и доходили до 8-10% и даже 16%. С 1995 г. стало использоваться стентирование. При этом было подтверждено, что основная опасность методики заключается в эмбо-лизации сосудов головного мозга из атеросклеро-тической бляшки в момент ее дилатации. Поэтому были предложены и в настоящее время проходят испытания три методики по защите мозга во время дилатации. Первая методика - введение во внутрен​нюю сонную артерию дистальнее стеноза окклюзи-рующего баллона, который перекрывает кровоток в мозг во время дилатации. При этом больной дол​жен быть толерантен к прекращению мозгового кровотока. Вторая методика - введение в дисталь-ный отрезок внутренней сонной артерии специ​ального зонтика с отверстиями, которые не преры​вают кровоток, а зонтик улавливает крупные эмбо-лы, которые отсасываются катетером. При обеих методиках существует опасность эмболии в момент первичного проведения защитных устройств. Тре​тья методика заключается в окклюзии общей и на​ружной сонных артерий баллоном и отведении ре​троградного кровотока в бедренную вену.
Кроме того, процент рестеноза в некоторых не​больших исследованиях доходил до 44 через 3 года. Интересные данные приводят A.d'Audiffret и J.P.Becquemin (2001) в период усовершенствования методики. Среди 77 больных неврологические ос​ложнения были у 9,3% больных, 4,6% были срочно оперированы стандартным методом, а общий успех составил всего 82%. Однако после начала использова​ния защиты мозга и самораскрывающихся стентов авторы не имели осложнений. При наблюдении больных в течение 21 мес частота рестеноза больше 50% составила 5%.
Golledge и соавт. (2000) провели метанализ первых сравнительных 33 публикаций по агентированию и каротидным эндартерэктомиям и показали, что 30-дневная летальность и инсульт составляют при дила​тации сонной артерии 7,1%, а при стандартной эн​дартерэктомии - всего 3,3%-
F.Criado и соавт. (2002) привели результаты 135 стентирований сонной артерии без защиты мозга, 60% больных были асимптомными. Технические не​удачи были у 2,2% больных. Четверо больных (3%) имели инсульт, летальности не было. Срок наблюде​ния за больными был небольшим - в среднем 16 мес, при этом авторы выявили 4 гемодинамических рес​теноза в самих стентах.
S.Macdonald и соавт. (2002) привели сборные дан​ные 50 стентирований с защитой мозга, в которых частота инсульта и смерти составила 6%. В ноябре 1999 г. собрание экспертов приняло консенсус по стентированию стеноза сонной арте​рии (Veith F. et al., 2001). В нем подчеркивается, что стентирование сонной артерии может применять​ся только в высококвалифицированных учрежде​ниях и только у больных с высоким риском стан​дартной каротидной эндартерэктомии. Методика
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не может быть рекомендована для широкого при​менения. Для высококвалифицированных учреж​дений специалисты, участники консенсуса, реко​мендовали следующие показания к стентированию стеноза сонной артерии:
1) больные высокого риска с симптомным стено​
зом сонной артерии,
2) больные с рестенозом,
3) больные после радиационной терапии на шее,
4) при высокой бифуркации сонной артерии,
5)
у больных, неоперабельных открытым путем.
Стентирование, возможно, показано у больных с
окклюзией контралатеральной сонной артерии. Оно должно проводиться с защитой мозга. Консен​сус пришел к выводу, что для широкого распрост​ранения методики необходимо ожидать результа​тов рандомизированных исследований.
В противоположность ангиопластике сонных арте​рий дилатация других брахиоцефальных артерий (брахиоцефального ствола, подключичных артерий) начала     применяться     в     Институте    хирургии имАВ.Вишневского с 1984 г. Мы имеем опыт свыше 70 дилатаций. Проведенное изучение отдаленных ре​зультатов у 59 больных (27 дилатаций брахиоцефаль​ного ствола, 31 дилатация подключичных артерий и 1 дилатация общей сонной артерии) показало следую​щие результаты. При стенозе брахиоцефального ствола после дилатаций в сроки до 9,5 лет только у од​ного больного возникло ОНМК. Кумулятивные пока​затели проходимости достигали 94%. Учитывая, что дилатация сопровождается меньшей частотой ослож​нений и летальности, мы считаем ее операцией выбо​ра при стенозе брахиоцефального ствола. С внедре​нием стентирования расширились показания к анги​опластике при стенозе I сегмента подключичной ар​терии. Мы видим, что эндоваскулярные вмешательст​ва все чаще стали использоваться при атеросклероти-ческом поражении брахиоцефальных артерий. Конечно, сосудистый хирург в первую очередь яв​ляется хирургом, но в то же время он главный леча​щий доктор больных с заболеваниями сосудов. Так как сейчас большинство пациентов имеют мульти-фокальное атеросклеротическое поражение сосу​дов, то лечение больного должно обязательно включать и медикаментозную терапию. Лечение на​правлено на коррекцию артериальной гипертен-зии (лучше бета-блокаторами и ингибиторами АПФ, антагонистами кальция). Одновременно такая терапия проводится и при ишемической болезни сердца. При этом сейчас доказана целесообраз​ность постоянного приема 50-100 мг аспирина ежедневно. Последние исследования показывают необходимость сочетания приема аспирина и дру​гого антиагреганта - тиклида или плавикса. После исследования «4S» никем не оспаривается целесо​образность постоянного приема одного из стати-нов с тем, чтобы удерживать уровень общего холес​терина ниже чем 5,2 ммоль/л. У больных диабетом необходима постоянная коррекция уровня сахара в крови, и он не должен быть выше 5,5 ммоль/л. В си​ле остается старое положение, что больным с пора​жением сосудов необходимо полное прекращение курения независимо от его длительности. Только та​кое комбинированное лечение позволяет продлить жизнь больных и улучшить ее качество.
В данной работе мы коснулись только некоторых направлений деятельности сосудистого хирурга.

Недаром сосудистая хирургия во многих странах мира выделена в отдельную специальность. В на​шей стране с 1986 г. существует общество сосудис​тых хирургов, которое пытается объединить и дру​гих специалистов и вырастить в стране ангиологов. За прошедшие годы сложилась большая специали​зированная сеть сосудистых отделений по всей стране, особенно в крупных городах.
Главное, о больших возможностях сосудистой хирургии в помощи и спасении жизней многих ты​сяч больных должны знать врачи всех специально​стей, особенно хирурги, и, конечно, население страны должно быть хорошо информированным о современных успехах в лечении сосудистых забо​леваний.
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Экстренная хирургия аорты и ее ветвей
И.И.Затевахин, М.Ш.Цициашвили, В.Н.Золкин, А.В.Матюшкин

Э

кстренная хирургия аорты и ее ветвей -собирательное понятие, в котором целесо​образно   по   значимости   выделить  два принципиальных направления: лечение острой непроходимости аорты и артерий конечностей и экстренная хирургия аневризм аорты.
Острая непроходимость аорты и артерий конечностей
Острая    артериальная    непроходимость
(ОАН) включает в себя эмболию, тромбоз и спазм артерий. Термин ОАН как объединяющий образ прочно укоренился в практической медицине, по​скольку, несмотря на различные причинные фак​торы и особенности клинического течения, он все​гда проявляется острым ишемическим синдромом, связанным с внезапным прекращением или значи​тельным ухудшением артериального кровотока в конечности и вызывающим потенциальную угрозу ее жизнеспособности. При этом выраженность ос​трой ишемии и темпы ее прогрессирования могут быть различными и зависят от сочетания многих факторов, начиная от первопричины, ее вызвав​шей, до сопутствующих заболеваний различных органов и систем. Эмболия - термин, введенный в практику RVirchov для обозначения ситуации, при которой происходит отрыв тромба от места его первоначального образования, перенос его по со​судистому руслу с током крови и последующей за​купоркой артерии. Острый тромбоз - внезапное прекращение артериального кровотока, обуслов​ленное развитием обтурирующего тромба на месте измененной в результате заболевания (тромбанги-ит, атеросклероз) или травмы сосудистой стенки. Спазм - функциональное состояние, развивающе​еся в артериях мышечного и смешанного типа в от​вет на внешние или внутренние провоцирующие моменты ( прямая или непрямая травма, переломы, флебит, ятрогенные повреждения - пункции, кате​теризации).
Основными причинами ОАН являются эмболии (до 57%) и острые тромбозы (до 43%) (H.Haimovici, 1966). По данным отечественных и зарубежных хи​рургов, развитие острой окклюзии аорты и арте​рий конечностей приводит к гибели 20-30% и ин-валидизации 15-25% больных (В.С.Савельев и со-авт, 1987).
Изучение проблемы острой артериальной непро​ходимости привлекает внимание исследователей с давних времен. Первые основные положения учения о тромбозах и эмболиях были сформулированы в ра-

ботах R. Virchov (1846-1856). В 1895 г. И.Ф.Сабанеев впервые в мире попытался удалить эмбол из бедрен​ной артерии, но, к сожалению, попытка была неудач​ной и пришлось ампутировать конечность. Через 2 года русский хирург P.P. Вреден выполнил ретро​градную эмболэктомию из бифуркации аорты через бедренную артерию, операция имела частичный ус​пех. Лишь в 1911 г. Georges Labey произвел первую в мире успешную эмболэктомию из бедренной арте​рии (случай был доложен M.Mosny и M.J.Dumont на заседании Медицинской академии в Париже). Чрез​вычайно много для популяризации этой операции сделал шведский хирург Е.Кеу. В СССР первые круп​ные отечественные исследования проведены в кли​нике им. СИ. Спасокукоцкого (1). Первая моногра​фия по данной проблеме вышла в свет в 1955 г. и при​надлежала перу З.В.Оглоблиной. Дальнейшее разви​тие эта проблема получила в работах В.С.Савельева и Б.П.Петровского.
Этиология
В 90-96% случаев причиной артериальных эм​болии являются заболевания сердца, такие как ате-росклеротические кардиопатии, острый инфаркт миокарда и ревматические пороки сердца. Послед​ние статистики от 60 до 70% эмболии связывают с ИБС и ее осложнениями (5). Примерно в 6-10% слу​чаев причиной эмболии является острая или хрони​ческая аневризма левого желудочка сердца. При рев​матических пороках тромботические массы чаще ло​кализуются в полости левого предсердия, в то время как при атеросклеротической кардиопатии источни​ком эмболии служит левый желудочек. Удельный вес ревматических поражений сердца (в основном сте​нозов митрального клапана) как причины артериаль​ных эмболии стабильно снижается. У 60-80% паци​ентов с заболеваниями сердца причиной формиро​вания и мобилизации сердечных тромбов является мерцательная аритмия (Abbott W.M. et al., 1982).
Искусственные клапаны также могут являться ис​точниками эмболии, так как образование тромба воз​можно вокруг фиксирующего его кольца. Иногда ис​точниками эмболии могут служить миксома левого предсердия и вегетации на клапанах у больных с эн​докардитами. Частота бактериальных эндокардитов увеличивается в последние годы из-за распростране​ния наркомании среди молодых людей.
Аневризмы аорты и ее ветвей являются источником эмболии в 3-4% случаев от общего количества. Наи​более часто происходит эмболизация пристеночным тромбом из аневризм аортоподвздошной зоны, бед-
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ренной и подколенной артерии. Изъязвленные про​ксимально расположенные атеросклеротические бляшки также могут являться местом образования тромба с последующей эмболизацией.
К редким причинам артериальной эмболии отно​сятся пневмония, опухоли легких, тромбоз вен боль​шого круга кровообращения при наличии врожден​ных пороков сердца (дефектов межпредсердной или межжелудочковой перегородок), незаращении овального окна или открытом артериальном прото​ке, при которых возникают так называемые «пара​доксальные эмболии». В 5-10% случаев источник эм​болии остается неизвестным и не может быть выяв​лен ни клинически, ни даже на аутопсии.
Наиболее частой причиной острых тромбозов является атеросклероз, при котором тромбоз может развиваться как первичный на фоне асимптомной изъязвленной бляшки либо как вторичный на фоне длительно существующего окклюзионно-стенотиче-ского процесса. Первичные острые тромбозы (42%) клинически мало чем отличаются от артериальных эмболии - характерно внезапное начало. Вторичные острые тромбозы (62%) характеризуются менее вне​запным и драматичным началом. Выявление острых артериальных тромбозов и дифференциальный диа​гноз с артериальной эмболией часто затруднен, а иногда и невозможен, особенно у пожилых пациен​тов с кардиомиопатией и периферическим атероск​лерозом, поэтому все эпизоды острой артериальной обструкции независимо от причины классифициру​ются как острая артериальная непроходимость.
Определенное значение в распознавании причины острой артериальной непроходимости может иметь локализация окклюзии. Эмболия чаще всего проис​ходит в зону бифуркации, при этом если эмбол остро перекрывает до этого нормальную артерию, может развиться тяжелая дистальная ишемия ввиду неразви​тости коллатерального кровообращения. С другой стороны, хорошо известны случаи, когда внезапная окклюзия исходно стенозированного сосуда с хоро​шо развитой коллатеральной сетью вызывала лишь легкие клинические проявления. Это относится в большей степени к острым артериальным тромбо​зам. Наиболее типичные уровни эмболических ок​клюзии - это бифуркации аорты, подвздошной, бед​ренной, подколенной, подключичной и плечевой ар​терий. По локализации эмболии превалирует бедрен​ная артерия (34-40%), на долю бифуркации аорты и подвздошных артерий приходится 22-28%, артерии верхних конечностей поражаются в 14-18% и подко​ленная артерия в 9,5-15%. В 25% случаев наблюдают​ся множественные эмболии в сосуды одной и той же конечности. Выделяют «комбинированные» эмбо​лии - при поражении сосудов 2 или 4 конечностей; «этажные», когда на разных уровнях поражаются ар​терии одной и той же конечности; «сочетанные», для которых характерно поражение одновременно одной из артерий конечности, а также висцеральной или церебральной артерии.
Патогенез
Последовательность изменений при синдроме ост​рой ишемии выглядит следующим образом: сначала имеются умеренные нарушения макрогемодинамики без изменений микроциркуляции. В дальнейшем происходит резкое нарастание микроциркулятор-ных расстройств. Вслед за этим происходят качест-

венные изменения функционального состояния нервно-мышечного аппарата конечности и выра​женные структурные и метаболические нарушения в тканях. Как следствие нарушения клеточной прони​цаемости развивается отек мышц со значительным сдавлением тканей, находящихся в фасциальном футляре, что в свою очередь еще более ухудшает тка​невый кровоток
При острой ишемии конечности развивается ост​рое кислородное голодание тканей, в связи с чем на​рушаются все виды обмена. В первую очередь следует учитывать возникновение ацидоза, связанного с об​разованием избыточного количества недоокислен-ных продуктов обмена (молочной и пировиноград-ной кислот). Нарушение проницаемости клеточных мембран, влекущее гибель клеток, приводит к тому, что внутриклеточные ионы калия попадают в меж​клеточную жидкость и затем в кровь, следствием чего является гиперкалиемия. В ишемизированных тканях конечности появляются активные ферменты (кини-ны, креатинфосфокиназа), а при тяжелой ишемии как результат разрушения мышечных клеток в меж​тканевой жидкости накапливается миоглобин. Боль​шое значение имеет тот факт, что в мелких, а в 5,8% случаев и в крупных магистральных венах также об​разуются тромбы.
Характерные изменения в организме, возникаю​щие после восстановления кровообращения в конеч​ности (эмбол- или тромбэктомии), принято называть постишемическим синдромом, который имеет много общих черт с так называемым «crash-синдро​мом», или «синдромом жгута». Выраженность пости-шемического синдрома, как правило, прямо пропор​циональна степени ишемии конечности, однако за​висит так же от полноты восстановления кровообра​щения и компенсаторных возможностей организма. Условно постишемические расстройства можно раз​делить на общие и местные.
Под местными нарушениями подразумевают разви​тие отека дистальных отделов конечности, при этом отек может быть тотальным, захватывающим как мышцы, так и подкожную клетчатку, или субфасци-альным - поражающим лишь мышцы. Возникающие вследствие тяжелой ишемии повреждения нервных стволов пропорциональны ее длительности. Потеря чувствительности в пальцах и стопе свидетельствует о высокой вероятности развития нейротрофических повреждений.
Внезапное поступление оксигенированной крови к ишемически пораженным мышцам вызывает появле​ние и высвобождение свободных радикалов кислоро​да и дальнейшие повреждения клеток Поступление в организм большого количества недоокисленных продуктов из очага ишемии ведет к общему ацидозу. Миоглобин из разрушенной мышечной ткани выво​дится почками. Миоглобинурия в условиях ацидоза способствует развитию миоглобинурического тубу-лярного нефроза. Развитию острой почечной недо​статочности способствуют эпизоды гипотонии, кото​рые могут сопровождать период реваскуляризации. Вымывание из венозного отдела капиллярного русла и вен в зоне ишемии макроагрегатов форменных эле​ментов и микротромбов (а тем более макротромбов) ведет к развитию эмболизации легочных артерий и тем самым к дыхательной недостаточности.
Ацидоз, поступление большого количества токсич​ных продуктов из поврежденных тканей ведут к раз-
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 И; КОТО-рая проявляется гипотонией и появлением инфарк-топодобных изменений на электрокардиограмме. Клинически достоверно установлено, что восстанов​ление кровообращения в конечности, находящейся в тотальной контрактуре, несовместимо с жизнью из-за развития смертельного постишемического синд​рома. Именно поэтому в таких случаях показана пер​вичная ампутация. При меньшем объеме и степени ишемического повреждения включение этих зон по​сле реваскуляризации происходит не сразу, а посте​пенно, мозаично, достигая максимума обычно на 3-й сутки. В связи с этим при хорошем восстановлении кровообращения и наличии дистального пульса не следует обманываться возможным мнимым благопо​лучием в первые часы и сутки.
Диагностика
Клиническая картина острой артериальной непроходимости чрезвычайно разнообразна и за​висит от уровня окклюзии и степени ишемии ко​нечности. В подавляющем большинстве случаев за​болевание начинается остро, когда на фоне «пол​ного благополучия» после внезапного начала быст​ро развивается тяжелая ишемия конечности, не​редко приводящая к гангрене. Иногда же расстрой​ства кровообращения возникают постепенно, кли​нические проявления минимальны, течение рег​рессирующее и заканчивается формированием хронической артериальной недостаточности. Кли​ническая семиотика заболевания зависит от мно​жества разнообразных факторов, которые можно сгруппировать следующим образом.
I. Фон, на котором развивается острая окклюзия
магистральной артерии: 1) эмболо- или тромбо-
генное заболевание; 2) степень декомпенсации
сердечной деятельности; 3) сопутствующие забо​
левания; 4) возраст больного.
II. Характер острой артериальной непроходимо​
сти: 1) эмболия; 2) острый тромбоз.
III. Уровень окклюзии, состояние коллатерально​
го русла, наличие сопутствующего артериального
спазма и продолженного тромбоза.
IV. Степень ишемии конечности.
V.
Характер течения ишемии.
Фон, на котором развивается острая артериаль​ная непроходимость, полностью определяется воз​растом и терапевтическим статусом больных. В по​давляющем большинстве случаев это лица старше 60 лет с тем или иным тромбоэмбологенным забо​леванием. У многих пациентов при поступлении в хирургический стационар отмечается выраженная декомпенсация сердечной деятельности вплоть до отека легких.
Острая артериальная непроходимость проявля​ется «синдромом острой ишемии конечнос​ти», для которого характерны следующие симпто​мы.
1. Боль в пораженной конечности является в
большинстве случаев первым признаком острой
артериальной непроходимости. Особенно ярко
выражен болевой синдром при эмболиях. Чувство
онемения, похолодания, парастезии - патогномо-
ничные симптомы острой артериальной непрохо​
димости.
2. Изменение окраски кожных покровов.
Почти во всех случаях выявляется бледность кож-

НЫХ ПОКРОВОВ. БПОСЛСДСТВИИ ПРИСОСДИНЯСТСЯ Си​нюшный оттенок, который может превалировать. При тяжелой ишемии отмечается «мраморный ри​сунок».
3. Отсутствие пульсации артерий на всех
уровнях дисгальнее окклюзии. Наряду с пальпацией
необходимо проводить аускультацию аорты и круп​
ных магистральных артерий. Выявление при этом
систолического шума позволяет заподозрить сте-
нотическое поражение проксимально расположен​
ных сосудов, что в свою очередь может принципи​
ально изменить тактику обследования и лечения.
4. Снижение температуры кожи, наиболее
выраженное в дистальных отделах.
5. Расстройства поверхностной и глубокой
чувствительности от легкого снижения до пол​
ной анестезии. Нарушение чувствительности все​
гда по типу «чулка».
6. Нарушения активных движений в конеч​
ности характерны для выраженной ишемии и про​
являются в виде снижения мышечной силы (парез)
или отсутствия активных движений (паралича)
сначала в дистальных, а затем и в расположенных
проксимальнее суставах вплоть до полной обез-
движенности   конечности.   Болезненность  при
пальпации мышц наблюдается при тяжелой ише​
мии и является неблагоприятным прогностичес​
ким признаком. Субфасциальный отек голени так​
же встречается лишь при тяжелой ишемии.
7. Ишемическая мышечная контрактура яв​
ляется самым грозным симптомом острой артери​
альной непроходимости и свидетельствует о начи​
нающихся некробиотических явлениях. Различа​
ют: а) дистальную (частичную) контрактуру, при
которой пассивные движения невозможны лишь в
дистальных суставах конечности; б) тотальную
(полную) контрактуру, при которой движения не​
возможны во всех суставах конечности, находя​
щейся при этом в состоянии, весьма сходном с
трупным окоченением.
Диагностическая программа при острой ар​териальной непроходимости должна учитывать, что время обследования крайне ограничено, вот почему необходимо использовать наиболее ин​формативные методики, которые позволяют уточ​нить уровень, характер и распространенность ок​клюзии; установить состояние магистральных ар​терий, расположенных как проксимально, так и дистально по отношению к тромбу или эмболу. Этим требованиям отвечает ультразвуковое иссле​дование артериального и венозного кровотока, в том числе ультразвуковое дуплексное ангиоскани-рование и ангиография.
Ультразвуковое исследование пациентов с острой артериальной непроходимостью должно включать аускультативный анализ кровотока и из​мерение регионарного систолического давления на различных уровнях. При 1-й степени ишемии ультразвуковое допплеровское исследование поз​воляет определить на лодыжечном уровне как арте​риальный, так и венозный кровоток. При 2-й степе​ни артериальный кровоток отсутствует, но выслу​шивается венозный. Полное отсутствие как веноз​ного, так и артериального кровотока характерно для 3-й степени ишемии. Таким образом, ультразву​ковое исследование оказывает существенную по​мощь не только в определении локализации ок-
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клюзии, но и в установлении степени ишемии и тем самым в прогнозе жизнеспособности конечности. Выполнение ангиографии целесообразно для уточнения диагноза и выбора метода лечения у па​циентов с исходной хронической артериальной недостаточностью, при подозрении на наличие со-четанной либо «этажной» эмболии, несоответст​вии между уровнем отсутствия пульса и границами ишемии; при затруднениях в дифференциальном диагнозе между эмболией, тромбозом и артериаль​ным спазмом, при подозрении на наличие шейно​го ребра.
Лечение
Клиническая классификация острой ише​мии и тактика лечения - две неразрывно связан​ные позиции, в связи с чем они рассматриваются в одном разделе. Алгоритм действия врача у постели больного последовательно складывается из реше​ния ряда задач: 1) установить диагноз - острой ар​териальной непроходимости; 2) определить харак​тер окклюзии - эмболия, острый тромбоз, эмболия на фоне хронической артериальной непроходи​мости; 3) выяснить степень ишемического повреж​дения тканей конечности.
До настоящего времени широко используется классификация острой ишемии при эмболии, раз​работанная в 1972 г. В.ССавельевым и соавт. Наш многолетний опыт работы с этой классификацией показал, что она полностью соответствует степени ишемических расстройств при эмболии, но не все​гда отражает выраженность ишемии при острых артериальных тромбозах.
В связи с этим мы разработали новую классифи​кацию острой ишемии конечности, которая при​менима как к эмболии, острому тромбозу, так и к тем ситуациям, когда острая окклюзия наступает на фоне хронической артериальной непроходимос​ти. Классификация построена только на клиничес​ких признаках, что никак не ограничивает возмож​ности ее применения. Каждая из степеней ишемии имеет свой основной классифицирующий при​знак По мере возрастания степени ишемии появ​ляются новые симптомы с сохранением присущих более низким степеням ишемии.
1-я степень ишемии характеризуется появлени​ем болей и/или парестезии в покое либо при ма​лейшей физической нагрузке. Подобная ишемия при стабильном течении не угрожает жизнеспо​собности конечности, поэтому необходимости в экстренных мероприятиях нет. В подобной ситуа​ции имеется возможность для обследования боль​ного, проведения пробной консервативной тера​пии и выбора окончательного метода лечения, будь то простая эмболэктомия, сложная артериальная реконструкция, тромболизис или эндовазальные вмешательства.
2-я степень ишемии объединяет ишемические повреждения, угрожающие жизнеспособности ко​нечности, т.е. прогрессирование ишемии неминуе​мо ведет к гангрене конечности. Это диктует необ​ходимость восстановления кровообращения в ко​нечности, что приводит к регрессу ишемии и вос​становлению ее функции. В связи с этим 2-я сте​пень ишемии целесообразно, из чисто тактических соображений, разделить на три подгруппы соответ​ственно тяжести ишемического повреждения, ско-

рости обследования, возможности «пробного» кон​сервативного лечения или немедленной операции.
В целом, 2-я степень ишемии характеризуется появлением двигательных расстройств: 2А - парез конечности, 2Б - паралич и 2В паралич и субфас-циальный отек.
При 2А степени (парез, проявляющийся сниже​нием мышечной силы и объемом активных движе​ний прежде всего в дистальных суставах) еще есть возможность для пробной антикоагулянтной или тромболитической терапии. Есть и время для пол​ноценного обследования, включающего УЗДГ, УЗДС и ангиографию. В результате может быть принято оптимальное решение для каждого кон​кретного больного. Это может быть обычная эмбо​лэктомия либо локальный тромболизис (в том чис​ле тромболизис с аспирационной тромбэктоми-ей), различного рода эндовазальные вмешательст​ва или открытые операции с необходимым объе​мом реконструкции сосудов, обеспечивающих ре-васкуляризацию.
Ишемия 2Б - это паралич конечности. Актив​ные движения отсутствуют, подвижность суставов сохранена. Данное состояние требует немедлен​ной реваскуляризации. Только при этом конеч​ность, а подчас и жизнь больного могут быть спасе​ны. Обследование и подготовка к операции не должны превышать 2-2,5 ч. При уверенности в ди​агнозе - "эмболия", потеря времени вообще недо​пустима. Эмболэктомию в стадии 2Б следует рас​сматривать как реанимационное мероприятие. В случаях острого тромбоза или при сомнительных ситуациях (тромбоз, эмболия на фоне хроничес​кой артериальной недостаточности) экстренная операция так же не имеет альтернативы, поскольку следующим этапом (при промедлении) придется выбирать не способ реваскуляризации, а уровень ампутации. Но это та операция, выполнение кото​рой даже в плановом порядке дает 30% летальности.
Ишемия 2В характеризуется дальнейшим про-грессированием процесса ишемии, что проявляет​ся появлением отека мышц (субфасциальный отек). Фасция в этом случае начинает играть роль «удавки». В этой стадии недостаточно освободить артериальное русло, надо освободить и мышцы. Поэтому при 2В степени ишемии реваскуляриза-ция должна сопровождаться фасциотомией.
Ишемия 3-й степени - финальная стадия ише​мических повреждений тканей конечностей и прежде всего мышц. Ишемия при этом носит нео​братимый характер. Клиническим проявлением этой стадии является развитие мышечных кон​трактур. Восстановление магистрального кровото​ка всегда чревато развитием постишемического синдрома, при этом, как показывают многочислен​ные клинические наблюдения, реваскуляризация конечности при тотальных контрактурах смер​тельна. В то же время при ограниченных контрак​турах - голеностопный сустав, пальцы стопы, речь может идти о необратимых повреждениях только мышц голени (частичном или полном). Восстанов​ление магистрального кровообращения в этих слу​чаях, безусловно, целесообразно, поскольку после​дующая ампутация на более низком уровне, или не-крэктомия, значительно повышает шансы на вы-ркивание таких больных. С тактических позиций 3-я степень ишемии целесообразно делить на 2
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группы: ЗА степень - ограниченные, дистальные контрактуры и ЗБ степень - тотальная контракту​ра конечности. При ЗА степени показана экстрен​ная операция с последующей отсроченной ампута​цией или некрэктомией. При ЗБ степени - первич​ная высокая ампутация конечности.
Классификация острой ишемии конечности и тактика лечения острой артериальной непроходи​мости представлены в табл. 1 и 2.
Изложенные выше тактические рекомендации целесообразно дополнить следующими положени​ями, которые необходимо учитывать при приня​тии решения в каждой конкретной ситуации.
1. Лучшим решением проблемы острой окклю​
зии является возможно быстрое ее разрешение.
2. Только полноценное устранение окклюзии
обеспечивает как сохранение конечности, так и
восстановление ее функции.
3. У больных с эмболией и исходно «хорошим»
состоянием сосудов методом выбора является эм-
болэктомия баллонным катетером через поверх​
ностно расположенные и легко доступные под ме​
стной анестезией артерии.
4. Острая окклюзия (эмболия или тромбоз), воз​
никающая на фоне хронической артериальной не​
достаточности в результате исходного поражения
артериального русла, может быть надежно и ради​
кально устранена только реконструктивной опера​
цией.
5. Тяжелое общесоматическое состояние, про-
блемность «перенесения» оперативного пособия
обосновывают решение о паллиативном способе
лечения в расчете на сохранение конечности с воз​
можной в той или иной мере потерей функции.
6. Абсолютными противопоказаниями к опера​
тивному лечению является атональное состояние

пациента или крайне тяжелое общее состояние больного при 1-й степени ишемии.
7. Относительными противопоказаниями к опе​
ративному лечению считаются тяжелые сопутству​
ющие заболевания (острый инфаркт миокарда, ин​
сульт, неоперабельные опухоли и т.д.) - при легкой
ишемии (1-й степени) в отсутствие ее прогресси-
рования.
8. При тотальной ишемической контрактуре ко​
нечности (ишемия ЗБ степени) восстановительная
операция противопоказана в связи с развитием не-
корригируемого «синдрома включения». Экстрен​
ная первичная ампутация конечности может быть
единственным мероприятием в борьбе за жизнь
пациента
9- Лечение больных с острой артериальной не​проходимостью должно начинаться с немедленно​го введения гепарина в приемном покое тот час по​сле установления диагноза ОАН.
Консервативная терапия применяется у пациен​тов с ОАН как самостоятельный метод лечения и в сочетании с оперативным вмешательством, в каче​стве меры предоперационной подготовки и после​операционного ведения.
Пациентам проводится антитромботическая те​рапия, основным принципом которой является не​обходимость устранения тромботического состоя​ния системы гемостаза путем одновременной кор​рекции патологических изменений во всех трех звеньях этой системы (гемокоагуляция, фибрино-лиз и агрегация тромбоцитов).
Целесообразно проведение комплексной анти-тромботической терапии, которая включает не​прерывное внутривенное введение в течение 5 сут гепарина (450-500 ЕД/кг), реопалиглюкина (0,8-1,1 мл/кг), никотиновой кислоты (5 мг/кг),
Таблица 1. Классификация ОАН
Острая ишемия    Степень ишемии       Клинические признак

УЗДГ уровень лодыжки
артерия

вена
2 А
Б
В
3 А
Не угрожающая    1 Угрожающая
Необратимая

Онемение, парестезии, боль (в покое или при физической нагрузке) Парез (снижение мышечной силы)
Паралич (снижение мышечной силы)
Субфасциальный отек
Парциальная контрактура,
некротические дефекты
Тотальная контрактура, некротические
дефекты

	Таблица 2. Тактика
	лечения АОН
	
	

	Заболевание
	Эмболия
	Острый тромбоз
	Эмболия? Острый тромбоз?

	1 степень
	Экстренная или отстроченная до 24 ч операция
	Обследование (УЗДГ, УЗДС, ангиография) Консервативная терапия или реваскуляризирующая операция

	2 степень             А
	Экстренная операция
	Срочное обследование (до 24 ч) Реваскуляризирующая операция


Б
Экстренная операция
В
Экстренная операция + фасциотомия
3 степень
А
Экстренная реваскуляризирующая операция + фасциотомия, некрэктомия.
Отсроченная ампутация
Б
Первичная ампутация
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трентала (2 мг/кг) в сутки. Использование низко​молекулярных гепаринов (клексан, фраксипарин) более оправдано, так как эти препараты более эф​фективны и не требуют постоянного лабораторно​го контроля. Кроме того, с 1 -го дня лечения боль​ным назначают ацетилсалициловую кислоту в до​зе 100 мг в сутки.
Тромболитическая терапия в качестве само​стоятельного метода имеет весьма ограниченное применение и может быть использована в сочета​нии с внутрипросветной баллонной ангиопласти​кой и катетерной аспирационной тромбэктомией лишь у пациентов с острыми тромбозами.
Хирургическое лечение пациентов с острой ар​териальной непроходимостью должно проводить​ся только в специализированных отделениях сосу​дистой хирургии; операции в большинстве случаев выполняются в экстренном порядке. Обычно эмбо-лэктомия проводится под местным обезболивани​ем, однако в ряде случаев применяется перидураль-ная анестезия либо эндотрахеальный наркоз.
Эмболэктомия может быть прямой и непрямой. Под прямой эмболэктомией подразумевается удаление эмбола через доступ непосредственно к зоне острой окклюзии. Непрямая эмболэкто​мия предусматривает удаление эмболов и тромбо-тических масс из артериальных сегментов, распо​ложенных проксимальнее и дистальнее артерио-томического отверстия (сосудистым кольцо либо баллон-катетером). Распространению метода не​прямой тромбэктомии способствовало внедрение в практику баллонных катетеров Фогарти, позволя​ющих эффективно удалять эмболы и продолжен​ные тромбы через поверхностные, легко доступ​ные артерии, что привело к стандартизации опера​тивных доступов для эмболэктомии как из нижних, так и верхних конечностей. Эмболэктомия из бед​ренной и подвздошных артерий выполняется из типичного бедренного доступа с обнажением би​фуркации бедренной артерии. При эмболии би​фуркации аорты применяют двухсторонний бед​ренный доступ, позволяющий повторным ретро​градным зондированием фрагментировать и по ча​стям удалять проксимально расположенный эмбол. Прямые доступы к аорте и подвздошным артериям применяют при необходимости одномоментного устранения причины эмболии, например аневриз​мы аорты или подвздошной артерии, а также при сочетании эмболэктомии с реконструкцией аорто-подвздошного сегмента. Оптимальным доступом для эмболэктомии из подколенной артерии явля​ется тибиомедиальный доступ. Этот же доступ ис​пользуется для ретроградного удаления эмболов и тромбов из берцовых артерий. Доступом позади медиальной лодыжки обнажается задняя больше-берцовая артерия. Ревизию передней болынебер-цовой артерии производят через тыльную арте​рию стопы.
Для эмболэктоми и из любой артерии верхней конечности используется единый доступ - в локте​вой ямке с обнажением бифуркации плечевой ар​терии. Это дает возможность под контролем зре​ния удалять тромботические массы, как из прокси​мально расположенных подключичной и подмы​шечной артерий, так и обеих магистральных арте​рий предплечья. Прямой доступ используется чрез​вычайно редко, например, при необходимости ре-

зекции шейного ребра. В ряде случаев, при невоз​можности адекватной эмболэктомии или продол​женном тромбозе, приходится использовать досту​пы к артериям на запястье. Доступ к плечевой арте​рии в средней трети плеча производят чрезвычай​но редко, и как правило, при необходимости реви​зии глубокой артерии плеча.
Из нюансов катетерной тромбэктомии необходи​мо подчеркнуть важность плотного прилегания баллона к сосудистой стенке во время удаления тромботических масс. Оперирующий хирург дол​жен чувствовать артериальную стенку и не допус​кать чересчур сильного сокращения баллона. Во время извлечения баллон должен быть полностью спавшимся. Перед ушиванием сосуда обязательна проверка восстановления проходимости сосуда. Проксимальная проходимость верифицируется на​личием хорошей пульсирующей струи крови. Более сложно оценить состояние дистальных отделов. Следует помнить, что наличие хорошего ретро​градного кровотока не всегда отражает полноцен​ную проходимость дистального сосудистого русла.
Перед окончанием операции необходимо убе​диться в наличии пульсации на стопе или артериях запястья. При появлении пульсации на подколен​ной артерии и отсутствии пульсации на стопе в ря​де случаев целесообразно выполнить ревизию под​коленной артерии тибио-медиальным доступом для исключения этажной эмболии, так как в этом случае возможно оставление эмбола или продол​женного тромба в берцовых артериях. Отсутствие пульсации на стопе требует прямой ревизии бер​цовых артерий. Полное восстановление кровооб​ращения возможно только после адекватной кате​терной ревизии артерий.
При ишемии 2В степени операция должна завершаться фасциотомией сразу после вос​становления кровотока. Кроме того, выполнение фасциотомии при появлении субфасциального отека целесообразно в послеоперационном пери​оде даже у пациентов после реваскуляризации при более низких степенях ишемии.
Во время операции следует проводить мероприя​тия, направленные на борьбу с возникающим в по​слеоперационном периоде постишемическим синдромом. Возможность наступления острого ацидоза или гиперкалиемии требует внутривенно​го введения соды и глюкозы, стимуляции диуреза, что может предотвратить осаждение миоглобина в почечных канальцах и уменьшит шансы развития острой почечной недостоточности.
Введение гепарина в раннем послеоперацион​ном периоде также показано с целью уменьшения риска возникновения ассоциированных венозных тромбозов и эмболии легочной артерии. Примене​ние гепарина считается стандартом для сохране​ния проходимости и снижения риска ранних по​вторных эмболии
Оперативные вмешательства при острых тром​бозах принципиально отличаются от операций при эмболиях необходимостью выполнения тех или иных артериальных реконструкций одновре​менно с тромбэктомией. По нашим данным, в анги-охирургических стационарах Москвы ежегодно у 9,8-12,2 % пациентов во время хирургического вмешательства по поводу ОАН возникает необхо​димость в артериальной реконструкции.
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Требования к реконструктивным операциям у па​циентов с острой артериальной непроходимостью основаны на принципе «достаточная эффектив​ность при минимальном вмешательстве», так как отсутствует время для полного их обследования и подготовки. Спектр оперативных вмешательств включает различные виды эндартерэктомий (от​крытая, полуоткрытая, закрытая), шунтирование и протезирование.
При остром тромбозе аорты или подвздошных артерий выполняют разные виды шунтирущих операций. В зависимости от тяжести состояния больного и объема окклюзионно-стенотического поражения это могут быть операции в ортотопной позиции - аортобедренное или подвздошно-бед-ренное шунтирование, либо экстраанатомическое шунтирование (перекрестное подвздошно-бед-ренное, бедренно-бедренное или подмышечно-бе-дренное шунтирование).
При остром тромбозе бедренно-подколенного сегмента возможные операции-бедренно-подко-ленное шунтирование в проксимальную или дис-тальную порцию подколенной артерии, бедренно-тибиальное шунтирование, различные виды про-фундопластики. В качестве шунтирующего матери​ала предпочтительно использовать аутовену, одна​ко, как показывает опыт, при шунтировании в про​ксимальную порцию подколенной артерии резуль​таты использования современных синтетических протезов сопоставимы с результатами использова​ния аутовены. Важное значение в реконструктив​ной хирургии острой артериальной непроходимо​сти имеют временной фактор и минимизация опе​рационной травмы.
Прямое протезирование применяется редко, его выполнение целесообразно при небольших ок-клюзиях, расположенных на легко доступных уча​стках.
Анализируя данные современной литературы и наш собственный опыт лечения пациентов с ост​рой артериальной непроходимостью, следует от​метить, что летальность среди оперированных больных в зависимости от причины (эмболия или тромбоз), локализации окклюзии, степени ишемии, возраста больного и тяжести сопутствующей пато-логиии может колебаться от 15,7 до 38,5%. Гангрена конечности развивается у 5 - 24% пациентов с эм-болиями и у 28,3 - 41,9% с острыми тромбозами.
Говоря о перспективах лечения больных с острой артериальной непроходимостью, считаем целесо​образным увеличение количества реконструктив​ных операции при острых тромбозах и расшире​ние объема эндоваскулярных вмешательств. Наиболее перспективным методом нам представ​ляется аспирационная чрескожная тромбэмболэк-томия (АЧТ), которая впервые была выполнена Greenfield в 1968 г. (6). АЧТ обычно эффективно ис​пользуется во время ангиографического исследо​вания, когда эмболизирующий материал может быть напрямую удален с помощью аспирационно-го катетера при свежих тромбах, возникающих во время выполнения ангиопластики. Самый простой тип подобного вмешательства заключается в аспи​рации частей тромба или всего тромба в просвет катетера. В настоящее время также применяют ате-рэктомию и другие методики разрушения тромба. В случаях острых окклюзии мелких периферичес-

ких артерий у больных с высоким операционным риском метод АЧТ может быть реальной альтерна​тивой открытой эмболэктомии.
Экстренная хирургия аневризм брюшной аорты
Экстренные хирургические вмешательства у больных с аневризмами абдоминальной аорты (ААА) представляют собой сложную проблему. Они сопровождаются высокой летальностью и боль​шим количеством осложнений.
Разрыв является наиболее частым осложнением ААА, занимающим 13-е место в структуре летальнос​ти среди мужчин в США. Он ведет к гибели ежегодно 9 на 100 000 мужчин и 3 на 100 000 женщин в Канаде. В Англии разрыв ААА является причиной смерти у 22 на 100 000 мужчин в возрасте 60-64 года и у 177 на 100000 мужчин в возрасте 80-84 лет (Collin J., 1986). Частота разрывов ААА во всем мире за последние го​ды неуклонно увеличивается.
Без хирургического лечения разрыв ААА ведет к смерти в 100% случаев. К сожалению, смертность по​сле операций по поводу разрывов ААА также остается высокой. Некоторые клиники приводят данные о ле​тальности в 70-80% (Johansenk К. et al, 1991). В боль​шинстве опубликованных работ, смертность при раз​рывах ААА находилась в пределах 50% (Gloviczki P. et al., 1992). И лишь в нескольких сосудистых центрах США смертность составила 15-27,9% (Lawrie G., 1979; Crawford E., 1991; Darling R, 1987-1996). Отличия в цифрах летальности в различных центрах, по-види​мому, во многом связаны с различиями в популяциях, своевременности госпитализации, отборе больных на операцию и различном опыте хирургов. Поэтому в настоящее время для большинства лучших сосудис​тых центров остается актуальным высказывание Ру-терфорда: «Несмотря на все наши усилия, попытки спасти пациентов с разрывом аневризм, поступаю​щих в гипотензии, все еще приводят чаще к неудаче, чем к успеху».
Обсуждая проблему экстренной хирургии ААА, считаем целесообразным наряду с разрывом вы​делять острые симптомяые аневризмы, характе​ризующиеся острыми болями в животе и быстрым ростом (так называемые «аневризмы с угрозой разрыва»). Такие аневризмы составляют до 20-30% среди всех больных с ААА, оперированных по срочным показаниям. Считается, что при ост​рых симптомных аневризмах разрыв проис​ходит в ближайшее время от момента воз​никновения болей. Летальность при экстренной операции увеличивается в 2-4 раза по сравнению с таковой при симптомных аневризмах, опериро​ванных в плановом порядке. Основной причиной летальности у больных, оперированных в экстрен​ном порядке, являются нарушения кровообраще​ния миокарда и почек. Для улучшения результатов лечения у этой группы больных принципиальным моментом следует считать объективную диагнос​тику отсутствия разрыва, что дает возможность провести кратковременную предоперационную подготовку.
Разрывы аневризм абдоминальной аорты (РААА) принято разделять на свободные и отграниченные. Свободные разрывы по локализации места разры​ва классифицируют на забрюшинные (наиболее часто), с разрывом в брюшную полость и с проры-
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вом в различные органы (нижняя полая вена, две​надцатиперстная кишка, мочеточник и тд.).
Отграниченный РААА возникает в ситуации, ког​да плотные окружающие структуры препятствуют распространению гематомы, которая не достигает значительных размеров, и со временем вокруг нее образуется плотная фиброзная капсула. Чаще всего структурами, ограничивающими распространение гематомы, являются тела позвонков при разрыве по заднему контуру ААА, а также забрюшинное прост​ранство сразу же под левой почечной артерией.
У больных с отграниченным разрывом обычно явные гемодинамические расстройства отсутству​ют, анемии нет, а жалобы могут быть лишь на боль в области аневризмы и увеличение аневризматиче-ского мешка в размерах. Нередко КТ выявляет та​кой отграниченный разрыв, но чаще всего он явля​ется находкой во время операции.
Свободный разрыв клинически проявляется в за​висимости от места разрыва и размера дефекта. Са​мые неблагоприятные в прогнозе - разрывы в сво​бодную брюшную полость, характеризующиеся быстро нарастающими явлениями геморрагичес​кого шока и сердечно-сосудистой недостаточнос​ти. Летальность при таких разрывах наибольшая, немногие больные доживают до операционного стола, и самым важным для спасения жизни у этой группы больных является вовремя выполненное хирургическое вмешательство. Кроме того, прорыв крови в брюшную полость через париетальную брюшину может возникнуть и при наличии боль​шой гематомы в забрюшинном пространстве.
Диагностика
Клиническая картина РААА не всегда однотип​на. Однако возникновение внезапной боли в живо​те в сочетании с гипотензией у пациента старше 50 лет в большой степени позволяет предполагать разрыв ААА. При дифференциальном диагнозе РА​АА и острого инфаркта миокарда следует помнить, что гиповолемический шок может сам привести к ишемии миокарда.
Иногда ретроперитонеальный разрыв приводит к сдавлению корешков седалищного нерва, появле​нию болей в мошонке и паху. Микроскопическая гематурия не исключает разрыва ААА.
Пульсирующее образование обнаруживается только у половины больных с ААА. Массивная рет-роперитонеальная гематома может вызывать обст​рукцию левой половины толстой кишки и расши​рение кишки проксимальнее этой зоны. Распрост​ранение гематомы в правый верхний квадрант мо​жет вызывать симптомы, схожие с клинической картиной острого холецистита или желчной коли​ки. Иногда могут появиться симптомы раздраже​ния диафрагмы, а при прорыве гематомы через ди​афрагму развивается массивный гемоторакс.
Разрывы в забрюшинное пространство обычно сопровождаются начальным коллапсом, после чего формируется тромб на месте дефекта стенки аор​ты, наступает так называемый «светлый» промежу​ток. И, конечно, идеально оперировать больного в этот период, когда объем гематомы обычно не пре​вышает 200 мл. Между тем возникающее мнимое благополучие часто заставляет хирурга сомневать​ся в диагнозе РААА, что является наиболее частой причиной отсрочки в операции. Через небольшой

промежуток времени (обычно несколько часов) наступает второй этап разрыва ААА, характеризую​щийся подъемом АД до нормальных или повышен​ных цифр с возобновлением кровотечения, кото​рое обычно становится фатальным, если не пред​принята попытка оперативного лечения. Чаще все​го местом разрыва является боковая стенка аорты. РААА по объему гематомы принято разделять на малый (до 200 мл), умеренный (200 мл - 1 л) и большой (свыше 1 л). Результаты лечения чаще все​го находятся в прямой корреляционной зависимо​сти с объемом гематомы.
Кроме описанных выше вариантов РААА, следует остановиться на так называемых прорывах анев​ризмы в соседние органы (двенадцатиперстная кишка и нижняя полая вена). Прорыв аневризмы в двенадцатиперстную кишку проявляется обильной меленой и геморрагическим шоком. При прорыве аневризмы в нижнюю полую вену начинает выслу​шиваться грубый систолодиастолический шум в области пупка, развивается острая левожелудочко-вая недостаточность, сопровождающаяся одышкой и отеками нижних конечностей.
Диагностический алгоритм у больных с подозре​нием на РААА должен быть достаточным для под​тверждения диагноза и минимальным по времени. Обычного УЗИ достаточно для того, чтобы под​твердить факт наличия ААА, однако чувствитель​ность этого метода для диагностики разрыва недо​статочна. Наибольшей диагностической достовер​ностью в отношении разрыва обладает КТ, выпол​нение которой у части больных с РААА все же мало​оправданно из-за отсрочки от операции и риска развития повторного фатального коллапса. КТ при разрыве ААА должна выполняться после катетери​зации нескольких центральных вен. Считается, что КТ со 100% специфичностью и 77-80% чувстви​тельностью позволяет обнаружить кровь в ретро-перитонеальном пространстве. Выполнять аорто-графию для выявления самого факта разрыва ААА нецелесообразно. По данным Кливлендского сосу​дистого общества результаты лечения РААА зависят от качества диагностики на раннем этапе: если сра​зу при поступлении разрыв диагностирован - ле​тальность 35%, если нет - смертность закономерно повышается до 75%.
Определенное диагностическое значение, осо​бенно при подозрении на острое хирургическое заболевание органов брюшной полости, имеет ла​пароскопия. По нашим данным, чувствительность и специфичность этого метода близки к 100%.
Лечение
Борьба за жизнь больного с РААА должна начи​наться в приемном отделении. В идеале, здесь долж​ны устанавливаться катетеры в центральные вены, мочевой пузырь и должна проводиться подготовка больного к операции, параллельно с определением основных показателей гомеостаза и группы крови, совмещением донорской крови с кровью больного. При условии применения реинфузии аутокрови во время операции необходимо иметь в запасе не ме​нее 2 л эритроцитной массы и 3 л плазмы. Если больной гемодинамически нестабилен и диагноз РААА не вызывает сомнения, то показана экстрен​ная операция без дополнительных обследований. По мнению ведущих сосудистых хирургов, хроно-
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логический возраст больного сам по себе не явля​ется основанием для отказа от операции.
При стабильном АД больного (ни в коем случае нельзя поднимать АД свыше 90-100 мм рт. ст.) целе​сообразно госпитализировать в палату реанима​ции, где наряду с продолжающейся подготовкой к операции выполняется УЗИ, при возможности - КТ и ангиография. Кроме того, должна проводиться оценка функции сердца, легких и почек, желатель​но с подключением к кардиомонитору, установкой катетера Сван-Ганца и артериального катетера. Предлагаемый комплекс обследования у больного со стабильной гемодинамикой позволяет выявить не только факт разрыва или расслоения стенки, на​личия забрюшинной гематомы, но и уточнить ар​хитектонику аневризмы для построения плана опе​рации. Насколько оправдана отсрочка от операции у такого пациента? Бесспорно, это должны быть ча​сы, а не сутки, и при подтверждении факта разрыва операция должна носить экстренный характер.
Что позволяет обеспечить успех операции при разрыве ААА? Наличие сосудистого хирурга с опы​том операции на аорте, готовности нужного инст​рументария и сосудистого протеза, как бифуркаци​онного, так и линейного, предпочтительно с нуле​вой порозностью и размерами аортальной части 22-24 мм. Кроме того, необходимы катетеры Фо-лея крупного диаметра и окклюторы для остановки кровотечения из аорты и ее ветвей. Все должно быть подготовлено для правильной укладки боль​ного на операционном столе, ибо сразу после ин​дукции наркоза должен быть выполнен быстрый доступ к аорте. Оперировать следует с готовым ап​паратом для реинфузии крови.
Иногда результат операции всецело зависит от правильности и адекватности операционного до​ступа. В настоящее время большинство хирургов продолжают считать тотальную срединную лапа-ротомию "золотым стандартом", несмотря на все более частые сообщения об успешном примене​нии внебрюшинного доступа.
Аорта может быть пережата под диафрагмой ли​бо в инфраренальном отделе. При нестабильной гемодинамике, при разрыве в свободную брюшную полость, а также при распространении ретропери-тонеальной гематомы выше уровня левой почеч​ной вены следует пережимать аорту под диафраг​мой. Некоторые авторы считают, что для предот​вращения повреждения крупных сосудов супраце-лиакальное пережатие должно выполняться во всех случаях. Доступ для этой цели - через малый сальник с ретракцией печени в левомедиальном направлении. Аорта рукой прижимается к позво​ночнику. После прижатия аорты начинается ин​тенсивное восполнение жидкости. После этого рассекаются ножки диафрагмы, аорта пальцами ту​по выделяется и пережимается прямым зажимом.
«Слепая» установка зажима на аорту в инфраре-нальной части не должна выполняться, так как это часто приводит к повреждению нижней полой ве​ны, поясничных вен, а также левой почечной вены, которую может скрывать гематома.
Описанная в литературе альтернативная техника быстрого пережатия аорты через левостороннюю переднебоковую торакотомию редко применяется, но может быть полезной при наличии разрыва в свободную брюшную полость у больного с неста-

бильной гемодинамикой и наличием спаечного процесса в брюшной полости, затрудняющего быс​трый доступ к аорте через лапаротомию. Торакоаб-доминальный доступ показан у больных с разры​вом торакоабдоминальной и супраренальной ане​вризм.
Еще одним возможным методом остановки кро​вотечения из аорты при разрыве аневризмы в сво​бодную брюшную полость является использование аортального катетера Фогарти, введенного через плечевую артерию с установкой баллона на уровне шейки ААА. Кроме того баллонный катетер может быть также установлен в проксимальную аорту под контролем зрения после рассечения аневризмати-ческого мешка по передней стенке на небольшом протяжении.
Контроль над подвздошными артериями может быть осуществлен как пережатием сосудистыми за​жимами, так и с помощью придавливания сосуда рукой к крестцу или установкой катетера Фогарти. Считаем необходимым подчеркнуть, что при пере​жатии подвздошных сосудов зажимом достаточно выделить лишь переднюю полуокружность арте​рии и не выделять заднюю стенку из-за опасности ранения подвздошных вен.
На этом этапе многие сосудистые хирурги вводят внутривенно 3-5 тыс. единиц гепарина, хотя неко​торые совсем отказались от его применения при разрывах ААА. Альтернативой может быть прямое введение гепарина в подвздошные артерии.
Для предотвращения ишемического поврежде​ния миокарда АД не должно снижаться более чем на 20 мм или оставаться не ниже 100 мм рт. ст. при снятии зажимов.
В последние годы появилось много работ по ис​пользованию различных вариантов внебрюшин​ного доступа к аорте при разрывах аневризм. Наи​более часто выполняется заднебоковой доступ по Вильямсу в десятом межреберье слева по направле​нию к пупку или с переходом в параректальный. При выполнении доступа аорта прижимается паль​цами к позвоночнику через диафрагму, другой ру​кой быстро рассекается медиальная ножка диа​фрагмы и устанавливается зажим супрацелиакаль-но. Остальные этапы соответствуют таковым при трансабдоминальном доступе. Главными сторон​никами внебрюшинного доступа являются пред​ставители хирургической школы Albany Medical Colledge (NY, USA), которые на протяжении двух де​сятилетий с успехом применяют его у больных с разрывом ААА.
Основными достоинствами данного доступа они считают быстрый подход к супрацелиакальной аорте; доступность выполнения операции при «вы​сокой» шейке (в том числе и с вовлечением висце​ральных ветвей); снижение риска ранения левой почечной вены и ее притоков; быстрое выполне​ние операции при наличии спаечного процесса в брюшной полости и более быстрое разрешение пареза кишечника в послеоперационом периоде. Стоит заметить, что для широкого использования методики при разрывах аневризм абсолютно необ​ходим опыт применения такого доступа в плано​вой хирургии.
Противопоказанием к операции при РААА явля​ется агональное состояние больного, относитель​ным противопоказанием принято считать — непри-
56
сердечно-сосудистая хирургия
емлемое качество жизни или короткую продолжи​тельность жизни в послеоперационном периоде при терминальных стадиях различных сопутствую​щих заболеваний (хроническая почечная недоста​точность, опухоли различной локализации, сосуди​стая недостаточность головного мозга).
Говоря о послеоперационных осложнениях и ле​тальности при лечении РААА, нельзя не привести данные авторитетного исследования Harboview, опубликованного в 1991 г. в США. Авторы установи​ли, что у 61% оперированных пациентов смерть на​ступила на операционном столе или в течение не​скольких часов после операции, несмотря на опыт​ную бригаду оперирующих сосудистых хирургов и квалифицированное анестезиологическое пособие.
Основными причинами периоперационной ле​тальности при разрывах ААА являлись продолжаю​щееся кровотечение из аорты, повреждение вен, развитие ДВС-синдрома. В связи с этим для улучше​ния ранних результатов лечения от хирурга требу​ется снижение объема кровопотери во время опе​рации, а от команды анестезиологов - эффектив​ная борьба с гипотензией, гипотермией и ацидо​зом. Снижение температуры тела является ведущей причиной уменьшения сердечного выброса при массивной кровопотере. Гипотермия приводит к задержке коагуляции, торможению агрегации тромбоцитов, способствует развитию ДВС. С дру​гой стороны, холодовое повреждение эндотелия ведет к массивному высвобождению тромбоплас-тина. Трансфузия аутокрови в значительной мере снижает необходимость в запасе крови и тромбо-цитной массы. Необходимо согревание кристалло​идов и препаратов крови, нагревание воздуха в операционной, применение согревающего одеяла. В конце операции хирург должен промыть брюш​ную полость теплым раствором. После восстанов​ления кровотока в конечностях требуются допол​нительные объемы плазмы и тромбоцитной массы для коррекции нарушений в свертывающей систе​ме крови.
Частой причиной послеоперационной смертно​сти являются респираторные осложнения (ателек​таз, интерстициальный отек, пневмония и экссуда-тивный плеврит). Острая почечная недостаточ​ность - вторая наиболее частая причина смертно​сти после разрывов ААА. Если в послеоперацион​ном периоде развилась острая почечная недоста​точность, требующая гемодиализа, смертность до​стигает 75%. Дооперационная гипотензия, длитель​ный период пережатия аорты выше почечных ар​терий, заболевание почек в анамнезе ХПН, а также реперфузия скелетных мышц после длительной ишемии, увеличение внутрибрюшного давления и вздутие живота являются факторами, способствую​щими развитию почечной недостаточности в по​слеоперационном периоде. При внутрибрюшном

давлении, сопровождающимся увеличением давле​ния в мочевом пузыре свыше 30 мм, резко снижает​ся количество мочи, почки не реагируют на приме​нение диуретиков. Декомпрессивная экстренная лапаротомия в этих случаях приводит к значитель​ному увеличению вентиляции и мочевыделения.
По данным клиники Мейо, основной причиной летальности после операций по поводу РААА оста​ется кровотечение, частота которого в послеопера​ционном периоде составила 17%. В исследовании Harboview у 18% развился трансмуральный ин​фаркт кишечника, приведший к смерти.
В заключение считаем необходимым подчерк​нуть, что для улучшения результатов лечения РААА-наряду со своевременной доставкой больного в стационар, быстрой установкой диагноза, тщатель​но выполненной операцией и адекватным после​операционном ведением важное значение имеет скрининг пациентов с высокой степенью риска возникновения аневризм аорты и увеличение ко​личества плановых операций при ААА.
Перспективным для снижения летальности при разрывах аневризм аорты нам представляется ши​рокое внедрение в практику нового поколения ме​тодов диагностики с высокой разрешающей спо​собностью и использование эндоваскулярной хи​рургии с установкой внутрисосудистых устройств — стент-графтов.
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Травма сосудов мирного времени. Алгоритм диагностики и лечения
Ю.В. Новиков, Н.И. Бырихин

П

овреждения магистральных кровеносных сосудов относятся к числу тяжелых и опас​ных видов травм. В последние десятилетия в связи с широким проникновением техники во все сферы деятельности человека изменился характер ранений и повреждений сосудов. Все большее мес​то стали занимать множественные и сочетанные травмы. Рост их удельного веса стал причиной уве​личения числа повреждений не только магистраль​ных артерий и вен конечностей, но и сосудов шеи, груди, живота и таза, нередко сочетающихся с трав​мой внутренних органов.
В структуре травматизма значительный удель​ный вес больных с тяжелыми разрушениями ко​нечностей, при которых часто производятся ампу​тации по первичным показаниям. Однако уровень современной сосудистой хирургии позволяет вы​полнить в таких случаях первично-реконструктив​ные операции или даже реплантации конечности.
Хирургия кровеносных сосудов более чем за 200 лет существования прошла большой и сложный путь раз​вития от первого сосудистого шва, наложенного в 1759 г. Hallowel при повреждении плечевой артерии, до сложных реконструктивных операций на сосудах практически всех жизненно важных органов тела че​ловека: аорте и полых венах, коронарных и цереб​ральных сосудах.
Фундаментальные предпосылки для развития сосу​дистой хирургии заложили наши отечественные хи​рурги. Особый вклад в это внес И.В. Буяльский, кото​рый в 1828 г. обосновал принцип дотирования крово​точащих сосудов в ране и на протяжении. Это поло​жение сохранило свое значение и до настоящего вре​мени. Последующие работы П.И. Тихова (1894), а так​же его учеников, в частности НА Богораза (1874-1952), внесли существенный вклад в развитие сосуди​стой хирургии при травме кровеносных сосудов. Их исследования позволили внедрить в практику веноз​ную заплату и трубчатый аутовенозный трансплан​тат. Несколько позже для замещения артерии стала использоваться одна из артерий этого же больного, чаще всего внутренняя подвздошная или глубокая бе​дренная (Б.В. Петровский, МД Князев, Г.С. Кротов-ский, 1972). Создание и внедрение в практику сосуди​стых протезов позволили разработать тактику лече​ния и выбора хирургического вмешательства на раз​личных отделах сосудистой системы.
Значительные успехи достигнуты в разработке опе​раций на сосудах в последние десятилетия, что поз​воляет все чаще и чаще заменять удаление органа, ко​нечности реконструктивным вмешательством (Б.В. Петровский, 1975; B.C. Савельев, 1976; А.В. Покров​ский, 1979).
Клиническая ангиология - сравнительно молодая отрасль медицины. В настоящее время она интенсив​но развивается, и одной из основных ее задач являет​ся повышение эффективности специализированной ангиохирургической помощи при повреждениях ма-

гистральных сосудов различной локализации.
По данным различных авторов, количество повреж​дений магистральных сосудов в мирное время не превышает 1,5 % из числа всех механических повреж​дений (ВА Корнилов, 1978; Г.Н. Захарова и соавт, 1979). Эти цифры до некоторой степени дезориенти​руют в истинном положении дел. Абсолютное число таких пострадавших крайне велико и требует к себе особого внимания. Это объясняется еще и тем, что каждый пострадавший с повреждением магистраль​ных сосудов стоит перед опасностью потери конеч​ности. И если учесть то обстоятельство, что повреж​дения магистральных сосудов преимущественно встречаются у лиц молодого трудоспособного возра​ста, то становится понятным социальное и экономи​ческое значение данной проблемы.
Вопросы классификации и патогенеза
Различают две группы повреждений кровенос​ных сосудов: травматические и ятрогенные. Не​обходимость выделения двух самостоятельных групп диктуется некоторыми особенностями воз​никновения повреждений, их механизма, условий протекания. Так, ятрогенные повреждения носят характер асептических, в то время как травматиче​ские обычно инфицированные. Среди ятрогенных повреждений имеются такие "нетипичные" для травмы механизмы ранения, как прошивание ма​гистрального сосуда (частичное или полное), трав-матизация артерии либо вены кровоостанавлива​ющим зажимом. Своеобразной ятрогенной трав​мой являются осложнения после катетеризации магистальных артерий и вен, рентгеноконтраст-ных методов исследования. К одной из разновид​ностей ятрогенных повреждений относятся про​лежни магистральных сосудов после ортопедичес​ких коррекций, неправильного наложения долго​срочных гипсовых лонгет и шин.
В этиологии травматических ранений кровенос​ных сосудов превалируют повреждения острыми колюще-режущими предметами, бытовой, произ​водственный и автодорожный травматизм, огнест​рельные ранения. Реже отмечаются дисторсион-ные разрывы (разрыв сосуда или отрыв от основ​ного ствола ветви) при внезапном значительном патологическом смещении костей (при переломах, вывихах), спортивные травмы. К разряду казуисти​ки относятся электротравма сосудов, повреждение магистральных стволов при укусах домашними и дикими животными. В некоторых случаях выявить причину повреждения артерии нельзя. Обычно это имеет место у больных среднего и пожилого возра​ста с выраженным атеросклерозом, разрывом па​тологически измененного сосуда, который может наступить при несущественной травме и даже про​сто при чрезмерном, быстром физическом усилии.
Все повреждения кровеносных сосудов делят на закрытые и открытые (ранения). При этом мо-
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гут наблюдаться проникающее (со вскрытием просвета сосуда) и непроникающее ранения.
Если ранение сосуда не вызывает сомнений в диа​гностике (кровотечение обращает на себя внима​ние хирурга, даже не сведущего в ангиохирургии), то закрытые повреждения часто являются причи​ной поздней диагностики и неудовлетворитель​ных результатов.
Скрытое течение закрытой травмы сосуда, отсутствие признаков кровотечения и, глав​ное, неполный объем обследования (пальпа​ция артерий) приведут к необратимым изме​нениям в тканях конечности.
Если ранящий агент перед повреждением сосуда нарушил целостность кожных покровов и окружа​ющих его мягких тканей конечности, повреждение принято считать открытым. При целостности кожных покровов либо окружающих артерию мышц повреждение называется закрытым.
Непременным компонентом проникающего по​вреждения является наружное или внутреннее кро​вотечение. Последнее бывает угрожающим, если артерия либо вена зияет в просвет полости (плев​ральной, брюшной). В случаях, когда ранящий со​суд окружен тканями, в определенный момент кро​вотечения снижается артериальное давление и тка​ни противодействуют дальнейшему кровоистече-нию.
Повреждение сосуда может быть в виде полного пересечения, бокового дефекта, сквозного ранения.
Непроникающие ранения чаще всего носят ха​рактер контузии сосудистой стенки с последую​щим тромбозом поврежденного участка (контузи-онный тромбоз). К этой группе относятся также ка​сательные повреждения артерии, которые встреча​ются сравнительно редко.
Учитывая сказанное, в клинической практике мо​гут наблюдаться четыре группы повреждений: 1) открытые проникающие; 2) закрытые проника​ющие; 3) открытые непроникающие; 4) закрытые непроникающие.
Наиболее частые причины травмы сосудов:
1.
Ранения острыми предметами, стеклом,
ножевые и огнестрельные ранения, открытые пе​
реломы костей с повреждением сосуда, интраопе-
рационные (ятрогенные) повреждения, осложне​
ния катетеризации сосудов (диагностических и ле​
чебных).
2. Дисторсионный разрыв артерии, вены ли​
бо отрыв от основного ствола ветви (при закрытых
вывихах, переломах в результате резкого смещения
костей, костных отломков в противоположные
стороны), повреждение сосуда костными отломка​
ми при закрытых переломах.
3. Производственный, автодорожный трав​
матизм.
4. Удар тупым предметом по поверхностно ле​
жащему сосуду.
Следствием повреждения кровеносного сосуда мо​гут быть три степени острого нарушения кровоснаб​жения: относительная компенсация, субкомпенса​ция, декомпенсация. При травме магистральной ар​терии степени ишемии соответствуют аналогичным при острых тромбозах и эмболиях. Ишемия конеч​ности зависит от локализации повреждения, его распространенности, осложнений травмы

(кровотечение, прогрессирующий тромбоз).
Декомпенсация артериального кровоснабжения на​блюдается, как правило, при распространенном посттравматическом тромбозе, захватывающем "критические" точки, либо на фоне массивной кро-вопотери. Ишемия усугубляется при сдавливании ма​гистральных артериальных стволов на фоне отека (травматический тромбоз глубоких вен), ишемичес-кий отек, синдром сдавления или "краш-синдром".
При травматическом тромбозе магистраль​ных вен кровообращение в конечности часто бывает декомпенсированным в связи с разви​тием тотального тромбоза венозного русла. Это приводит к венозной гангрене конечности (flegmasia cerulea dolens).
В случае декомпенсации кровоснабжения, которое при травме нередко бывает в виде абсолютной ише​мии, большое значение приобретает срок ишемии. Абсолютная ишемия, проходя фазы обратимых изме​нений, нарастания необратимых и обратимых изме​нений, приводит к развитию гангрены органа, ткани. Сроки развития катастрофы при декомпенсации за​висят прежде всего от бассейна повреждения. Нео​братимые изменения в мышцах конечностей развиваются в течение двух часов абсолютной ишемии.
Особую роль при повреждении кровеносных сосу​дов играет кровопотеря. Массивная одномоментная кровопотеря (до 1,5-2 л и более) приводит к выра​женному нарушению функций сердечно-сосудистой системы, кислородному голоданию тканей и прежде всего центральной нервной системы. Состояние па​циента в таких случаях трактуется как "геморрагиче​ский шок". Помимо отрицательного влияния на орга​низм в целом, массивная потеря крови усугубля​ет ишемию в бассейне повреждения магист​ральной артерии. К ишемии в результате нарушен​ного кровотока по поврежденному сосуду присоеди​няется гипоксия, обусловленная централизацией кровообращения.
Централизация кровообращения, являясь защитной реакцией организма, нередко позволяет поддержать, сохранить его жизнеспособность, но иногда приво​дит к развитию необратимых изменений в бассейне кровоснабжения поврежденной артерии.
Диагностика
Клиническая картина острой артериальной не​проходимости, вызванной повреждением магист​ральной артерии, весьма характерна и определяет​ся общим состоянием больных, сроком, прошед​шим с момента возникновения травмы, степенью ишемических расстройств.
Наиболее частыми симптомами повреждения ар​терии являются наличие колото-резаной, рвано-ушибленной и огнестрельной раны в зоне проек​ции сосуда; кровотечение из раны; отсутствие или ослабление пульсации на периферических артериях; симптомы ишемии конечности.
Необходимо обратить особое внимание на осо​бенности выяснения анамнеза у больных с подо​зрением на ранение кровеносных сосудов. В тех случаях, когда применялся жгут, было пульсирую​щее кровотечение, имеются обширные разруше​ния анатомического сегмента конечности, диагноз повреждения сосуда не труден. Наличие раны в зо​не проекции магистральных сосудов с даже незна-
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чительным кровотечением в момент травмы долж​но служить показанием для целенаправленного расспроса и очень тщательной ревизии сосудов во время первичной хирургической обработки раны.
Классическим симптомом острой артериальной непроходимости является отсутствие или резкое ослабление пульсации артерий ниже раны или ме​ста травматического ушиба тканей. При опреде​ленном навыке удается определить пульсацию или ее отсутствие на большинстве артерий, доступных пальпации. Вместе с тем следует учитывать, что пульсация может определяться и при пристеноч​ном повреждении магистральной артерии.
В сложных в диагностическом отношении случа​ях, особенно при закрытых тупых травмах конеч​ностей и переломах костей, большое значение имеет ангиографическое исследование.
В последние годы при травме сосудов все шире применяются неинвазивные методы исследования: ультразвуковая допплерография и ультразву​ковое дуплексное сканирование с цветным картированием кровотока.
Эти исследования позволяют провести диффе​ренциальную диагностику и решить ряд диагнос​тических задач:
а)
установить факт повреждения артерии или ве​
ны,
б)
уточнить локализацию повреждения сосуда,
в)
определить характер повреждения,
г)
уточнить состояние периферического русла,
д)
выявить сочетанность повреждения (артерии
и вены),
е)
выяснить взаимоотношение поврежденных
сосудов с костными отломками при комбиниро​
ванном ранении.
Лечение
Медицинская помощь больным с травматичес​ким повреждением магистральных сосудов пред​ставляет собой комплекс организационных меро​приятий, преследующих три цели: спасение жизни пострадавшего, спасение конечности или органа, восстановление функциональ​ной полноценности конечности либо органа.
Догоспитальная помощь
Главной задачей оказания помощи пострадав​шим с травмой магистральных сосудов на догоспи​тальном этапе является остановка кровотече​ния и сохранение жизни. Кроме того, здесь так​же приходиться решать вопросы поддержания функции жизненно важных органов; транспорт​ной иммобилизации конечности; купирования бо​лей и снятия периферического ангиоспазма (что имеет особое значение при длительной транспор​тировке в условиях сельской местности); охлажде​ния обескровленного участка конечности и др.
Остановка кровотечения при повреждениях кровеносных сосудов может быть осуществлена путем пальцевого прижатия, наложения давящей повязки, придания конечности возвышенного по​ложения, максимального сгибания в суставах и др. Все эти классические приемы подробно описаны в медицинской литературе.
В клинической практике бригад скорой меди​цинской помощи для остановки наружного крово​течения чаще всего используется кровоостанавли​вающий жгут. Среди различных способов времен-

ной остановки кровотечения наложение жгута считается более надежным, но в то же время оно может повлечь за собой и многие нежелательные последствия. Так, при наложении жгута происхо​дит полное обескровливание дистальных отделов конечности за счет сдавления не только магист​ральных сосудов, но также коллатералей и мышеч​ных ветвей. Компрессия нервных стволов может стать причиной стойких нарушений функции ко​нечности и периферического ангиоспазма. Снятие жгута в ряде случаев сопровождается возникнове​нием турникетного шока.
Наш опыт свидетельствует о том, что у 75% боль​ных жгут накладывается без должных к тому пока​заний, особенно при сегментарных размозжениях конечности, ее отрывах, массивных ушибленных и рваных ранах. В подобных ситуациях жгут целесо​образно накладывать провизорно, при необходи​мости он может быть быстро затянут. Незначитель​ное же кровотечение из травмированных тканей в большинстве случаев легко останавливается давя​щей повязкой. При колото-резаных ранах, сопро​вождающихся профузным кровотечением, жгут должен быть наложен незамедлительно на месте происшествия. После остановки кровотечения на рану необходимо наложить давящую повязку, при​дать конечности положение максимального сгиба​ния (коленный и локтевой суставы), приведение плеча (при ранении подмышечной области) и им-мобилизировать ее транспортной шиной. Вслед за этим жгут можно ослабить.
Наш опыт свидетельствует, что использование жгута как метода временной остановки кровотече​ния при ранениях артерий и вен должно быть ог​раничено. Мы являемся сторонниками более ши​рокого применения давящей асептической повяз​ки, эффективность которой в значительной степе​ни может быть увеличена дополнением других, бе​зопасных для больного приемов. В ряде случаев не следует забывать о тампонаде раны, как способе временной остановки кровотечения. Опыт показы​вает, что тампонада раны, особенно при ранениях сложных в анатомическом отношении областей, позволяет надежно остановить тяжелое профузное кровотечение, сохранить жизнь пострадавшему и обеспечивает необходимые условия для последую​щих успешных лечебных мероприятий.
Важное значение на догоспитальном этапе при костно-сосудистых повреждениях имеет иммоби​лизация конечности. "Покой" в зоне "травмати​ческого очага" обеспечивает профилактику шока, способствует остановке кровотечения, предотвра​щает дополнительную травму сосуда и окружаю​щих тканей костными отломками, улучшает функ​цию коллатералей. Большую роль в улучшении об​щего состояния пострадавших и в безопасной транспортировке их в лечебное учреждение играет полноценное обезболивание. Хорошо зареко​мендовавшие себя новокаиновые блокады в насто​ящее время могут быть дополнены общей аналге-зией (наркоз закисью азота, НЛА и др.). Объем по​мощи на догоспитальном этапе у пострадавших с повреждениями сосудов, сочетающихся с травмой других анатомических образований, должен быть дополнен экстренными мерами по восстановле​нию и поддержанию основных жизненных функ​ций организма (дыхания и кровообращения). Глав-
60
сердечно-сосудистая хирургия
ной задачей остается наиболее быстрая госпитали​зация пострадавших в ближайшие травматологи​ческие или хирургические отделения.
Опыт показывает, что еще нередко первая по​мощь на месте происшествия запаздывает. Причи​нами поздней госпитализации являются запозда​лый вызов, отдаленность места происшествия от станции скорой помощи и больницы, замедленное и необоснованное расширение объема оказания первой помощи на месте, необходимость проведе​ния реанимационных мер с целью вывода постра​давшего из нетранспортабельного состояния. За​держка оказания врачебной помощи особенно опасна, если у пострадавших имеют место острая массивная кровопотеря, расстройства сердечно​сосудистой деятельности, дыхания, требующие не​замедлительных действий.
Квалифицированная госпитальная помощь
При лечении больных с повреждениями магист​ральных сосудов в лечебных учреждениях общего профиля главными задачами оказания хирурги​ческой помощи являются надежная временная или окончательная остановка кровотечения; профилактика прогрессирования ишемии тканей и предупреждение поступления ток​синов из поврежденной конечности; лече​ние шока и острой массивной кровопотери; предупреждение гнойных осложнений; про​ведение организационных мероприятий по обеспечению доставки ангиохирургической бригады или транспортировки больного в специализированное сосудистое отделение. От своевременности, правильности и эффективно​сти указанного объема помощи во многом зависит конечный результат лечения больных с поврежде​ниями сосудов. Нередко выполнение восстанови​тельных операций на кровеносных сосудах стано​вится невозможным или затруднительным вследст​вие того, что предварительную остановку кровоте​чения проводили грубо, несовершенно или пред​принимались попытки манипуляций на сосудах без достаточных знаний и квалификации хирурга, при отсутствии специального инструментария. Не​достаточная грамотность в хирургической обра​ботке раны может привести к невозможности про​изводства последующей восстановительной опера​ции на сосудах (Б.В. Петровский, 1975).
Основными способами надежной времен​ной остановки кровотечения в лечебных уч​реждениях являются тампонада раны, нало​жение кровоостанавливающих зажимов, ли​гатура поврежденных сосудов и временное протезирование.
Применение тампонады как способа окончатель​ной остановки кровотечения должно быть ограни​чено, так как она способствует инфицированию раны и образованию продолженных тромбов. На​ложение кровоостанавливающего зажима с остав​лением его в ране таит в себе опасность поврежде​ния близлежащего нервного ствола и раздавлива​ния магистральных сосудов на протяжении, что указывает на необходимость ограничения этого приема для остановки кровотечения.
Перевязка сосуда по-прежнему является одним из наиболее эффективных способов временной остановки кровотечения. Тем не менее нужно по​мнить, что перевязка магистральной артерии не-

редко становится причиной острых ишемических явлений вплоть до развития гангрены. В тех же слу​чаях, если конечность остается жизнеспособной, в последующем развивается "болезнь перевязанного артериального сосуда". Лигирование магистраль​ных вен довольно часто приводит к хронической венозной недостаточности, определенной нами как "болезнь перевязанной вены".
В настоящее время к первязке сосуда следует от​носиться как к способу временной остановки кро​вотечения на время выведения больного из шока, восполнения кровопотери, осуществления опера​ций при повреждении органов живота и груди, до прибытия специализированной бригады ангиохи-рургов или транспортировки больного. Вместе с тем это не предотвращает от прогрессирования ишемического повреждения конечности. При уг​рожающей необратимыми изменениями ишемии возникает необходимость немедленного восста​новления кровотока, что далеко не всегда пред​ставляется возможным в лечебных учреждениях общего профиля.
В связи с этим должного внимания заслуживает предложение о временном протезировании по​врежденных артерий и вен до момента проведения восстановительной операции.
Временное протезирование кровеносных сосу​дов наряду с динамикой центрального венозного давления, артериального давления, почасового ди​уреза, пульса и др. является ценным показателем возможности выполнения восстановительной опе​рации на сосудах (Г.Н. Захарова и соавт., 1979).
В зависимости от этапа оказания врачебной по​мощи, условий и задач различаем три аспекта при​менения временного протезирования кровенос​ных сосудов в экстренной хирургии: 1) способ вре​менной остановки кровотечения при оказании первой врачебной помощи; 2) способ профилакти​ки развития ишемии конечности при оказании квалифицированной хирургической помощи; 3) этап реконструктивной операции на сосудах.
На современном этапе развития хирургии при оказании помощи больным с повреждениями кро​веносных сосудов надо чаще использовать времен​ное протезирование кровеносных сосудов в каче​стве метода временной остановки кровотечения. В отличие от лигатуры, наложения кровоостанавли​вающего зажима, жгута и тд., этот способ не только надежно обеспечивает сохранение жизни постра​давшему, но также создает реальные предпосылки сохранения конечности и ее функции путем пре​дотвращения прогрессирования ишемии в по​врежденном органе.
Чаще всего временное протезирование сосудов выполняется хлорвиниловыми и фторопластовы​ми трубками, применяемыми для катетеризации, дренирования ран и полостей. Хорошо себя заре​комендовали трубки от разовых систем перелива​ния и забора крови. С помощью таких времен​ных сосудистых протезов удается надежно сохранить кровоток в конечности в течение до 24 ч.
Техникой временного протезирования крове​носных сосудов должен владеть каждый хирург. Вместе с тем необходимо правильно и разумно оценивать возможности выполнения этой манипу​ляции в каждом конкретном случае, с учетом обще-
61
сердечно-сосудистая хирургия
го состояния больного, характера травмы и воз​можностей врача.
При оказании пострадавшим квалифицирован​ной хирургической помощи наружное кровотече​ние из поврежденных сосудов может отсутство​вать. Это бывает при наличии закрытой травмы, са​мопроизвольном прекращении кровотечения или если оно остановлено одним из других способов. Принятые решения о целесообразности временно​го протезирования сосудов в этих ситуациях - от​ветственная и важная задача. В ряде случаев нео​боснованные попытки временного шунтирования при отсутствии опыта и навыков ведут к серьезным осложнениям, заканчивающимся ампутацией или даже смертью пострадавшего.
Считаем, что основной задачей временного про​тезирования кровеносных сосудов является пре​дотвращение возможности прогрессирования ишемии органа во время оказания хирургической помощи, проведения диагностических, лечебных и организационных мероприятий у больных с соче-танной сосудистой травмой.
Метод может быть использован в любых лечеб​ных учреждениях при наличии квалифицирован​ных хирургических и анестезиологических бри​гад. Показаниями к его применению на этапе ока​зания квалифицированной хирургической помо​щи являются: а) невозможность быстрого оказания пострадавшим специализированной помощи; б) быстрые темпы прогрессирования ишемии конеч​ности как при проникающих ранениях, так и за​крытых травмах. Чаще всего это бывает при по​вреждении артерий в "анатомически опасных зо​нах", т.е. в тех областях, где имеются минимальные условия для развития коллатерального кровотока (подколенная артерия, бедренная - под паховой связкой, подмышечная артерия и др.); в) на период реанимационных и противошоковых мероприя​тий при проведении интенсивной терапии при тя​желых повреждениях, сопровождающихся острой массивной кровопотерей и шоком; г) на время вы​полнения необходимых диагностических манипу​ляций при сочетанных повреждениях кровенос​ных сосудов и других органов (производство лапа​роскопии, рентгенографических исследований, рентгеновазографии, спинномозговой пункции и др.); д) на период производства оперативных вме​шательств на другой конечности, внутренних орга​нах брюшной или грудной полости, таза и т.д.; е) при ятрогенных повреждениях жизненно важ​ных сосудов во время выполнения различных опе​ративных вмешательств.
Наш опыт показывает, что применение временно​го внутрисосудистого протезирования позволяет предотвратить развитие ишемии органа и возник​новение синдрома "включения ишемизированной конечности в кровоток", даже если в силу ряда при​чин (отдаленность больницы от центра сосудистой хирургии, нелетная погода и т.д.) оказание специа​лизированной помощи было отсрочено во времени.
В условиях временного шунтирования сосудов представляется возможным производство проти​вошоковых и реанимационных мероприятий без прогрессирования явлений ишемии конечности. При этом временные шунты могут быть ис​пользованы для внутриартериального нагне​тания крови, а также для реинфузии аутокро-

ви, излившейся в грудную или брюшную по​лость.
Сочетанный характер повреждений требует про​ведения в первую очередь оперативных вмеша​тельств на жизненно важных органах (головном или спинном мозге, органах груди, средостения и др.) или же устранения повреждений, способных вызвать опасные для жизни осложнения (перито​нит - при повреждении полых органов живота и таза и др.). Для предотвращения развития прогрес​сирующей ишемии конечности, способной стать причиной потери жизнеспособности органа, в этих случаях целесообразно операцию начинать с временного протезирования поврежденных сосу​дов и последующего вмешательства на внутренних органах.
Восстановление кровотока по трубкам позволяет одноэтапно произвести эффективную первичную хирургическую обработку раны: при этом четко определяются границы между жизнеспособными и нежизнеспособными тканями. Раннее восстанов​ление регионарного кровотока в зоне поврежде​ния обеспечивает поступление в рану с кровью ак​тивных химических структур и ферментов, что яв​ляется профилактикой гнойных осложнений в по​слеоперационном периоде.
Анализ результатов оперативных вмешательств на кровеносных сосудах при травмах после временного внутрисосудистого протезирования показал, что при использовании этого метода могут быть осложнения. Чаще всего эти осложнения связаны с ошибками, до​пускаемыми хирургами при выполнении этой мани​пуляции.
Такими ошибками могут быть: а) повреждение ин​тимы сосуда при попытках введения в их просвет тру​бок большего диаметра; б) повреждение магистраль​ных сосудов при введении трубок в их просвет на большую глубину; в) протезирование не самого маги​стрального ствола поврежденного сосуда, а его вет​вей; г) временное протезирование одной артерии при сочетанном повреждении магистральных арте​рии и вены; д) попытки протезирования кровенос​ных сосудов при закрытых травмах без наличия при​знаков ишемии органа; е) временное протезирова​ние при ранении одной из "парных" артерий в дис-тальных отделах конечности; ж) временное протези​рование кровеносных сосудов при обширных тяже​лых травмах и сочетанных повреждениях, не совмес​тимых с сохранением органа (когда более оправдан​ным является выполнение первичной ампутации ко​нечности).
Ошибки и осложнения, связанные с выполнением временного протезирования кровеносных сосудов, не могут дискредитировать метод. Их возникновение объясняется неподготовленностью ряда хирургов для производства этого оперативного вмешательст​ва, особенно в сложных в анатомическом отноше​нии областях, и отсутствием четких показаний для его выполнения.
После временной остановки кровотечения на госпитальном этапе пострадавшим продолжают проводить реанимационные и противошоковые мероприятия, восполняется кровопотеря. Стабили​зация центральной гемодинамики и создание ис​кусственной гемодилюции способствуют улучше​нию коллатерального кровообращения в ишемизи-рованном сегменте конечности. Для предотвраще-
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ния стойкого ангиоспазма в ответ на повреждение тканей и кровеносных сосудов, а также ишемию ко​нечности положительный лечебный эффект дают новокаиновые блокады и пролонгированная пери-дуральная анестезия. Не утрачивает своей значимо​сти и локальная гипотермия конечности.
В условиях хирургических стационаров до оказа​ния пострадавшим специализированной ангиохи-рургической помощи целесообразно начать вы​полнение туалета и первичной хирургической об​работки раны с удалением инородных тел, отмыва​нием тканей антисептическими растворами и по​ливалентной смесью антибиотиков, иссечением размозженных клетчатки и мышц, внутривенным введением антибиотиков.
Специализированная ангиохирургическая
помощь
Тактика хирурга при оказании помощи больным с повреждениями сосудов на специализированном этапе не может быть однотипной. Практика свиде​тельствует о том, что ведущими факторами при выборе метода лечения должны быть состоя​ние больного, степень выраженности ише-мических расстройств, характер ранения со​судов и других анатомических образований конечностей, наличие сопутствующих по​вреждений.
Основными причинами тяжести состояния пост​радавших при ранениях кровеносных сосудов яв​ляются травматический шок, острая массивная кровопотеря и ишемия конечности. Коррекция этих нарушений должна производиться одновре​менно, так как они взаимоотягощают друг друга.
В настоящее время имеются все возможности для выполнения сложных восстановительных опера​ций на сосудах одновременно с проведением про​тивошоковых мероприятий. Все же следует по​мнить, что на фоне шока операция на магистраль​ных сосудах может повлечь за собой тяжелые по​следствия, связанные с поступлением в общий кро​воток продуктов ишемического повреждения тка​ней. Поэтому для решения вопроса о реконструк​тивном вмешательстве в этих случаях необходима строгая и объективная оценка степени ишемии ко​нечности и скорости ее прогрессирования. В связи с этим лечебная тактика на специализированном этапе во всех случаях выбирается индивидуально. Вместе с тем общими требованиями будет решение вопросов о правильности ревизии магистральных сосудов и участии в операции ангиохирурга.
Если рана локализуется в зоне проекции магист​ральных кровеносных сосудов или раневой канал направляется к сосудистому ложу, ранение должно рассматриваться как повреждающее кровеносные сосуды. Ревизия магистральной артерии и вены в подобных ситуациях всегда должна производиться по проекции сосудисто-нервного пучка. Отхожде-ние от этого правила приводит к ненужной, а по​рой и опасной дополнительной травме окружаю​щих тканей, неадекватной ревизии и первичной хирургической обработке раны, возможности воз​никновения различных осложнений.
Результаты восстановительных операций на кро​веносных сосудах во многом зависят от квалифи​кации и подготовки врача, наличия специальных инструментов, поэтому они в большинстве случаев должны быть выполнены ангиохирургом. Особен-

но неукоснительно это требование должно соблю​даться при ранениях сосудов в сложных в топогра-фоанатомическом отношении областях, при соче-танной травме и дефектах кровеносных сосудов, требующих сложной реконструкции. Считаем не​допустимым попытки восстановления кровотока хирургами общего профиля и травматологами без наличия навыков наложения сосудистого шва и специального инструментария.
Ранения кровеносных сосудов, сочетающиеся с повреждениями нервов, костей, внутренних орга​нов и обширной травмой мягких тканей, в настоя​щее время уже не являются абсолютным показани​ем к ампутации конечности. Все шире в процессе первичной хирургической обработки ран при по​добных травмах производятся и восстановитель​ные операции на кровеносных сосудах. Наш мно​голетний опыт показывает, что при сегментарных анатомических разрушениях и травматических от-членениях конечности сохранение ее жизне​способности в равной мере зависит от адек​ватности как артериального, так и венозного кровотока.
Сочетанные повреждения магистральных крове​носных сосудов характеризуются большой слож​ностью и вариабельностью клинических проявле​ний, возможностью более частого развития разно​образных осложнений. Гораздо чаще шок наблю​дается при комбинированной травме. Развитию шокового состояния у больных с повреждениями магистральных артерий и вен могут способство​вать переломы костей таза, грудной клетки, ниж​них конечностей, а также повреждения внутрен​них органов, открытые переломы с обширным размозжением мягких тканей и отрыв конечности. В ряде случаев шок может быть обусловлен и в зна​чительной степени утяжелен массивной кровопо-терей.
По нашему мнению, хирургическая тактика должна быть строго индивидуальной в каждом конкретном случае, что определяется особеннос​тями травмы, состоянием пострадавшего и эффек​тивностью оказываемой помощи. Во всех случаях лечебным и реанимационным мероприятиям должна предшествовать временная остановка кро​вотечения самыми простыми хирургическими приемами. Если попытки временной остановки кровотечения оказываются неэффективными, операция должна быть начата без промедления, а реанимационные мероприятия (прежде всего мас​сивная гемотрансфузия) должны проводиться од​новременно с операцией, а, по показаниям, и по​сле нее. Никакой пострадавший с продолжа​ющимся кровотечением из крупного сосуда, которое невозможно остановить консерва​тивными методами, не является слишком "тяжелым больным" для того, чтобы этим можно было оправдать промедление с хи​рургическим вмешательством.
Потребность в срочности оказания специализи​рованной помощи при ранениях кровеносных со​судов определяется стремлением хирургов полно​ценно восстановить кровоток в дистальных отде​лах конечности, т.е. предупредить развитие острой ишемии (артериальный компонент последствий травмы сосудов) или острого отека тканей (веноз​ный компонент).
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Наш клинический опыт подтверждает мнение B.C. Савельева (1978), что время, прошедшее с мо​мента травмы до производства операции, не всегда может быть определяющим фактором в выборе хи​рургической тактики. Вопрос о возможности и це​лесообразности восстановительной операции все​гда должен решаться индивидуально, в зависимос​ти от конкретной ситуации с учетом клинической симптоматики и жизнеспособности мышц. Необ​ходимо, однако, подчеркнуть, что во всех случаях по мере увеличения срока, прошедшего от момента ранения до оказания специализированной помо​щи, прогноз ухудшается. При этом увеличивается опасность возникновения синдрома "включения ишемизированной конечности в кровоток", осо​бенно при сочетанных повреждениях магистраль​ных вен. Затруднение венозного оттока усугубляет нарушения тканевого метаболизма и способствует накоплению токсичных продуктов обмена в конеч​ности с последующим массивным поступлением в общий кровоток при рециркуляции.
При поступлении больных с тяжелой сочетанной травмой сосудов в специализированные ангиохи-рургические или травматологические отделения обследование пострадавших проводится в опреде​ленной последовательности: после тщательного клинического осмотра и изучения механизма трав​мы производится рентгенологическое исследова​ние для определения наличия и расположения инородных тел, характера и степени разрушения кости. После этого с помощью инструментальных методов обследования оценивается состояние кро​вообращения в дистальном сегменте конечности, кислородный режим тканей и степень нарушения жизнеспособности мышц. При необходимости вы​полняется рентгеновазографическое исследова​ние состояния артериального и венозного русла. Для окончательного решения вопроса о возможно​сти производства сберегательного хирургического вмешательства учитываются также сроки ишемии конечности, общее состояние и возраст больных, наличие сопутствующих заболеваний, а при ре​плантации конечности - и настойчивое желание самого пострадавшего сохранить ее.
Оперативное вмешательство, выполняемое все​гда под общим обезболиванием, начинают с реви​зии раны. Во время ревизии уточняется диагноз, оценивается характер и степень повреждений тка​ней и кровеносных сосудов, определяется возмож​ность проведения реконструктивной операции. В тех случаях, когда восстановительная операция на кровеносных сосудах возможна, мобилизуют кон​цы поврежденных артерий и вен и на них наклады​вают сосудистые зажимы. В дальнейшем, в зависи​мости от тяжести и характера повреждения тканей, оперативное вмешательство выполняется по эта​пам.
При открытых сочетанных повреждениях крове​носных сосудов имеется значительная вероятность возникновения инфекционных осложнений в по​слеоперационном периоде. Большое значение в возникновении и течении раневой инфекции име​ют не только общие факторы (состояние защит​ных сил организма, вирулентность микробов), но и ряд местных условий: характер и тяжесть механи​ческого повреждения, степень регионарной ише​мии, глубина проникновения микробов, наличие

некротизированных тканей и др. В процессе хи​рургической обработки раны производится тща​тельное промывание загрязненных тканей, удаля​ются инородные тела, свободно лежащие костные отломки; иссекаются все нежизнеспособные и ушибленные мышцы и подкожная клетчатка, опо​рожняются межмышечные гематомы. Рана обиль​но промывается перекисью водорода, поливалент​ной смесью антибиотиков и антисептиков. Мы все​гда придаем большое значение тщательности это​го этапа оперативного вмешательства, поскольку именно он в первую очередь определяет последую​щий характер течения раневого процесса. Специа​лизированный этап оперативного вмешательства слагается из серии следующих один за другим опе​ративных приемов, направленных на предотвра​щение ишемии конечности, профилактику разви​тия синдрома "включения", восстановление цело​стности костных структур, сшивание кровеносных сосудов, нервных стволов и мягких тканей, а также дренирование раны.
Важным моментом реконструктивной опе​рации является ревизия дистального сосуди​стого русла с целью удаления продолженных тромбов и предотвращения тем самым неблаго​приятного исхода. Оставление тромбов всегда сво​дит на нет эффективность реконструктивной опе​рации, в связи с чем тщательность производства этого этапа является неизменным залогом успеха операции.
Задачей временного протезирования сосудов при оказании пострадавшим специализированной помощи является решение вопроса о целесообраз​ности производства реконструктивной операции, а также облегчение этапов его выполнения.
Показаниями для временного шунтирования со​судов при оказании оперативного вмешательства ангиохирургами являются: а) выраженная ишемия конечности для предотвращения ее позднего включения и возникновения синдрома "водопро​водной трубы"; б) обширные анатомические разру​шения и отрывы конечности, требующие длитель​ной и сложной реконструкции; в) задержка в про​изводстве восстановительной операции на период подготовки специальной аппаратуры (сосудосши-вающих аппаратов, АИК — для проведения перфу​зии конечности, аппарата экстракорпоральной ге-мосорбции и т.д.).
При оказании помощи в случаях тяжелых соче​танных травм и отрывах конечностей ангиохирур-гу приходится решать ряд сложных тактических вопросов, но всегда постоянным является стремле​ние как можно раньше восстановить кровообраще​ние в поврежденном органе. Важным аспектом временного внутрисосудистого протезирования при таких повреждениях является возможность предупреждения у больных синдрома "водопро​водной трубы". При утрате поврежденного сегмен​та конечности жизнеспособности и способности воспринимать доставленную по временному шун​ту кровь она после прохождения через орган со​храняет ярко-алый цвет. Это свидетельствует о не​целесообразности выполнения реконструктивной операции, с чем мы неоднократно сталкивались в своей клинической практике.
Исходя из опыта межобластной сосудистой бри​гады, можно сделать обоснованное заключение,
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что операцию, направленную на сохранение ко​нечности при тяжелых повреждениях и ее травма​тических отношениях, целесообразно начинать с первичного восстановления регионарного крово​тока по временным шунтам. Последние должны быть достаточной длины, чтобы обеспечить бес​препятственное выполнение всех последующих этапов реконструктивной операции.
При переломах костей, обширных анатомичес​ких разрушениях и отрывах конечностей большое значение имеет восстановление оси конечности и достижение полной иммобилизации перелома. Хо​рошее и прочное сопоставление отломков, преду​преждает возможность кровотечений вследствие повреждения сосудов костными отломками исклю​чает источник патологической импульсации из зо​ны перелома, способствующей возникновению спазма сосудов конечности; уменьшает опасность гнойных осложнений в ране и улучшает регенера​цию тканей в зоне повреждений. В случаях обшир​ных анатомических разрушений сегмента конеч​ности и ее травматических отчленениях резекция 5-6 см кости позволяет лучше произвести хирур​гическую обработку раны, уменьшить дефект мяг​ких тканей и избежать в ряде случаев диастаза меж​ду концами поврежденных кровеносных сосудов.
Хороший остеосинтез при сочетанных по​вреждениях кровеносных сосудов является задачей первостепенной важности. В связи с тем, что этот этап оперативного вмешательства требует определенного навыка и должен, по воз​можности, осуществляться в короткий срок, счи​таем целесообразным реконструктивные операции при сочетанных повреждениях кровеносных сосудов и костей выполнять двумя бригадами - сосудистых хирургов и травматологов. Наш опыт свидетельствует о том, что остеосинтез перелома всегда должен предше​ствовать восстановлению целостности сосудов, он создает полную неподвижность в месте разруше​ния и обеспечивает благоприятные условия для вы​полнения последующих этапов операции. Мы убе​дились в простоте и надежности интрамедулляр-ной фиксации отломков плоскими титановыми стержнями. Крупные отломки фиксируют болтами из титана или серкляжными швами. Стержни, вве​денные на максимально возможную протяжен​ность отломков кости, создают многоточечную фиксацию, обеспечивая тем самым полную их не​подвижность. Устойчивый остеосинтез перелома позволяет с успехом выполнить тот или иной вид реконструкции на кровеносных сосудах.
Одним из наиболее важных этапов реконструк​тивной операции является восстановление целост​ности поврежденных кровеносных сосудов. Необ​ходимо учитывать, что при ревизии раны не всегда можно точно установить истинные границы по​вреждения структур стенки сосуда, что неизбежно влияет на исход операции: наложение шва на стен​ку травмированной артерии или вены приводит к образованию тромба в области анастомоза. Иссе​чение краев поврежденных сосудов всегда должно производиться до неповрежденной интимы, в большинстве случаев для этого бывает достаточно иссечь концы сосуда, отступ 1 см от границы видимых изменений. Отдаленные резуль​таты операций на кровеносных сосудах во многом

определяются восстановлением кровоснабжения и иннервации стенки артерии и вены в зоне наложе​ния шва или вшивания трансплантата. Учитывая, что это в значительной степени зависит от "скеле-тирования" сосудов в зоне реконструкции, мы ста​раемся мобилизовать поврежденные артерию и ве​ну на возможно меньшем протяжении, не снимая, а лишь смещая с их концов в дистальном и прокси​мальном направлениях адвентицию. По этой же причине при выделении и взятии венозных аутот-рансплантатов стремимся сохранить адвентицию подкожных вен.
При ранениях магистральных сосудов конечнос​тей в их просвете по мере нарастания ишемии до​вольно часто происходит образование продолжен​ных тромбов. Неполное удаление тромботичес-ких масс из периферического и центрально​го концов вены может привести к восходяще​му тромбозу, блокированию более крупной веноз​ной магистрали и, что очень опасно, эмболии ле​гочной артерии. Поэтому после обработки повреж​денных сосудов мы очень тщательно удаляем тром​бы из их просвета выдаиванием, вымыванием, аспи​рацией и с помощью баллонных катетеров. При не​обходимости должны производиться контрольная интраоперационнаяартерио-флебография.
Восстановительные операции на венах при об​ширных разрушениях — одна из важных проблем в современной хирургии повреждений сосудов. Вос​становление магистрального венозного кровотока особенно большое значение приобретает при сег​ментарных анатомических разрушениях и реплан​тации конечности. Выключение из венозного отто​ка при обширных травмах крупных коллатералей, подкожных вен и внутрикостного компонента кро​вообращения при разрушениях костей приводит к тому, что судьба органа после реконструктивной операции зависит от адекватности не только арте​риального, но и магистрального венозного крово​тока. В связи с этим при тяжелых травмах мы стре​мимся к восстановлению целостности не одной, а нескольких поврежденных магистральных вен.
Считаем, что при восстановлении регионарного кровотока в первую очередь должна устраняться окклюзия поврежденной магистральной артерии: включение артериального кровотока приводит к вытеснению кровью воздуха, перфузата, а нередко и мелких тромбов из периферического отрезка ве​ны. После восстановления целостности повреж​денной вены сначала снимается сосудистый зажим и удаляются держалки с периферического ее кон​ца, что также позволяет вытеснить кровью воздух из просвета сосуда.
После реконструкции кровеносных сосудов при​ступаем к обработке и восстановлению целостнос​ти поврежденных нервных стволов. В централь​ный и проксимальный концы нерва эндоневраль-но вводится 2-10 мл 2 % раствора новокаина, после чего они иссекаются лезвием острой бритвы на уровне неповрежденных аксонов. Матовая зернис​тость и "капли кровяной росы" на срезе свидетель​ствуют о жизнеспособности нервного ствола. Шов нерва осуществляется атравматическими иглами 4/0-6/0 за эпиневрий до сближения и легкого со​прикосновения его концов.
Являясь сторонниками первичного шва нерва, мы считаем, что при обширных анатомических
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разрушениях сегмента конечности, когда вследст​вие отека и кровоизлияний под эпиневрий бывает трудно определить степень и протяженность по​вреждения его концов, допустимым является нало​жение и первичного отсроченного шва. Для этого периферический и центральный отрезки нервного ствола фиксируются швами за эпиневрий в своем ложе. Сшивание поврежденных нервов выполняет​ся через 3-4 нед при условии хорошего заживле​ния раны, стихания воспалительных явлений и рассасывания кровоизлияний.
После завершения сложного многоэтапного вос​становительного оперативного вмешательства при сочетанных повреждениях кровеносных сосудов и тяжелых травмах конечностей ткани перед восста​новлением их анатомической целостности повтор​но промывают антисептиками и поливалентной смесью антибиотиков. Дополнительно проводится ревизия раны с оценкой состояния жизнеспособ​ности мышечных групп после восстановления ма​гистрального артериального и венозного кровото​ка. По возможности ликвидируются все ее карманы. Дренирование раны является важным эле​ментом первичной хирургической обработ​ки. С целью обеспечения хорошего оттока из раны применяем силиконизированные трубки диамет​ром 3-4 мм, которые проводим через отдельные проколы кожи вблизи раны. Трубки обязательно фиксируются к коже швами, что предотвращает их преждевременное выпадение при перевязках. Си​ликонизированные дренажи в отличие от резино​вых и полихлорвиниловых трубок не тромбируют-ся, и раневое отделяемое оттекает по ним в течение 6-10 дней. Дренаж раны может осуществляться пассивно в марлевую повязку или активно с помо​щью вакуума. Трубки удаляются через 12-14 дней, когда вокруг них создается фиброзный канал, про​должающий при необходимости обеспечивать дренажную функцию.
Важным звеном на завершающем этапе хирургиче​ской обработки раны является восстановление цело​стности фасциальных футляров сосудисто-нервного пучка. Сосудистые влагалища, играющие большую роль в регионарном кровообращении и лимфоотто-ке, препятствуют при сохранении их целостности распространению воспалительного процесса на об​ласть сосудистых анастомозов, предотвращая рубцо-вую их деформацию. Вместе с тем возникновению этих осложнений реконструктивной операции на со​судах может в значительной степени способствовать лимфорея.
Ранения магистральных вен нередко могут сопро​вождаться повреждением идущих в непосредствен​ной близости от них лимфатических коллекторов. Повреждение лимфатических путей возможно также и на операционном столе во время хирургической обработки раны, обнажения и мобилизации магист​ральной вены, взятия трансплантата из большой под​кожной вены бедра для аутовенозной пластики. Лим​форея как следствие ранения лимфатических сосу​дов может оказывать неблагоприятное влияние на те​чение послеоперационного периода, является при​чиной вторичного инфицирования и нагноения ра​ны, развития грубого рубцового процесса в зоне ре​конструкции кровеносных сосудов.
В связи с этим для профилактики повреждения лим-фатичеких путей и лимфореи мы используем мето-

дику дооперационной прижизненной окраски лим​фатических сосудов. Методика прижизненной окрас​ки лимфатических сосудов предупреждает возмож​ность повреждения их во время оперативного вме​шательства, а при случайном их ранении позволяет произвести надежную перевязку или диатермокоагу-ляцию. Кроме того, предварительное окрашивание лимфатических сосудов позволяет при зашивании раны более точно сопоставить их, что способствует уменьшению отека конечности в послеоперацион​ном периоде в более короткие сроки.
В результате применения указанных приемов хи​рургической обработки раны и активного противо-микробного лечения в послеоперационном периоде можно добиться их первичного заживления при раз​мозженных и огнестрельных ранениях. Это особен​но важно для исходов реконструкции венозных ма​гистралей, так как нагноение и заживление ран вто​ричным натяжением являются одной из главных причин тромбоза вены в зоне шва или аутовенозной пластики.
После оперативных вмешательств по поводу соче​танных повреждений кровеносных сосудов у боль​ных нередко наблюдается значительный отек дис-тального отдела конечности, который возникает как следствие постишемического нарушения тканевого метаболизма и повышения проницаемости клеточ​ных мембран. В ряде случаев причиной возникнове​ния отека может быть и неадекватность венозного кровотока и лифоотгока. Отек любого происхожде​ния приводит к сдавлению мягких тканей в костно-фасциальных футлярах и может стать причиной на​рушения регионарного кровообращения и возникно​вения некроза мышц. В таких ситуациях при реконст​руктивных операциях на нижней конечности мы производим подкожную фасциотомию с обязатель​ным вскрытием фасциальных футляров всех мышеч​ных групп. Устраняя сдавление магистральных сосу​дов отечными мышцами, заключенными в плотных фасциальных футлярах, фасциотомия позволяет пре​дупредить развитие ишемического некроза тканей. Изучение исходов оперативных вмешательств у больных с сочетанными повреждениями магист​ральных сосудов свидетельствует о правильности наших тактических подходов при диагностике и лечении этого тяжелого контингента больных. Большая роль в дальнейшем повышении эффек​тивности лечения больных с травмой магистраль​ных сосудов принадлежит отделениям хирургии кровеносных сосудов как организационно-мето​дическим центрам. Все хирурги, оказывающие больным неотложную помощь, должны быть обучены правильному применению времен​ного протезирования и восстановлению со​судов при изолированном повреждении.
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Аневризмы восходящего отдела дуги аорты - современный подход к лечению
Ю.В.Белов

П

од аневризмой аорты понимают локальное расширение просвета аорты в 2 раза и бо​лее по сравнению с таковым в неизменен​ном ближайшем отделе.
Классификация аневризм восходящего отдела
и дуги аорты основывается на их локализации,
форме, причинах образования, строении стенки
аорты.
По локализации аневризмы подразделяются на:
1. Аневризмы корня восходящей аорты, т.е. от фи​
брозного кольца аортального клапана до синоту-
булярного гребня. Как правило, эти аневризмы со​
провождаются   аортальной   недостаточностью
вследствие расширения фиброзного кольца клапа​
на и расхождения его комиссур (так называемая
аннулоаортальная эктазия).
2. Аневризмы тубулярной части восходящей аор​
ты (от синотубулярного гребня до дуги аорты).
Обычно эти аневризмы не сопровождаются недо​
статочностью клапана аорты вследствие сохране​
ния его опорной соединительнотканной структу​
ры.
3.
Аневризмы дуги аорты (от устья брахиоце-
фального ствола до подключичной артерии).
Чаще всего встречаются сочетанные поражения нескольких сегментов аорты: корня и восходящей аорты, восходящей и дуги аорты, корня аорты вмес​те с восходящей и дугой аорты. Аневризматическое расширение всей аорты называется «мегааорта».
По форме аневризмы различных отделов аорты отличаются друг от друга. Для аневризм корня аор​ты характерен грушеподобный вид с максималь​ным диаметром на уровне синусов Вальсальвы. Аневризмы тубулярной части восходящей аорты, как правило, веретенообразные с максимальным расширением в ее среднем отделе.
Аневризмы дуги аорты также веретенообразные, но изолированно встречаются крайне редко, а ча​ще всего имеется продолжение аневризматическо-го расширения корня аорты, восходящего отдела на дугу аорты и даже ниже.
Аневризмы бывают нерасслаивающие и рас​слаивающие. Расслаивающая аневризма образу​ется при надрыве интимы и внутренней эластичес​кой мембраны. Кровь под давлением отслаивает внутреннюю часть стенки аорты, образуя дополни​тельный канал. Нередко наблюдается два и более надрыва внутренней части стенки аорты - входное

и выходные отверстия - фенестрации, между кото​рыми образуется аорта с двумя каналами - истин​ным и ложным. Входное отверстие (проксималь​ная фенестрация) при расслаивающей аневризме чаще всего располагается в восходящей аорте или в месте отхождения левой подключичной артерии. Исходя из этого, расслоения аорты с проксималь​ной фенестрацией в восходящем отделе аорты на​зываются проксимальными, а с проксимальной фе​нестрацией на уровне подключичной артерии или диафрагмы - дистальными. Согласно классифика​ции Де Бейки с нашими дополнениями, первые из них относятся к I и II типам расслоения, а вторые -к III и IV типам.
При I типе расслоение аорты распространяется вплоть до ее бифуркации, а иногда и до бедренных артерий. При II типе оно ограничивается только восходящей аортой. Наибольшее расширение аор​ты при ее расслоении наблюдается в месте нахож​дения проксимальной фенестрации интимы.
Период расслоения аорты может быть острым (до 48 ч), подострым (до 2-4 нед) или хроничес​ким (более 1 мес). В течение острого периода уми​рают до 45% больных.
По причинам образования аневризмы восходя​щего отдела и дуги аорты подразделяются на ате-росклеротические, дегенеративные, посттравмати​ческие, инфекционные. Имеется прямая связь меж​ду этиологией аневризмы и ее локализацией. Анев​ризмы корня аорты, восходящего отдела и дуги в 2/3 случаев развиваются при дегенеративных из​менениях стенки аорты - кистомедионекрозе Эрд-гейма и мукоидной дегенерации аортальной стен​ки при синдроме Марфана. Только у 1/3 больных причиной аневризм этого отдела аорты является атеросклероз и очень редко - сифилитический ме-зоаортит, травма и последствия ранее выполнен​ных хирургических вмешательств на сердце и аор​те.
В зависимости от строения стенки анев​ризмы аорты подразделяют на истинные и ложные. Стенка истинной аневризмы представлена теми же слоями, что и стенка самой аорты. Ложная аневриз​ма представляет собой ограниченную рубцовой тканью полость, сообщающуюся с просветом аор​ты. Посттравматические аневризмы аорты всегда бывают ложными.
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Диагностика
Диагностика аневризмы восходящего отдела и дуги аорты основывается на анализе клиники забо​левания, осмотре больного, а также на комплекс​ном применении неинвазивных (рентгенография грудной клетки, трансторакальная и чреспищевод-ная эхокардиоаортография, компьютерно-томо​графическая и магнитно-резонансная ангиогра​фия) и инвазивных (рентгеноконтрастная аорто-графия) методов исследования.
Клиническая картина заболевания зависит от локализации аневризмы, ее размеров, наличия рас​слоения или разрыва аорты. При небольших анев​ризмах аорты клинических проявлений может не быть, однако у части больных возникают тупые по​стоянные боли, обусловленные растяжением нерв​ных сплетений аорты и давлением аневризмы на окружающие ткани. При аневризмах восходящей аорты больные отмечают боли за грудиной; при аневризмах дуги аорты боли чаще локализуются в груди и иррадиируют в шею, плечо и спину. Если аневризма сдавливает верхнюю полую вену, то больные жалуются на головные боли, отек лица, одышку. При больших аневризмах дуги и нисходя​щей аорты возникает осиплость голоса вследствие сдавления левого возвратного нерва; иногда появ​ляется дисфагия, обусловленная сдавлением пище​вода. Нередко больные жалуются на кашель, одыш​ку и удушье, связанные с давлением аневризмати-ческого мешка на трахею и бронхи, наличием вы​пота в плевральной и перикардиальной полостях. Иногда возникает затруднение дыхания, усиливаю​щееся в горизонтальном положении. При вовлече​нии в процесс ветвей дуги аорты могут присоеди​ниться симптомы хронической недостаточности кровоснабжения головного мозга.
При осмотре больных с небольшими аневризма​ми внешние признаки заболевания отсутствуют. При больших аневризмах корня аорты и восходя​щего ее отдела с компрессией верхней полой вены и правых отделов сердца выявляют одутловатость, синюшность лица и шеи, набухание шейных вен вследствие затруднения венозного оттока. Боль​ные, страдающие синдромом Марфана, в основе которого лежит аномалия развития соединитель​ной ткани, имеют характерный внешний вид: высо​кий рост, непропорционально длинные конечнос​ти и паукообразные пальцы, кифосколиоз, ворон​кообразную грудную клетку; у 50% больных имеет​ся вывих или подвывих хрусталика (рис.1).
У больных с расслоением дуги аорты и брахиоце-фальных артерий наблюдают асимметрию пульса и давления на верхних конечностях. При перкуссии нередко определяется расширение границ сосуди​стого пучка вправо от грудины. Частым симптомом заболевания является систолический шум, который при аневризмах восходящей аорты и дуги аорты выслушивается во втором межреберье справа от грудины. Он обусловлен турбулентным характером кровотока в полости аневризматического мешка и дрожанием отслоенной интимы-мембраны. При аневризме, сочетающейся с недостаточностью аор​тального клапана, в третьем межреберье слева от грудины выслушивается диастолический шум.
Острое расслоение аорты характеризуется вне​запным появлением интенсивных болей за груди​ной, иррадиирующих в шею, верхние конечности,

спину, лопатки, сопровождающихся повышением артериального давления и двигательным беспо​койством. Подобная клиническая картина ведет к ошибочному диагнозу инфаркта миокарда. При I и II типах расслаивающих аневризм аорты возможно развитие острой недостаточности аортального клапана с появлением характерного диастоличес-кого шума на аорте, а иногда и коронарной недо​статочности вследствие вовлечения в патологичес​кий процесс венечных артерий. Нарушение крово​тока по брахиоцефальным артериям может приво​дить к неврологическим нарушениям (транзитор-ные ишемические атаки, инсульты) и асимметрии пульса и давления на верхних конечностях. По ме​ре распространения расслоения аорты на нисхо​дящий и брюшной отделы аорты могут появиться симптомы острого нарушения кровотока по висце​ральным ветвям, по артериям спинного мозга (нижний парапарез), а также признаки артериаль​ной недостаточности нижних конечностей. Фина​лом заболевания является разрыв стенки аорты, со​провождающийся массивным кровотечением в плевральную полость или полость перикарда со смертельным исходом. Клиническая картина хро​нического течения заболевания мало чем отлича​ется от таковой при нерасслаивающих аневризмах грудного и торакоабдоминального отделов аорты.
Рентгенологическим признаком аневриз​мы грудной аорты является наличие гомогенного образования с ровными четкими контурами, не от​делимого от тени аорты и пульсирующего син​хронно с ней (рис.2).
Трансторакальная эхокардиоаортография дает возможность выявить аневризмы восходящего отдела и дуги аорты, определить их размеры, нали​чие фенестрации интимы и расслоения аорты, аор​тальной регургитации. Чреспищеводная эхо-
Рис. 1. Вид больной с синдромом Марфана
(после операции Бенталла Де Боно и протезиро​вания дуги аорты).
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кардиоаортография позволяет еще лучше рас​познать патологию аортального клапана, синусов Вальсальвы, устьев коронарных артерий, тубуляр-ной части восходящей аорты, а главное - диагнос​тировать расслоение аорты с выявлением внутрен​ней мембраны и проксимальной фенестрации.
Компьютерная томография и магнитно-ре​зонансная ангиография позволяют определить локализацию и размеры аневризмы, наличие рас​слоения аорты и внутрианевризматического тром​ба, дать характеристику стенки аорты (рис. 3).
Рентгеноконтрастная аортография по-преж​нему является «золотым стандартом» в диагностике аневризм аорты. При грудных и особенно расслаи-

вающих аневризмах необходимо выполнять кон​трастирование всей аорты (панаортография) с оп​ределением локализации аневризмы, взаимоотно​шение ее с магистральными ветвями, наличие фе-нестраций и расслоения (рис. 4).
Современный подход к лечению
Наличие у больного аневризмы корня аорты, вос​ходящего отдела и дуги аорты является абсолют​ным показанием к хирургическому лечению. Без операции прогноз для жизни крайне неудовлетво​рительный, и он еще хуже, если у больного имеется расслоение аорты и недостаточность аортального клапана.

[image: image11.jpg]



Рис. 2. Рентгенограмма грудной клетки боль​ного с аневризмой корня аорты и тубулярной части восходящей аорты.

Рис. 3. Магнитно-резонансная ангиограмма больной с нерасслаивающей аневризмой вос​ходящего отдела и дуги аорты и недостаточно​стью аортального клапана после ранее выпол​ненного протезирования торакоабдоминально-го отдела аорты (синдром Марфана).
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Рис. 4. Аортограммы у больного с расслоением аорты I типа и аневризмой корня аорты, восходящего отдела и дуги с аортальной недостаточностью 3-й степени. Четко прослеживается флотирующая интима аорты.
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Замена восходящей аорты искусственным протезом
Доступ к сердцу - продольная срединная стерното-мия. Операции на восходящей аорте производят в ус​ловиях искусственного кровообращения по схеме «полые вены - бедренная артерия» с охлаждением больного до 2б-27°С. Аорту пережимают дистальнее аневризмы, обычно у брахиоцефального ствола. Вы​полняют ортоградную комбинированную фармако-холодовую кардиоплегию через иглу-канюлю, прове​денную сквозь стенку аневризмы, и наружное охлаж​дение сердца ледяной крошкой.
Аорту рассекают продольно по наиболее выступаю​щей части, что обычно соответствует ее переднепра-вой поверхности. Края стенки аневризмы берут на держалки и разводят в стороны. Протезирование аорты производим всегда внутри ее просвета, т.е. ин-трааортально. Это важно для предотвращения ин​фекции протеза в случае возникновения у больного медиастинита. Конец протеза соответствующего диа​метра фиксируют к супрааннулярному отделу аорты как раз по уровню синотубулярного (арочного) греб​ня непрерывным обвивным швом полипропилено​вой нитью 3/0 или 2/0 с колющими иглами 26-30 мм.
Рис. 5. Проксимальный анастомоз сосудис​того протеза с задней стенкой аорты, сформированный на уровне синотубулярного (арочного) гребня аортального клапана.

Заднюю полуокружность анастомоза шьют изнутри аорты и протеза, начиная с уровня устья левой коро​нарной артерии и делая стежки на себя (рис. 5).
Переднебоковые стенки анастомоза шьют противо​положными иглами с завязыванием узла на передней стенке и укреплением анастомоза отдельными П-об-разными швами на тефлоновых прокладках.
Протез с умеренным натяжением примеряют к мес​ту будущего дистального анастомоза, обрезают под небольшим углом с учетом того, что заднелевая стен​ка восходящей аорты имеет меньшую длину, чем пе-реднеправая. Конец протеза вшивают в аорту, исполь​зуя ту же технику, что и при выполнении предыдуще​го анастомоза (рис. 6). Перед завязыванием узла на передней стенке дистального анастомоза больному придают положение Тренделенбурга, после чего при​открывают зажим на аорте, прижимая устья коронар​ных артерий пальцами другой руки. Струей крови эвакуируют воздух из протеза. Связывают концы ни​тей анастомоза, снимают зажим с аорты и включают дренаж левого желудочка. Переднюю стенку аорты выше анастомоза пунктируют тонкой иглой Дюфо с боковой прорезью для эвакуации возможных мелких пузырьков воздуха при работе левого желудочка.
После проверки анастомозов на герметичность из​лишки стенки аневризмы иссекают, и ушивают аорту над протезом непрерывным обвивным швом. Методы создания герметичного анастомоза протеза с аортой При истонченной, рыхлой стенке аорты необхо​димо применить один из способов формирования заведомо герметичного анастомоза.
/ -й способ - использование синтетической по​лоски-прокладки.
Аорту пересекают поперек полностью, мобили​зуют от окружающих тканей. Из тефлонового ве​люра толщиной 1 мм вырезают полоску шириной 10 мм и длиной, соответствующей периметру аор​ты. Анастомоз конец в конец шьют непрерывным обвивным швом полипропиленовой нитью 2/0 с иглами 26 или 30 мм, прокалывая протез изнутри кнаружи, полоску и аорту - снаружи внутрь (при формировании задней стенки анастомоза). На пе​редней стенке анастомоза ход иглы противопо​ложный (рис. 7).
При расслоении аорты такую же полоску исполь​зуют и внутри аорты. Перед анастомозированием
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Рис. 6. Формирование дистального анастомоза протеза с аортой (слева) и вид протеза восходящего отдела аорты после завершения реконструкции (справа).
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протеза в аорту, непрерывным П-образным (скор​няжным) швом полипропиленовой нитью 3/0 с иг​лами 26 мм сшивают обе полоски между собой так, что в середине их находится расслоенная аорта (рис.8). Затем в это место вшивают конец протеза непрерывным обвивным швом полипропиленовой нитью 2/0 с иглами 30 мм по схеме «протез - поло​ска - аорта - полоска».
2-й способ - применение двухрядного шва.
Первый ряд - непрерывный обвивной шов. По завершении шитья задней стенки его дополняют наложением второго ряда - отдельных П-образ-ных полипропиленовых швов на тефлоновых про​кладках 10x5 мм изнутри анастомоза на расстоя​нии 3-5 мм от непрерывного шва (рис. 9). По боко​вым и передней стенкам отдельные П-образные швы на прокладках кладут по завершении анасто​моза непрерывным швом.
3-й способ — применение двойного непрерывного обвивного шва.
Его накладывают изнутри аорты по завершении первого обвивного шва. Вколы игл второго шва не
Рис 7. Непрерывный обвивной шов с тефлоновой прокладкой снаружи аорты.
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должны совпадать с первичными вколами, а стежки шва на анастомозе при этом должны перекрещи​ваться (рис. 10). Таким же путем, но снаружи аорты и протеза, последовательно формируют боковые и переднюю части анастомоза.
4-й способ — использование наружного опорного кольца на анастомозе.
Перед созданием анастомоза отрезают участок в 2-3 см сосудистого протеза и надевают этот сег​мент на основную часть имплантируемого протеза. По завершении анастомоза сдвигают сегмент про​теза так, чтобы он полностью закрывал эту зону и, «разгружая» швы, создавал должную герметичность (рис.11). Для уменьшения внутриаортального дав​ления крови на анастомоз и улучшении его герме​тизации можно окутать анастомоз сплющенным сосудистым протезом диаметром 10-12 мм, сшив его края так, чтобы этот протез был по периметру немного меньше периметра анастомоза.
Дозированная резекция аневризмы восходящей аорты с интимосохраняющим экзопротезированием аорты
Операцию применяют при диаметре аневризмы до 8 см. Суть ее заключается в сохранении собственной стенки аорты с интимой, удалении предварительно рассчитанного лишнего наиболее истонченного уча​стка сосудистой стенки, и создании опорного синте​тического каркаса, берущего на себя всю нагрузку на стенку аорты, что предохраняет от рецидива анев​ризмы. Операция легко выполнима, требует мини​мального времени остановки сердца, выполняется без дренажа левого желудочка и при спонтанном ох​лаждении больного.
Предварительно по аортограмме производят рас​четы ширины сегмента стенки аорты, подлежащей резекции, с целью воссоздания нормального ее диа​метра. Для этого измеряют диаметр нормальной аор​ты (Дн) выше аневризмы, например у брахиоцефаль-ного ствола или нисходящей аорты. Измеряют наи​больший диаметр аорты в области аневризмы (Да). Рассчитывают периметр участка стенки аорты, под​лежащего резекции (X), по формуле: X = п (Да - Дн).
Рис. 8. Использование тефлоновой полоски-прокладки изнутри и снаружи аорты для выключения ложного канала аорты при ее расслоении.
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Рис. 9. Наложение второго ряда отдельных П-образных швов на тефлоновых прокладках.

Рис. 10. Двухрядный непрерывный шов на аорту полипропиленовыми нитями.
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Рис. 11. Применение части сосудистого протеза в качестве наружного опорного каркаса на анастомоз.
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Операцию выполняют, используя срединную стер-нотомию. После обнажения аневризмы и подключе​ния аппарата искусственного кровообращения до перфузии намечают участок стенки аорты, подлежа​щей резекции. Также обозначают начало и конец аневризмы и эллипсовидный участок стенки анев​ризмы, который будет резецирован. Аорту мобили​зуют от легочной артерии и по задней стенки, начи​ная от синусов Вальсальвы и заканчивая у брахиоце-фального ствола. После начала искусственного кро​вообращения, при спонтанном охлаждении больно​го, пережимают аорту дистальнее аневризмы, и по намеченным линиям иссекают стенку аорты в виде эллипса. Резекцию стенки лучше проводить ножни​цами по ее наиболее выбухающей части (как прави​ло, по передне-правой стороне аорты).
Далее сшивают края аорты непрерывным обвив-ным швом полипропиленовой нитью 3/0 или 2/0 с колющими иглами 25-30 мм с расстоянием между стежками 3-5 мм, отступя 5 мм от края разреза аор​ты. Обычно на это требуется не более 10 мин. Перед завязыванием шва у брахиоцефального ствола вре​менно снимают зажим с аорты, эвакуируя из нее воз​дух через незавязанный шов. Снимают зажим с аор​ты. Линейный сосудистый протез любой порозности и структуры диаметром 30 мм рассекают продольно и диссектором проводят его под аорту. Протез рас​правляют вдоль аорты, окутывают ее при работаю​щем аппарате искусственного кровообращения. Протез необходимо помещать как можно ближе к аортальному клапану, для чего требуется хорошая мобилизация аорты от легочной артерии вплоть до левой коронарной артерии. В этом месте протез дол​жен располагаться как можно более перпендикуляр​но аорте, но при полной уверенности, что устья ко​ронарных артерий не пережаты краем протеза. В дистальном отделе протез обрезают на уровне бра​хиоцефального ствола.
Протез сшивают над аортой непрерывным обвив-ным швом полипропиленовой нитью 3/0 так, чтобы было умеренное ее сдавление. Края протеза, во избе-
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жание смещения, фиксируют к адвентиции аорты над корнем и у брахиоцефального ствола отдельны​ми узловыми швами (3-4 по периметру аорты). Толь​ко после этого завершают искусственное кровообра​щение и отключают АИК. Благодаря тому, что нагруз​ка на швы аорты отсутствует и взята на себя протезом, кровотечение практически никогда не встречается. Операцию завершают сшиванием перикарда и мяг​ких тканей над протезом. Стандартно закрывают по​слеоперационную рану. При изолированном экзо-протезировании аорты время ишемии миокарда со​ставляет от 10 до 20 мин, а кровопотеря - не более 1000 мл. Операция является методом выбора в лече​нии больных с аневризмой восходящей части аорты без аортальной недостаточности. Минимальные сро​ки кардиоплегии и относительная безопасность опе​рации для больного позволило нам впервые в мире с успехом выполнить расширенные одномоментные реконструкции, например:
1) экзопротезирование восходящей аорты одномо​
ментно с аортокоронарным шунтированием и про​
тезированием аортального клапана сердца,
2) экзопротезирование восходящей аорты одномо​
ментно с аортокоронарным шунтированием и про​
тезированием брюшного отдела аорты с резекцией
ее аневризмы и реплантацией нижней брыжеечной
артерии в протез.
72
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Хирургия аневризм восходящей аорты с аортальной недостаточностью, обусловленной аннулоаортальной эктазией
Аннулоаортальная эктазия - термин, впервые предложенный Дентоном Кули, подразумевает под собою патологическое расширение всех структур аортального клапана, т.е. его фиброзного кольца, синусов Вальсальвы, синутобулярного гребня. При этом расширяется и начальный отдел восходящей аорты, а форма аневризмы приближается к груше​видной и как бы вколоченной в выходной отдел ле​вого желудочка. Подобная аневризма наиболее ха​рактерна для патологии, в основе которой лежат де​генеративные процессы стенки аорты при синдро​ме Марфана и Эрдгейма. В основе реконструктив​ных операций при этой патологии лежат принци​пы замены аортального клапана и восходящей аор​ты клапансодержащим кондуитом с реимплантаци-ей или протезированием устьев коронарных арте​рий. Разработка и внедрение новых хирургических технологий и кондуитов позволили принципиаль​но решить вопрос об оказании радикальной помо​щи этой крайне тяжелой категории больных.
Операцию начинают с полной срединной стерно-томии. Одновременно обнажают общую бедренную артерию, которую готовят для канюляции, беря на турникет. Подключение венозных канюль осуществ​ляют через правое предсердие. Для этого после вскрытия перикарда нижнюю полую вену канюлиру-ют через стенку правого предсердия ближе к ее ус​тью, а верхнюю не через ушко, как при обычных опе​рациях на сердце, а через предсердие у основания ушка. Левый желудочек дренируют через правую верхнюю легочную вену.
У больных с гигантской аневризмой аорты стерно-томию следует выполнять очень осторожно ввиду возможной травмы аорты, интимно прилегающей к задней поверхности грудины. В этих случаях доступ к сердцу лучше выполнять после начала искусственно​го кровообращения по схеме «бедренная вена - бед​ренная артерия» с последующим переходом на стан​дартный путь забора крови в аппарат.
В РНЦХ РАМН хорошо себя зарекомендовал метод чрезбедренного проведения венозной канюли в пра​вое предсердие под- контролем чреспищеводная ЭхоКТ (ЧПЭхоКГ). Метод оказался эффективным и безопасным для больного. При этом для осуществле​ния расчетного режима ПК в венозный контур АИКа включают центрифужный насос «Био-Памп», обеспе​чивающий активный венозный возврат крови в АИК. Для больных с синдромом Марфана или Эрдгейма с аневризмой восходящего отдела аорты и аортальной недостаточностью весьма характерен внешний вид аорты после хирургического доступа к ней (рис. 12). Аневризма как бы «вколочена» в сердце, и наиболь​ший ее диаметр находится на уровне ушка правого предсердия. Место наибольшего истончения стенки аорты обычно соответствует серому участку на внеш​ней поверхности аневризмы. Типичная его локализа​ция - переднеправая часть аорты.
После начала ИК по схеме «полые вены - бедренная артерия» и дренирования левого желудочка через правую верхнюю легочную вену аорту пережимают сразу ниже брахиоцефального ствола. Стенку аорты рассекают продольно по передней ее части, начиная от нижнего отдела ушка правого предсердия.

После выхода на расчетную производительность АИКа аорту пережимают у брахиоцефального ствола. Затем продольно рассекают стенку аневризмы. Раз​рез начинают у ушка правого предсердия и ведут вверх по переднеправой стенке до неизмененных от​делов аорты, где ее надсекают поперечно на полови​ну окружности. Коронарным отсосом и работающим дренажем в левом желудочке создают «сухое» поле для последующих хирургических манипуляций. В ус​тья коронарных артерий вставляют катетеры для се​лективной кардиоплегии, инфузируя 1000 мл кар-диоплегического раствора.
После выполнения кардиоплегии производят реви​зию аортального клапана. При аортальной недоста​точности, обусловленной аннулоаортальной эктази​ей, обнаруживается несмыкание створок клапана.
Далее проводят операцию по методике Бентал-ла де Боно. Суть операции состоит в замене аорталь​ного клапана и восходящей аорты клапансодержа​щим кондуитом с реплантацией в бок сосудистого протеза кондуита устьев коронарных артерий. Опе​рацию производят внутри аневризматически расши​ренной аорты. В основном мы применяем кондуит «Carboseal™» фирмы SULZER MEDICA (Канада). 16 больным имплантирован биокондуит.
Фиксация кондуита к фиброзному кольцу
аортального клапана
Створки аортального клапана иссекают ножницами или скальпелем с оставлением 3-5 мм ткани у их ос​нования. Шаблонами измеряют диаметр фиброзного кольца аортального клапана и берут кондуит с клапа​ном на 4-6 мм меньше диаметром, чем фиброзное кольцо.
Кондуит фиксируют к фиброзному кольцу аорталь​ного клапана за манжетку протеза либо отдельными П-образными швами на тефлоновых прокладках, ли​бо Z-образными швами.
Мы предпочитаем использовать непрерывный об-вивной шов ввиду его лучшей герметичности и быст-
Рис.12. Внешний вид восходящей аорты у больного с синдромом Марфана.
'
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рого выполнения (в течение 12-15 мин). Для этого шва используем полипропиленовую нить 2/0 с игла​ми 17 или 22 мм. Шить начинают от комиссуры меж​ду левой и правой коронарными створками «на себя», беря до 5 мм фиброзного кольца клапана с остатками левой коронарной створки. Расстояние между стеж​ками 3-5 мм. После прохождения комиссуры между некоронарной (задней) и правой коронарной створ​ками шитье продолжают противоположной иглой. После фиксации клапана производят тщательный ос​мотр шва, проверяя его герметичность, при необхо​димости накладывая дополнительные узловые швы.
Реплантация устьев коронарных артерий в
бок протеза
Первоначально анастомозируют в протез устье ле​вой коронарной артерии. В проекции устья в протезе острым скальпелем или специальным устройством для выжигания (поставляется вместе с кондуитом) вырезают округлое отверстие диаметром на 5-6 мм больше диаметра устья коронарной артерии. Поли​пропиленовой нитью 4/0 с иглами 17 мм на расстоя​нии сшивают заднюю стенку анастомоза, прошивая все слои стенки аорты у устья с расстоянием между стежками 3 мм, не доходя 3 мм до устья. Нити растя​гивают в стороны, подтягивая протез к устью арте​рии, при этом задняя стенка анастомоза герметизи​руется. Остальные отделы анастомоза формируют поочередно разными концами нити. Необходимо уделять особое внимание этому анастомозу, ибо по завершении операции он становится недоступен для наложения дополнительных швов. Швы здесь надо накладывать сразу надежно с уверенностью в герметичности анастомоза! (рис. 13).
Далее формируют отверстие в протезе над устьем правой коронарной артерии и тем же способом ана​стомозируют его в бок протеза.

Реплантация мобилизованных устьев коронарных артерий в бок протеза (техника «кнопки»)
При низко расположенных устьях коронарных ар​терий, при измененной стенке аорты в этом месте, предпочтительней, наряду с операцией Каброля, ис​пользовать мобилизацию устьев коронарных арте​рий со стенкой аорты, их дистальную дистопию и вшивание в бок протеза с тефлоновыми прокладка​ми. Эта техника незаменима при стенозе устьев коро​нарных артерий, когда перед вшиванием артерий требуется выполнить эндартерэктомию.
Аорту мобилизуют от легочной артерии, начиная от брахиоцефального ствола, и заканчивая у устья левой коронарной артерии. После пережатия аорты и вы​полнения кардиоплегии разрез стенки аорты ведут по направлению к устью правой коронарной арте​рии. Затем аорту пересекают поперек на 1 см выше устьев коронарных артерий и на 1,5 см ниже зажима на аорте. Отсеченный участок аорты с аневризмой удаляют.
Устья коронарных артерий вырезают ножницами из аорты с оставлением 1 см ободка стенки аорты во​круг устьев. Коронарные артерии аккуратно мобили​зуют от окружающей жировой клетчатки на протяже​нии 1,5-2 см от аорты.
При наличии бляшки в устье коронарной артерии выполняют эверсионную эндартерэктомию. После фиксации клапана кондуита к фиброзному кольцу аортального клапана примеряют положение коро​нарной артерии на протезе во избежание ее натяже​ния и перекрута. В стенке протеза выжигают или вы​резают округлое отверстие, равное диаметру устья ко​ронарной артерии плюс 1 см.
Из тефлоновой заплаты толщиной 1 мм вырезают круг диаметром, равным диаметру площадки аорты с
Рис. 13. Этапы формирования анастомоза устья левой коронарной артерии в бок сосудистого протеза кондуита.
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Рис. 14. Имплантация устьев коронарных артерий в бок сосудистого протеза кондуита с использованием техники «кнопки».
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коронарной артерией. Внутри этого круга вырезают отверстие диаметром чуть больше диаметра коронар​ной артерии и соединяют его разрезом с наружной частью круга для последующего помещения этой про​кладки на коронарную артерию на наружной поверх​ности за ободком аорты (рис. 14). Располагая эту кон​струкцию на наружной стенке протеза над отверсти​ем в нем, выполняют анастомоз непрерывным обвив-ным швом полипропиленовой нитью 4/0 с иглами 17 мм. Шитье осуществляют снаружи, проводя иглу через тефлоновую заплату и стенку аорты внутрь протеза и выводя через стенку протеза наружу. Заплату и стенку аорты прокалывают, отступя 5 мм от края, расстояние между стежками 3 мм. Обычно при этом способе фик​сации удается достигнуть надежной герметичности анастомоза.
Наложение дистального анастомоза
с аортой
После определения необходимой длины сосудисто​го протеза его обрезают немного наискосок с учетом, что переднеправая стенка аорты длинее, чем задне-левая. Анастомоз накладывают непрерывным обвив-ным швом полипропиленовой нитью 3/0 или 2/0 с иг​лами 26 мм. Расстояние между стежками должно быть 5 мм, а глубина захвата аорты - 10 мм. Сначала фор​мируют заднюю стенку, проводя стежки изнутри про​теза и аорты, затем переднебоковые стенки, приши​вая протез швами снаружи.
Ушивание стенки аорты и дренирование
парапротезного пространства в ушко
правого предсердия
После проведения мероприятий по профилактике воздушной эмболии снимают зажим с аорты. Стенка​ми аневризмы обтягивают протез, после чего излиш​ки стенки аорты отрезают. Стенку аорты над проте​зом ушивают герметично непрерывным обвивным швом полипропиленовой нитью 2/0 начиная с дис​тального анастомоза. Если гемостаз в месте реконст​рукции не вызывает сомнений, то на этом основной этап операции завершают.
Если же имеется поступление крови, особенно в ме​сте проксимальной реконструкции, то необходимо дренировать парапротезное пространство в правое предсердие. Для этого после ушивания аневризмы над протезом от его дистального конца у ушка правого предсердия оставляют отверстие в стенке аорты 15 мм. Основание ушка пережимают, и разрезом 15 мм вскрывают просвет ушка. Иссекают трабекулы и анас-томозируют ушко в отверстие аортальной стенки не​прерывным обвивным швом полипропиленовой ни-

тью 4/0 или 3/0. Снимают зажим с основания ушка и заканчивают искусственное кровообращение. Дрени​рование парапротезной крови в правое предсердие необходимо во избежание образования парапротез-ных гематом, сдавления и отрыва устьев коронарных артерий, нагноения гематомы. Через некоторое время соустье закрывается самостоятельно.
После согревания больного до 36,6°С концы веноз​ных магистралей выводят в предсердие и заканчива​ют искусственное кровообращение. При стабильных параметрах гемодинамики деканюлируют сердце, вводят расчетную дозу протамина сульфата, осуще​ствляют дополнительный гемостаз, удаляют артери​альную канюлю из бедренной артерии с последую​щим ушиванием артерии и стандартно закрывают ра​ны с дренированием перикарда, средостения, плев​ральной полости (если она была вскрыта) и раны на бедре.
Операции при аневризмах дуги аорты
Операции на дуге аорты сопровождаются выклю​чением из кровообращения ветвей дуги аорты, по​этому основное требование к ним - защита голо​вного мозга. Имеются три возможности обеспечить защиту:
1)
остановка кровообращения (циркуляторный
аррест) в условиях глубокой гипотермии (14-15°С);
2) циркуляторный аррест с ретроградной перфу​
зией головного мозга через его венозную систему
посредством направления оксигенированной кро​
ви через канюлю в верхней полой вене с объемной
скоростью перфузии не более 500 мл/мин и под​
держания давления в ней не более 15 мм рт. ст.;
3) циркуляторный аррест с антеградной перфу​
зией головного мозга через брахиоцефальный
ствол и левую общую сонную артерию.
Как и при всех операциях с искусственным крово​обращением, при протезировании дуги аорты не​обходимо использовать гофрированные сосудис​тые протезы только с нулевой порозностью.
Используется продольная срединная стернотомия с одновременной экспозицией бедренной артерии. При гигантских аневризмах перед стернотомией не​обходимо начать искусственное кровообращение по схеме «бедренные вена - артерия». Перикард вскры​вают продольно и стандартно подключают аппарат искусственного кровообращения по схеме «полые ве​ны - бедренная артерия».
Выполняют гипотермическую перфузию с охлажде​нием больного до 14-15°С в ротоглотке и прямой кишке, до максимального расширения зрачков, пря​мой линии на ЭЭГ и минимального потребления кис​лорода головным мозгом. Охлаждение продолжают со скоростью не более ГС в минуту.
За это время мобилизуют восходящую часть и дугу аорты по их переднебоковым стенкам. Мобилизацию заканчивают ниже левой подключичной артерии, от​водя дистальнее блуждающий и диафрагмальный нервы.
При достижении необходимой температуры сердце обкладывают ледяной крошкой без проведения кар-диоплегии, голову больного, обложенную льдом, опу​скают. Останавливают аппарат искусственного кро​вообращения и продольно вскрывают просвет аорты от проксимального отдела аневризмы до конца левой дюдключичной артерии. Разрез проводят, отступя 1 см от устьев ветвей дуги аорты.
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Кровь эвакуируют коронарным отсосом. Края аор​ты разводят швами-держалками, после чего произво​дят ревизию просвета аорты, придавая особое значе​ние расположению устьев ветвей дуги аорты и состо​янию стенки аорты у ее перешейка. При наличии рас​слоения аорты, необходимо определиться в положе​нии истинного просвета аорты, который обычно у подключичной артерии находится ближе к позво​ночнику. Истинный просвет аорты также вскрывают продольно.
Наложение дистального анастомоза
с аортой и ветвями дуги аорты
От конца предварительного растянутого сосудисто​го протеза делают продольный косой срез ножница​ми на длину равную длине площадки дуги аорты с от​ходящими ветвями. Дистальный анастомоз с аортой и заднюю часть анастомоза с ветвями дуги аорты на единой площадке формируют непрерывным обвив-ным швом полипропиленовой нитью 2/0 с колющи​ми иглами 26 или 30 мм, начиная с дистальных отде​лов. Швы накладывают изнутри аорты и протеза с расстоянием между стежками 5 мм и захватом стенки аорты не менее 1 см. Устья ветвей дуги аорты не за​хватывают в швы, работая в 5-10 мм от них, причем у подключичной артерии расстояние от ее устья до шва должно соответствовать диаметру аорты. Шитье начинают с заднедистальной части разреза аорты на уровне левой подключичной артерии, продолжают по окружности аорты слева направо и заканчивают внутри восходящей аорты у заднеправой части бра-хиоцефального ствола. На эту нить вешают зажим «бульдог».
Продолжают формирование продольного анасто​моза свободной дистальной нитью, начиная с аорты на уровне подключичной артерии, а далее вдоль усть​ев ветвей дуги аорты и отступя 1 см от них кпереди. Швы проводят с протеза, отступя 3-5 мм от его края, на аорту, захватывая ее достаточно грубо, не менее 1 см в поперечном направлении через все слои ее стенки. Расстояние между стежками 8-10 мм. Дойдя до брахиоцефального ствола, обходят его нескольки​ми швами до задней части анастомоза и связывают между собой нити.
При тонкой стенке аорты или ее остром расслое​нии заднюю часть стенки аорты пересекают про​дольно на расстоянии 1 см от ветвей дуги, подклады-вают тефлоновую полоску шириной 1 см (тоже у дис​тального анастомоза с аортой) и формируют анасто​моз с проколом протеза, аорты и тефлоновой про​кладки. При остром расслоении приходится приме​нять прокладки и внутри аорты, а также фиксацию интимы аорты вокруг устьев ветвей дуги аорты не​прерывными швами.
Анастомоз с неизмененной аортой накладывают проксимальнее аневризмы, используя стандартную технику шитья. Если же предполагается длительное время реконструкции, например при вшивании про​теза над аортальным клапаном или при имплантации кондуита, то необходимо начать искусственное кро​вообращение с перфузией головного мозга. Протез поднимают вверх и медленно начинают перфузию через бедренную артерию или через канюлю, введен​ную в протез на уровне средней трети дуги аорты. Эвакуируют воздух из протеза, массируя в направле​нии аорты сосуды шеи. Протез пережимают прокси​мальнее анастомоза с ветвями дуги аорты и выходят на расчетный режим искусственного кровообраще-

ния, согревая больного. При этом градиент темпера​туры между теплоносителем и организмом больного не должен быть выше 7-10°С, а между ротоглоткой и прямой кишкой - не более 1,5- 2°С. Согревание боль​ного длиться дольше, чем его охлаждение. За это вре​мя можно выполнить как анастомоз в супрааннуляр-ной позиции, так и операцию Бенталла де Бона В этом случае для обеспечения защиты миокарда необ​ходимо дополнительно выполнить селективную ор-тоградную кардиоплегию через устья коронарных артерий.
Операцию заканчивают сшиванием между собой концов кондуита и протеза дуги аорты с последую​щим восстановлением кровотока по аорте и ушива​ния стенок аорты над протезами с дренированием парапротезного пространства в ушко правого пред​сердия.
Для экономии времени операции при реконструк​ции восходящей и дуги аорты мы предпочитаем вши​вать кондуит с реплантацией устьев коронарных ар​терий в бок протеза в период глубокого охлаждения больного на остановленном сердце. После этого при достижении температуры 14°С в прямой кишке про​изводим реконструкцию дуги аорты.
Операция «хобот слона»
По твердому убеждению кардиохирургов одни​ми из наиболее сложных операций в сердечно-со​судистой хирургии являются реконструкции аорты при тотальном ее расслоении (I типа по Де Бейки) или при аневризме всей аорты (мегааорта). Ввиду большей опасности для жизни больного аневриз​мы восходящего отдела и дуги аорты, первоначаль​но выполняют реконструкцию именно этих участ​ков аорты. Вторым этапом, при наличии показа​ний, проводят замену торакоабдоминальной аор​ты. Для облегчения формирования проксимально​го анастомоза при торакоабдоминальном протези​ровании в будущем лучше применить операцию «хобот слона». Суть ее состоит в том, что при про​тезировании дуги аорты в нисходящую аорту опус​кают свободный конец протеза длиной 5-10 см, который свободно находится в просвете аорты и к которому в последующем легко пришить конец протеза торакоабдоминальной аорты.
Основные этапы операции аналогичны таковым при протезировании дуги аорты с тем же обеспече​нием операций и аналогичным подключением аппа​рата искусственного кровообращения.
Перед анастомозированием протеза к одному из его концов подшивают толстую нить, после чего этот ко​нец инвагинируют внутрь протеза так, что остается 5-10 см наружной (неинвагинированной) части протеза.
Протез полностью погружают вниз в нисходящую аорту, оставляя место перегиба протеза на уровне пе​решейка аорты. Перед этим необходимо через про​свет аорты максимально низко вырезать ножницами отслоившуюся интиму-мембрану что обеспечит в бу​дущем кровоток как в истинном, так и в ложном про​светах аорты и исключит спинальные и почечные ос​ложнения после операции.
По периметру заворота протеза его фиксируют к аорте на уровне перешейка непрерывным обвивным швом полипропиленовой нитью 2/0 с иглами 26-30 мм. Заднюю и боковые стенки анастомоза дополни​тельно обшивают отдельными П-образными поли-
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пропиленовыми швами 2/0 на тефлоновых проклад​ках 10x5 мм, ибо остановить кровотечение из этих зон в будущем бывает крайне трудно.
Потягивая за нити, выходящие из просвета протеза, и помогая при этом пинцетом, в рану выводят боль​шую часть протеза, оставляя в аорте его меньшую часть длиной 5 -10 см.
В проекции ветвей дуги аорты овальным разрезом вырезают «окно» в протезе и имплантируют в него ветви дуги на единой площадке. Для шитья анастомо​за используют полипропиленовую нить 2/0 с боль​шими иглами (26-30 мм). Первый фиксирующий стежок накладывают у заднелевого края подключич​ной артерии и дистального угла выреза протеза. За​тем пришивают задний край протеза к аорте позади ветвей дуги аорты. Швы проводят с внутренней части протеза на аорту.
Эту часть анастомоза завершают у правого края бра-хиоцефального ствола, после чего другой нитью шьют переднюю стенку анастомоза от подключичной артерии «на себя». Вколы делают с протеза на аорту.
Закончив анастомоз, приступают к переключению артериальной магистрали с бедренной артерии на протез. Начинать перфузию через бедренную канюлю нельзя, ибо при токе крови через нее свободный ко​нец протеза в нисходящей аорте может завернуться. Для этого на уровне левой общей сонной артерии на

нижнюю часть протеза накладывают П-образный шов на тефлоновых прокладках, в центре которого скаль​пелем делают отверстие и вводят аортальную канюлю для перфузии, предварительно удалив ее из бедрен​ной артерии или подключив дополнительный отвод от артериальной магистрали. Протез с канюлей при​поднимают, голову больного опускают и медленно начинают подачу крови из аппарата искусственного кровообращения в протез и ветви дуги аорты, эвакуи​руя воздух. Проксимальнее канюли протез пережима​ют, и при согревании больного выполняют реконст​рукцию восходящей аорты, либо анастомоз с ней. Ранняя диагностика аневризм грудной аорты и тщательное выполнение всех этапов описанных оперативных вмешательств являются залогом ус​пешного лечения этого тяжелейшего контингента больных.
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Хирургическое лечение цереброваскулярной недостаточности: реальность и перспективы
С.В.Мартемьянов

П

роблема диагностики и лечения церебро​васкулярной недостаточности является в настоящее время одной из важнейших как в медицинском, так и в социальном плане для всех развитых стран мира. Достаточно сказать, что в Японии и Франции смертность от инсульта пре​вышает смертность от ишемической болезни серд​ца, а в Дании, Швеции, Польше, Югославии, Болга​рии она постоянно повышается. Заболеваемость инсультом в США, Финляндии, Китае, Италии, Шве​ции и Польше составляет от 165 до 264 на 100 000 населения. В Соединенных Штатах Америки еже​годно регистрируется около 500 000 новых ин​сультов. Официальные данные Минздрава России и Госкомстата свидетельствуют, что болезни системы кровообращения, куда относятся цереброваску-лярные заболевания, являются в последние годы основной причиной смертности взрослого населе​ния нашей страны. При этом они стали причиной летальных исходов в 36,7% в 1994-1995-х годах, лишь не намного уступая ишемической болезни сердца. В последующие годы отмечен абсолютный рост цереброваскулярных заболеваний, а ишеми-ческий инсульт занимает первое место среди при​чин стойкой утраты трудоспособности. В настоя​щее время заболеваемость инсультом в России в не​сколько раз превышает таковую в США и странах

Западной Европы. В нашей стране ежегодно проис​ходит более 400 000 свежих инсультов, летальность при которых превышает 35%. По заболеваемости мы находимся на «втором месте» в Европе, уступая только Болгарии. По данным АФедина, только в од​ной Москве ежедневно регистрируется от 80 до 120 новых инсультов.
Причины возникновения
В классическом исследовании сосудистых заболе​ваний головного мозга, опубликованном в 1976 г. Е.В.Шмидтом и соавт., было показано, что в 50,6% слу​чаев причиной их являются ишемические пора​жения, обусловленные атеросклерозом. Важ​нейшими факторами риска являются гиперлипиде-мия, артериальная гипертензия, сахарный диабет, ку​рение, злоупотребление алкоголем, гиподинамия, ожирение, мужской пол, неблагоприятная наследст​венность. К сожалению, в нашей стране отмечены до​полнительные факторы риска болезней системы кровообращения (БСК), в том числе цереброваску​лярных заболеваний. К ним относят хронический психоэмоциональный стресс, ухудшающееся мате​риальное положение, недостаточное финасирование лечебных учреждений, недоступность отдыха, ле​карств и медицинских услуг для широких слоев насе​ления.
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Причиной развития ишемического инсульта в 15-20% случаев служит эмболия внутримозговых
сосудов кардиогенного генеза. Имеются в виду не только классические случаи нарушения сердечного ритма при митральном стенозе, тромбозе левого предсердия, ревматические или септические вегета​ции на створках сердечных клапанов, но и такие ис​точники образования эмболов, как врожденные или приобретенные гипо- и акинетические зоны миокар​да левого желудочка, аневризма сердца, миксома, ате-росклеротические бляшки восходящего отдела аор​ты, при которых в ряде случаев даже предлагается проводить эндартерэктомию в условиях искусствен​ного кровообращения. Примерно в таком же числе случаев ишемический инсульт обусловлен гиперто​нической болезнью, приводящей вначале к функцио​нальным, а затем органическим изменениям внутри​черепных сосудов. Следует сказать, что и у этих боль​ных в значительном числе случаев выявляются так называемые гемодинамически незначимые «умерен​ные» или «малые» атеросклеротические поражения магистральных артерий головного мозга, чаще всего сонных артерий, отрицательное влияние которых на мозговой кровоток может суммироваться и приво​дить к ишемическим повреждениям.
Среди других причин острых нарушений мозгового кровообращения называют патологическую изви​тость сонных и позвоночных артерий, аортоар-териит, нарушения реологических и агрегационных свойств крови, в частности ускорение спонтанной аг​регации тромбоцитов, приводящей к атеротромбозу, что подтвердило исследование Hupparg Study, закон​ченное в 1999 г В литературе последних лет в разви​тии атеротромбоза определенная роль отводится ан-тифосфолипидному синдрому, приобретенному тромбофилическому дефекту, приводящему к коро​нарной и цереброваскулярной недостаточности, ок​клюзии периферических артерий. Об этом, в частно​сти, сообщает R. Bick из Далласа (США). В ряде случа​ев раннее развитие инсульта связывают с врожден​ными тромбофилическими состояниями (де​фицит протеина С, Лейденовская мутация), гиперго-моцистеинемией, другими генетическими дефекта​ми гемостаза. Очевидно, что даже успешно проведен​ное хирургическое вмешательство на сосудах, снаб​жающих головной мозг, не приведет в этих случаях к желаемым результатам в отдаленные сроки наблюде​ния без соответствующего медикаментозного лече​ния. Нужны современные лабораторные методы диа​гностики, адекватная консервативная терапия, невоз​можные в настоящее время в условиях отечественно​го здравоохранения.
Если изучение хронической цереброваскулярной недостаточности, связанной с поражением артерий, ведется весьма интенсивно, то нарушению венозной церебральной гемодинамики посвящено не так мно​го работ. С внедрением в клиническую практику со​временных неинвазивных методов визуализации, в частности магнитно-резонансной венографии, стало возможным выявлять врожденную гипоплазию внутричерепных венозных синусов, их тром​боз и постромботические изменения, сдавление яремных вен на шее гипертрофированными кива-тельными мышцами. Перфузионная томосцинтигра-фия с радиофармпрепаратом выявляет при этом до​стоверное уменьшение перфузии головного мозга в соответствующих зонах. Клинически это проявляет-

ся симптомами хронической дисциркуляторной эн​цефалопатии, трудно поддающейся лечению. Таким пациентам показано, наряду с общепринятым, лече​ние антикоагулянтами, флеботоническими средства​ми. Это возможно лишь при точной постановке диа​гноза с помощью аппаратуры, отличающейся высо​кой стоимостью и выпускаемой, к сожалению, только за рубежом.
Основной причиной цереброваскулярной недостаточности и прежде всего ишемичес​кого инсульта являются атеросклеротичес​кие сужения и окклюзии магистральных ар​терий головного мозга, расположенные в облас​ти шеи. Они наблюдаются, по сводной статистике, примерно у 30-40% больных. Но истинное распро​странение этих поражений остается неизвестным, так как большинство пациентов остаются в поле зрения неврологов, а сплошная визуализация сосу​дов, во всяком случае в нашей стране, пока еще не​возможна. Тем не менее инструментальное иссле​дование с помощью ангиографии или ультразвуко​вого ангиосканирования позволяет сказать, что среди всех поражений артерий, расположен​ных экстракраниально, почти 60% приходит​ся на область каротидных бифуркаций. Имен​но в этой области атеросклеротические бляшки на​иболее склонны к таким осложнениям, как интра-муральные кровоизлияния, изъязвления и атеро-тромбоз. Это приводит к артерио-артериальной эмболизации внутримозговых сосудов с развитием ишемических очагов в веществе головного мозга. Такой механизм транзиторных ишемических атак и инсульта встречается наиболее часто.
Диагностика и лечение
Первые попытки реконструкций магистральных артерий головного мозга предприняты именно на сонных артериях, а каротидная эндартерэктомия остается в настоящее время одной из самых рас​пространенных сосудистых операций в мире.
Считается, что впервые каротидную реконструк​цию выполнили в Аргентине в 1951 г. R. Саггеа и соавт. De Bakey М. в 1953 г. и Eastcott H. и соавт. в 1954 г. про​вели успешные операции на бифуркации сонной ар​терии по поводу атеросклеротического стеноза. В по​следующем, как это часто бывает, количество выпол​няемых операций в США и других странах стало еже​годно стремительно возрастать вплоть до 1986 г., ког​да проявились разногласия между хирургами и не​врологами по поводу показаний к каротидной эндар-терэктомии при асимптомном течении, а количество послеоперационных осложнений превысило допус​тимый уровень. Потребовались многоцентровые ис​пытания этой операции, чтобы доказать ее эффек​тивность, выработать четкие показания. Наиболее из​вестные из них NASCET, ECST, проведенные в Север​ной Америке и Европе.
В настоящее время в США, стране, с которой мы традиционно привыкли сопоставлять Россию, вы​полняется примерно 450 каротидных эндартерэкто-мий на 1 млн жителей. К сожалению, количество опе​раций, проводимых в нашей стране, в десятки раз меньше. И здесь видится несколько причин. Во-пер​вых, это недостаточная информированность широ​кого круга невропатологов, кардиологов, терапевтов, других специалистов о значении в развитии инсульта атеросклеротических поражений каротидных би-
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фуркаций. Факторы риска цереброваскулярных забо​леваний и ишемической болезни сердца, о хирурги​ческом и интервенционном лечении которой знает, кажется, сегодня каждый врач, идентичны. Крупней​шие авторитеты в каротидной хирургии, такие как А. Imparato, N.RHertzer, А.И.Покровский, Ю.В.Белов и др. показали, что поражение коронарных артерий при атеросклеротическом каротидном стенозе встреча​ется от 37 до 50% случаев, не говоря уже о больных с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей, аневризмой аорты, где подобные соче-танные поражения встречаются не менее часто. Не​смотря на это, практические врачи не уделяют долж​ного внимания поражениям сонных артерий, сосре​дотачиваясь на диагностике и лечении только того заболевания системы кровообращения, с которым пациент обратился.
Второй причиной, на наш взгляд, является слож​ность самой постановки вопроса об оперативном ле​чении больного, который в момент контакта с ангио-хирургом чувствует себя неплохо после перенесен​ной транзиторной атаки, малого инсульта или вооб​ще асимптомен. Но даже у «асимптомных» больных при целенаправленном расспросе или осмотре не​вропатолога выявляются симптомы цереброваску-лярной недостаточности. Следует сказать, что и сам термин «асимптомный» весьма условен и предпола​гает отсутствие на стороне поражения сонной арте​рии острого неврологического дефицита на протя​жении 6 мес до момента осмотра пациента. Дело в том, что операции на магистральных артериях голо​вного мозга изначально направлены именно на про​филактику ишемических повреждений головного мозга. Попытки оперировать в острой стадии мозго​вого инсульта при наличии грубого неврологическо​го дефицита и комы предпринимались многими хи​рургами, но сопровождались высокой летальностью и не приводили к существенному улучшению невро​логического статуса при наличии в веществе голо​вного мозга обширных участков ишемического раз​мягчения.
Вопрос о показаниях к каротидной эндартерэк-томии до настоящего времени окончательно не ре​шен, в особенности при асимптомном течении. При грубом неврологическом дефиците после пе​ренесенного инсульта каротидная эндартерэкто-мия представляется малооправданным вмешатель​ством. Экспериментальные исследования доказали, что при сужении диаметра сонной артерии на 60% и более уменьшается перфузия соот​ветствующей гемисферы головного мозга. Иными словами, сужение становится гемодинами-чески значимым. При этом в нашей стране мы ис​ходим из определения степени стеноза по сравне​нию с постстенотическим просветом внутренней сонной артерии, как это было определено в иссле​довании NASCET. Таким образом, при асимптомном каротидном стенозе 60% диаметра и более каро​тидная эндартерэктомия показана и ее следует предпочесть консервативной терапии. В особенно​сти это относится к пациентам, у которых при ком​пьютерной томографии головного мозга выявля​ются «немые» ишемические очаги в веществе голо​вного мозга на ипсилатеральной стороне, свиде​тельствующие о нестабильности атеросклеротиче-ской бляшки. Абсолютным показанием для ка​ротидной эндартерэктомии считаются тран-

зиторные ишемические атаки на фоне стено​за сонной артерии 70% и более. Что касается па​циентов с ишемическим инсультом, то здесь под​ход к хирургическому лечению дифференцирован. При легко и умеренно выраженном неврологичес​ком дефиците на фоне стеноза 70-99% каротидная эндартерэктомия может быть проведена спустя 2-3 нед после начала эпизода при отсутствии оча​гов ишемического размягчения головного мозга. В противном случае операция должна быть отложена до 6—8 нед для профилактики возможного гемор​рагического инфаркта мозга. Но здесь следует учи​тывать один важный момент, на который в России, на наш взгляд, не обращают должного внимания.
Комитет по инсульту Американской Ассоциации кардиологов в 1989 г. опубликовал рекомендации, согласно которым суммарный риск инсульта и смерти во время операции у бессимптоных боль​ных не должен превышать 3%, у пациентов, опери​руемых по поводу транзитная эшемическая атако (ТИА) - 5%, инсульта - не более 7% и оперируемых в связи с каротидным рестенозом - не более 10%. В противном случае следует предпочесть консерва​тивную терапию.
К факторам риска неблагоприятного исхода опе​рации относят артериальную гипертензию, сахар​ный диабет, наличие ишемической болезни серд​ца, высокое расположение каротидной бифурка​ции, ишемический инсульт в анамнезе. Считается, что следует воздержаться от операции при низкой ожидаемой продолжительности жизни, обуслов​ленной другими болезнями, возрасте пациента старше 79 лет. Однако в последнее время появи​лись убедительные сведения об успешном исходе операций и у более пожилых больных. Высказыва​ется мнение, что каротидная эндартерэктомия предпочтительнее консервативной терапии у жен​щин только при стенозе 90% и более диаметра со​суда. Что касается оперативного лечения па​циентов с так называемыми малыми и сред​ними стенозами сонных артерий, то убеди​тельных доказательств преимущества каро​тидной эндартерэктомии перед консерватив​ной терапией не получено. В этих случаях сле​дует подходить к хирургическому лечению избира​тельно, учитывая наличие очаговой неврологичес​кой симптоматики на стороне гетерогенной или изъязвленной бляшки, опыт клиники и личный опыт хирурга.
Стандартом в визуализации каротидного стеноза остается ангиография (магнитно-резонансная, ди-гитальная субтракция по Сельдингеру). Однако во многих специализированных клиниках успешно проводятся операции на основании только резуль​татов дуплексного ангиосканирования, с помощью которого можно определить не только степень су​жения артерии, но и установить эхоструктуру ате-росклеротической бляшки. Считается, что эхонега-тивные, гетерогенные мягкие бляшки, создающие наименьший эффект отражения ультразвуковых колебаний, наиболее часто приводят к артерио-ар-териальной эмболизации внутримозговых сосу​дов. Безусловно, ультразвуковое исследование мож​но считать сегодня скриннинговым методом диа​гностики. Однако оно не позволяет визуализиро​вать поражения интракраниальных ветвей, кото​рые наблюдаются в 15 -18% случаев всех пациентов
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с цереброваскулярной недостаточностью, «тан​дем-стенозы», проксимальные отделы ветвей дуги аорты. Вероятно, и здесь необходим взвешенный подход к использованию всех инвазивных и неин-вазивных методов инструментального исследова​ния, имеющихся в распоряжении сосудистого хи​рурга.
Важным моментом выполнения оперативного вмешательства на сонной артерии является кон​троль за адекватностью перфузии головного мозга в момент пережатия сосуда. И хотя сре​ди основных причин неврологических осложне​ний во время операций называют технические по​грешности, эмболизацию артерий головного моз​га, тромбоз, неустойчивую гемодинамику, было предложено много методов контроля мозгового кровотока. Среди них один из старейших - запись электроэнцефалограммы. Появление медленных волн указывало на развивающуюся «ишемию от пе​режатия». В последующем стали использовать за​пись вызванных соматосенсорных потенциалов, транскраниальную оксиметрию, регистрацию ли​нейной скорости кровотока по средней мозговой артерии с помощью транскраниальной допплеро-графии. Доказано, что снижение ее менее 20 см в секунду свидетельствует о неадекватности крово​снабжения мозга. Самым распространенным мето​дом контроля за адекватностью перфузии мозга стало интраоперационное измерение ретроград​ного давления в виллизиевом круге. Большинство авторов считают, что при давлении 50 мм рт. ст. и более пережимать сонную артерию безопасно да​же при окклюзии контралатеральной сонной арте​рии. Учитывая исходную разницу в системном ар​териальном давлении у разных пациентов, было введено понятие индекса ретроградного артери​ального давления, который, по мнению А.В.По​кровского, не должен быть ниже 0,4.
При всех методах контроля в случае неадекват​ной перфузии головного мозга показано введение временного внутрипросветного шунта в сонную артерию. Вместе с тем использование шунта само по себе далеко не безопасная манипуляция, сущест​венно ограничивающая действия хирурга при уда​лении атеросклеротической бляшки, приводящая в ряде случаев к травме интимы и дислокации атеро-тромботических масс с поверхности бляшки в про​свет внутренней сонной артерии. Попыткой сузить показания для применения шунта стало проведе​ние оперативного вмешательства под местной или проводниковой анестезией, горячим сторонником которой являлся известный американский сосуди​стый хирург A. Imparato. Действительно, тест-ок​клюзия на протяжении 4 мин позволяет у подавля​ющего большинства больных выявить достаточ​ную толерантность головного мозга к пережатию сонной артерии. Но и здесь может возникнуть ряд проблем. Как показал один из самых больших в на​шей стране опыт отделения хирургии магистраль​ных сосудов Института хирургии им. А.В.Вишнев-ского РАМН, некоторые больные не выдерживали даже одной минуты пробного пережатия сонной артерии , а у других, наоборот, неврологические расстройства возникали спустя 10 минут и более после пережатия сонной артерии, когда выполня​ется самый ответственный момент операции. Вве​дение шунта в это время, переход на общее обезбо-

ливание значительно осложняет ситуацию. Кроме того, у пациентов на фоне регионарной анестезии может возникнуть излишнее эмоциональное на​пряжение, приводящее к нежелательному подъему артериального давления. Может быть в значитель​ной степени поэтому, стремясь избежать осложне​ний, многие хирурги, особенно за рубежом, ис​пользуют шунт рутинно, вводя его сразу после рас​сечения стенки сонной артерии. Пережатие сон​ных артерий и введение шунта целесообразно про​водить на фоне умеренной артериальной гипер-тензии в пределах 20-30 мм рт. ст. от исходного ар​териального давления, если до операции у пациен​та наблюдалась нормотензия. Наоборот, другие хи​рурги никогда не используют шунт, считая, что главное в каротидной хирургии — это скорость вы​полнения операции, минимальное время пережа​тия сонной артерии. Во всяком случае, организо​ванных многоцентровых испытаний каротидной эндартерэктомии с шунтом и без шунта к настоя​щему времени проведено не было. Обобщая опыт многочисленных публикаций по этому вопросу, А. Mansour и W.Baker считают, что в зависимости от методов контроля внутрипросветный шунт требу​ется в 10-20% случаев. Если бригада хирургов обла​дает достаточным опытом в каротидной хирургии, безопаснее оперировать с шунтом при низком рет​роградном давлении в сонной артерии, окклюзии контрлатеральной сонной артерии, расширенной эндартерэктомии из сосуда, требующей достаточ​ного времени и вшивания продленной заплаты, не​давно перенесенном остром неврологическом де​фиците.
Методика хирургического вмешательства Техника классической эндартерэктомии из продольного разреза артерии достаточно хорошо описана в многочисленных публикациях. Важна специальная укладка больного с приподнятым го​ловным концом стола и несколько запрокинутой кзади головой. После рассечения кожи и мягких тканей по ходу переднего края кивательной мышцы ассистент растягивает рану в краниальном направ​лении двумя тупыми крючками. Это позволяет зна​чительно продлить доступ вверх. Проводится моби​лизация сонных артерий. Этот маневр следует про​водить очень осторожно, не стремясь полностью выделять область бифуркации, что может привести к дислокации рыхлой части атеросклеротической бляшки или пристеночного тромба. Важнейшим моментом операции - надежная фиксация дисталь-ного конца интимы. При правильном попадании в слой, подлежащий удалению, который располагает​ся по линии расположения наружной эластической мембраны, дистальная часть интимы как бы «сходит на нет», что проверяется легкими прикосновения​ми кончика инструмента или гидравлической про​бой. В ряде случаев этого не происходит и отсепа-рованный слой тянется в дистальную часть сонной артерии. Удалять его во что бы то ни стало, вслепую, ни в коем случае не следует. Нужно осторожно пе​ресечь эту ткань в поперечном направлении и фик​сировать к адвентиции единичными П-образными или непрерывным швом нитью 6-0 или 7-0, завязав узлы снаружи. Большинство сосудистых хирургов закрывают артериотомическое отверстие с помо​щью заплаты из аутовены, взятой с бедра, или ис​пользуют современные синтетические материалы.
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Считается, что такой способ имеет преимущества перед глухим швом стенки сосуда в отдаленном пе​риоде в плане развития рестеноза сонной артерии.
Альтернативой классической каротидной эндар-терэктомии является эверсионная эндартерэк-томия, предложенная Van Maele и Chevalier, мето​дики которых различаются направлением эверсии атеросклеротической бляшки. Горячим сторонни​ком этой операции является известный немецкий хирург D. Raithel из Клиники сосудистой и эндова-скулярной хирургии муниципальной больницы г. Нюрнберга, выполняющий ее рутинно. При этом устье внутренней сонной артерии отсекается пол​ностью, проводится эверсионная эндартерэкто-мия, эндартерэктомия из общей сонной артерии с последующей реимплантацией устья в общую сон​ную артерию с созданием широкой бифуркации. Следует отметить некоторые обязательные техни​ческие детали этой операции. После выделения общей и наружной сонных артерий внутривенно вводится гепарин, накладываются мягкие зажимы на общую и наружную сонные артерии и мобили​зация внутренней сонной артерии на необходи​мую длину для проведения адекватной эндарте-рэктомии выполняется уже на остановленном центральном кровотоке. Это позволяет исключить возможную эмболизацию внутримозговых сосу​дов из области атеросклеротической бляшки. За​тем производится собственно эндартерэктомия методом выворачивания с помощью двух пинце​тов. В подавляющем большинстве случаев удается удалить бляшку «чисто». Редко приходится акку​ратно подсекать интиму по окружности в месте ее плотного прикрепления. Иногда трудно сделать окончательный вывод о состоянии дистального конца интимы. Тогда артерию вновь возвращают в исходное состояние и проводят ангиоскопию. При наличии интимального «порога» или флота​ции дистального конца интимы выполняют резек​цию внутренней сонной артерии с замещением ее протезом типа GORETEX диаметром 6 мм. Выпол​няется эндартерэктомия из общей сонной арте​рии. Проксимальный участок интимы отсекается циркулярно на подведенном под нее зажиме или диссекторе. Важнейшим моментом при выполне​нии как классической, так и эверсионной эндарте-рэктомии является последовательность снятия за​жимов с сосудов. Вначале освобождается клемма с внутренней сонной артерии, что позволяет вы​мыть из ее просвета мелкие тромбы, воздух и ос​татки бляшки. Затем внутренняя сонная артерия пережимается нежным инструментом (пинцетом) тотчас ниже бифуркации. Освобождается наруж​ная и общая сонная артерии и через несколько сердечных циклов включается кровоток по внут​ренней сонной артерии. Эверсионная эндартерэк​томия в руках опытных хирургов позволяет до​биться очень хороших результатов. По данным Клиники Нюрнберга (Германия), на несколько де​сятков тысяч каротидных эндартерэктомий сум​марный риск интраоперационного инсульта и смерти в ближайшем послеоперационном перио​де составил всего 0,6 %. Вместе с тем при наличии распространенной кальцинированной бляшки требуется значительная мобилизация внутренней сонной артерии и тогда контроль за состояние дистального конца интимы представляется про-

блематичным. Выполнение резекции и протезиро​вания сосуда требует дополнительного времени, что сводит практически на нет основное преиму​щество эверсионной техники - быстроту. Дейст​вительно, когда время пережатия сонной артерии составляет 8-12 мин хирургу в подавляющем большинстве случаев не надо прибегать к времен​ному шунтированию даже на фоне поражения контралатеральной сонной артерии. В наших ус​ловиях наличие ограниченной атеросклеротичес​кой бляшки в области каротидной бифуркации яв​ляется скорее исключением, чем правилом. Поэто​му наиболее взвешенным подходом представляет​ся разумное сочетание классической и эверсион​ной эндартерэктомий. Последняя предпочтитель​на при небольшом диаметре сонной артерии, со​четании ее с патологической извитостью, которая может быть одновременно легко устранена. Перед пережатием сонной артерии внутривенно вводят гепарин (5-7,5 тыс. ед.) без последующей нейтра​лизации или протамин.
Некоторые хирурги в Америке и Западной Евро​пе предлагают рутинный интраоперационный ин​струментальный контроль за «чистотой» эндарте​рэктомий, используя для этого ангиографию, анги​оскопию или ультразвуковое исследование. Однако это требует дополнительного времени и использо​вания дорогостоящей аппаратуры.
При выполнении операции под местной анесте​зией развитие острого неврологического дефици​та можно выявить без особого труда. При выполне​нии операции под общим обезболиванием следует убедиться в отсутствии осложнений пока больной находится на операционном столе. Если в процес​се пробуждения у пациента отмечаются моно- или гемипарез, используют срочную ангиографию с последующей эксплорацией и устранением при​чин осложнения, если это необходимо и возможно (тромбэктомия, резекция с протезированием сон​ной артерии). При внутримозговой эмболизации сосудов или ишемии от пережатия проводят соот​ветствующую консервативную терапию, направ​ленную на улучшение реологических свойств кро​ви, метаболизма мозговой ткани, предупреждение отека мозга (диуретики, глюкокортикоиды, ноот-ропы, пентоксифиллин, барбитураты), строго кон​тролируют уровень артериального давления. По​сле выписки из клиники, которая при неосложнен-ном течении возможна уже через несколько дней, пациентам назначаю на длительный период дезаг-реганты (аспирин, плавике).
Среди других осложнений каротидной эндарте​рэктомий отмечаются парезы черепно-мозговых нервов (от 5,5 до 13%). Чаще всего повреждаются подъязычный, языкоглоточный нервы, глоточное сплетение. Это может наблюдаться при высоком расположении каротидной бифуркации, участка патологической извитости сонной артерии. Как правило, данное осложнение является следствием сдавления и тракции нервных стволов при грубых манипуляциях. Назначают средства и процедуры, улучшающие проводимость по нервной ткани (прозерин, галантамин, физиолечение, рефлексои-глотерапию). Гематомы в области раны наблюда​ются примерно в 5 - 6,5% случаев. Обширные гема​томы требуют немедленной эксплорации и тща​тельного гемостаза.
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Отдаленные результаты каротидной эндартерэк-томии хорошие. Среднегодовой риск развития ин​сульта на оперированной стороне, по данным луч​ших статистик, составляет не более 0,5-0,6%. По результатам кумулятивного анализа спустя 10 лет после операции 85-88% больных остаются свобод​ными от острого неврологического дефицита на ипсилатеральной стороне.
В отношении рестенозов сонной артерии дан​ные литературы весьма противоречивы. Частота их развития составляет от 1 до 13%. Такой разброс данных связан, вероятно, с точностью соблюдения протокола наблюдения за пациентами. Чаще всего причиной рестеноза служит развитие фиброзно-интимальной пролиферации. Большинство авто​ров сходятся во мнении, что повторное оператив​ное вмешательство показано не более чем в 1-3% случаев и только при возникновении на ипсилате​ральной стороне преходящего или стойкого не​врологического дефицита. В этих случаев выпол​няется резекция суженного участка артерии с заме​щением синтетическим протезом или баллонная ангиопластика со агентированием, что более пред​почтительно в силу малой травматичности и опас​ности повреждения сосудов и нервных стволов. Ре​зультаты подобной манипуляции практически не отличаются от результатов хирургического вмеша​тельства.
Вообще транслюминарная баллонная анги​опластика сонных артерий была предложена в качестве альтернативы каротидной эндартерэкто-мии у больных с высоким риском развития ослож​нений или летального исхода. Это относится к па​циентам с выраженным поражением коронарного русла, сердечной недостаточностью, другими со​путствующими заболеваниями. Ангиопластика на​шла свое применение у пациентов с поражением сонных артерий после лучевой терапии по поводу злокачественных опухолей области шеи, при высо​ком расположении каротидной бифуркации, ок​клюзии контралатеральной сонной артерии. Опуб​ликованы результаты первых испытаний ангиопла​стики сонных артерий, согласно которым суммар​ный риск инсульта и смерти во время манипуляции составил от 0 до 8,2%. Впервые ангиопластика сон​ной артерии была выполнена Kerber в 1980 г. Глав​ная причина развития интраоперационного не​врологического дефицита - внутримозговая эмбо-лизация сосудов частицами атеросклеротической бляшки из области бифуркации. Это подтвердили несколько исследований безопасности ангиоплас​тики по сравнению с каротидной эндартерэктоми-ей, в частности CAVATAS.
Сегодня существуют 3 различных подхода к защите мозга во время процедуры. Первый - использование баллона для дистальной окклюзии внутренней сон​ной артерии. Второй метод - использование специ​ального фильтра, располагаемого дистальнее атеро​склеротической бляшки. В третьем случае применя​ют временную окклюзию общей сонной артерии. Возможна имплантация саморасширяющегося стен-та ( Wallstent) в сонную артерию без предваритель​ной ее дилатации, что, по мнению сторонников та​кой методики, снижает риск эмболизации внутри-мозговых сосудов. Дилатацию и доставку стентов осу​ществляют путем пункции бедренной артерии, пле​чевым доступом или непосредственно через сонную

артерию. Наибольшим опытом ангиопластики и стентирования сонных артерий обладают F. Veith из Нью-Йорка, D. Raithel из Нюрнберга, в нашей стране - Б.Г. Алекян из НЦССХ им. А.Н.Бакулева. Несмотря на кажущиеся преимущества баллонной ангиопластики, окончательные испытания ее эффективности и безо​пасности по сравнению с каротидной эндартерэкто-мией не проведены. Манипуляция требует дорого​стоящего оборудования и высокой квалификации медицинского персонала. Поэтому в России в насто​ящее время она не может быть рекомендована к ши​рокому использованию.
В отношении хирургической тактики у пациен​тов с мультифокальным атеросклеротическим по​ражением различных сосудистых бассейнов чет​ких установок до настоящего времени не вырабо​тано. Одномоментные операции на сонных арте​риях и коронарном русле рекомендуются при на​личии выраженного стеноза сонной артерии более 70% диаметра и транзиторными ишемическими атаками на этой стороне в сочетании с поражени​ем ствола левой коронарной артерии, множествен​ном поражении сосудистого русла, низком функ​циональном классе ИБС. При асимптомном стено​зе сонной артерии первым этапом рекомендуется АКШ. Вместе с тем некоторые хирурги, имеющие большой опыт хирургического лечения ишемичес-кой болезни сердца и каротидных стенозов, напри​мер Т. Terramani из Лос-Анджелеса или R. Hetzer из Берлина, отстаивают одномоментную реваскуля-ризацию даже при асимптомном течении стеноза сонной артерии. При этом каротидная эндартерэк-томия может выполняться в условиях умеренной гипотермии после наложения дистальных анасто​мозов шунтов с коронарными артериями. При со​четании симптомного стеноза и поражения арте​рий нижних конечностей первым этапом выпол​няется каротидная эндартерэктомия, спустя не​сколько дней - реконструкция артерий нижних конечностей. При тяжелой ишемии нижних конеч​ностей и симптомном стенозе сонной артерии возможна одномоментная реконструкция. В этих случаях операцию целесообразно проводить двумя бригадами хирургов, что позволяет не увеличивать общее операционное время у этих тяжелых боль​ных. Так или иначе, накопленный сегодня опыт подсказывает преимущественно этапный путь ре​конструкций различных сосудистых бассейнов, отличающийся меньшим количеством летальных исходов и тяжелых осложнений
Камнем преткновения не только для ангиохирур-гов, но и для неврологов остается окклюзия внут​ренней сонной артерии, которая более чем в 80% случаев осложняется развитием острого наруше​ния мозгового кровообращения. Компьютерная томография головного мозга, проводимая этим больным, показывает, что в подавляющем боль​шинстве случаев локализация ишемических очагов свидетельствует об эмболической природе разви​тия инсульта при развивающемся атеротромбозе внутренней сонной артерии. Часть больных пере​живает момент окклюзии сосуда с легко или уме​ренно выраженной очаговой неврологической симптоматикой или остаются асимптомными. Тем не менее дефицит кровообращения в испсилате-ральной гемисфере приводит к развитию хрониче​ской дисциркуляторной энцефалопатии, а срыв
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компенсаторных механизмов, поражение контра-латеральной сонной артерии, нарушения систем​ной гемодинамики могут привести к развитию ин​сульта. Еще в 1951 г. Fisher предположил возмож​ность улучшения мозгового кровотока у этих боль​ных путем перемещения части крови из бассейна наружной сонной артерии в бассейн среднемозго-вой. Потребовалось 16 лет для осуществления этой идеи, когда в 1967 г. M.G. Yasargil и соавт. выполнили операцию по созданию экстра-интракрани-алыгого анастомоза между ветвью наружной сонной артерии и корковой ветвью средне-мозговой (ЭИКМА). Затем последовал период ув​лечения этой операцией. Тогда казалось, что про​блема решена. Но опубликованные результаты многоцентрового испытания операции в 1984 г. MThomas и в 1986 г. H.J.M.Barnett показали, что ЭИКМА не имеет преимуществ по сравнению с консервативной терапией в предупреждении ише-мического инсульта в отдаленные сроки наблюде​ния. Это привело к почти полному забвению опе​рации в целом ряде стран. В настоящее время она выполняется по строгим показаниям лишь в не​многих клиниках, в том числе в России. Для про​гнозирования эффекта операции предлагались ме​тодика измерения давления в центральной арте​рии сетчатки, определения регионарного мозгово​го кровотока по клиренсу ингаляционного Хе-133-Е.Б.Куперберг и соавт. использовали определение церебрального перфузионного резерва с помо​щью транскраниальной допплерографии на фоне гиперкапнической пробы, что позволило улучшить ближайшие результаты операции. По данным дру​гих авторов, наличие ретроградного кровотока по глазничному анастомозу на стороне окклюзии, оп​ределяемого с помощью ультразвукового доппле-ровского исследования, уже свидетельствует о не​достаточном кровоснабжении мозга через систему внутричерепных коллатералей и служит показани​ем для операции. Естественно, ЭИКМА не показан в случае обширных ишемических повреждений ве​щества головного мозга и грубом неврологическом дефиците. Замечено, что после создания ЭИКМА улучшается качество жизни пациентов на фоне проводимой консервативной терапии. Наконец, эта операция нашла свое место в хирургическом лечении бикаротидных поражений. Окклюзия сон​ной артерии в большинстве зарубежных клиник не расценивается сегодня как фактор риска развития ишемического инсульта во время коротидной эн-дартерэктомии. Тем не менее у некоторых больных продолжительное пережатие сонной артерии при окклюзированной контралатеральной может по​влечь за собой развитие очаговой неврологичес​кой симптоматики. В этих случаях ЭИКМА прово​дится в качестве первого этапа хирургического ле​чения, затем - каротидная эндартерэктомия. В от​даленные сроки после операции отмечено значи​тельное возрастание скорости кровотока по шунту при правильных показаниях к операции.
Технически операция проводится путем костно​пластической трепанации в теменно-височной обла​сти на стороне окклюзированной сонной артерии. На внутренней стороне кожно-фасциального лоску​та с помощью микрохирургической техники выделя​ется теменная или лобная ветви поверхностной ви​сочной артерии. Затем мобилизуется пригодная для

анастомозирования корковая ветвь среднемозговой артерии. Сам анастомоз выполняется при значитель​ном увеличении по типу конец в бок. Были предложе​ния накладывать так называемый высокопроизводи​тельный шунт между стволом среднемозговой арте​рии и наружной сонной артерией с помощью транс​плантата из лучевой артерии. Однако такая операция технически очень сложна. Возможен стойкий спазм лучевой артерии, приводящий к тромбозу. В настоя​щее время требуется новый анализ результатов ЭИК​МА, чтобы сделать окончательные выводы. Как уже было сказано выше, одной из причин на​рушения кровоснабжения мозга является патоло​гическая извитость сонных артерий. Она мо​жет быть как врожденной, обусловленной несоот​ветствием длины развивающихся сосудов шеи и со​ответствующего отдела позвоночника, так и при​обретенной, чаще встречающейся у больных с ар​териальной гипертензиеи и атеросклеротическим процессом. Судить об истинной распространенно​сти данной мальформации не представляется воз​можным. Использование современных неинвазив-ных методов визуализации, таких, как магнитно-резонансная ангиография, показывает, что патоло​гическая извитость даже при начальных проявле​ниях мозговой сосудистой недостаточности встре​чается примерно в 25% случаев.
По анатомическому строению различают удлине​ния сонных артерий в виде собственно извитости (С-или S-образной формы), перегибов или ангуляций и петель. В случае образования острого угла на протя​жении сонной артерии отчетливо визуализируется так называемый септальный стеноз, возникающий в результате втяжения одной из стенок сосуда внутрь его просвета. Степень стеноза при этом может дости​гать 50-60%, что позволяет большинству авторов считать этот вид мальформации наиболее опасным в плане развития ишемического инсульта. Вместе с тем механизм нарушения мозгового кровообращения при патологической извитости достаточно сложен. Компьютерная томография вещества головного моз​га позволяет выявить на стороне измененной сонной артерии мелкие кистозные полости диаметром 2-3 мм или типичные ишемические очаги с вовлечением серого вещества головного мозга, свидетельствую​щие о бывшей эмболизации сосудов головного мозга. При этом высказывается мнение о возможности об​разования короткоживущих эмболов из агрегатов форменных элементов крови, фибрина, в результате турбуленции потока именно в местах деформации сонных артерий. Вместе с тем возможно на фоне из​витости сонных артерий существование иного ис​точника внутримозговой эмболизации, например атеросклеротических бляшек, расположенных в вос​ходящей аорте или в сердце при наличии вегетации на клапанах, миксоме, гипо- или акинетических зон в полости левого желудочка, преходящих или стойких нарушениях ритма.
Высказывается мнение, что причиной нарушений мозгового кровотока является не сама мальформация сосуда, а атеросклеротическое поражение устья арте​рии, зачастую встречающиеся вместе. Так или иначе, подходить к вопросу о хирургическом лечении маль​формации сонных артерий нужно взвешенно, ис​ключив другие возможные источники эмболизации. Однофотонная эмиссионная компьютерная томо​графия с радиофармпрепаратом 99nvj-c_TeoKCHMOM
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показывает на стороне выраженной извитости внут​ренней сонной артерии снижение регионарного мозгового кровотока в корковых отделах ипсилате-рального полушария головного мозга, разрешающее​ся под влиянием консервативной терапии или ус​пешно проведенного оперативного вмешательства. Следует отметить, что мозговой кровоток страдает в большей степени при наличии сопутствующей арте​риальной гипертензии, нарушении реологических и агрегационных свойств крови. Представляется суще​ственным в генезе недостаточности мозгового кро​вообращения при мальформациях сонных артерий и врожденные аномалии виллизиева круга в виде пе​редней или задней трифуркации, гипоплазии или ок-клюзионно-стенотического поражения вертеброба-зиллярного бассейна или интракраниальных ветвей внутренней сонной артерии.
Диагностика патологической извитости сонных артерий основана на тщательном неврологичес​ком исследовании и дополнительных методах ис​следования. Непрерывноволновая допплерогра-фия позволяет выявить усиление частоты отражен​ного сигнала в месте мальформации, а дуплексное сканирование с картированием потока крови дает возможность оценить вид поражения. Вместе с тем высокорасположенные перегибы и петли, как пра​вило, недоступны для ультразвукового сигнала, по​этому в подобных случаях основным методом диа​гностики остается рентгеноконтрастная ангиогра​фия. Безусловно, предпочтительнее выглядят диги-тальная субтракционная ангиография или магнит​но-резонансная ангиография. Алгоритм исследо​вания пациентов с мальформациями сонных арте​рий сегодня представляется неполным без магнит​но-резонансной томографии вещества головного мозга и его перфузионной томосцинтиграфии с радиофармпрепаратом.
Основная масса пациентов с мальформациями сонных артерий продолжает лечиться сегодня у невропатологов. Показания к оперативному лече​нию возникают при появлении на стороне маль​формации транзиторных ишемических атак в бас​сейне средней мозговой артерии, малого инсульта или стойких симптомов хронической церебровас-кулярной недостаточности, торпидной к консерва​тивной терапии.
Было предложено несколько способов устране​ния мальформации сонных артерий, некоторые из которых, например, редрессация сосуда и подши​вание его к кивательной мышце, имеют лишь исто​рическое значение. Е. Hurwitt в I960 г. предложил резекцию измененного участка артерии с анасто​мозом конец в конец. Последователи метода спра​ведливо считают, что он позволяет радикально уст​ранить участок сосуда с микроаневризмами и деге​неративными изменениями. Однако при высоко расположенных мальформациях этот способ тех​нически сложен, а иногда и вовсе неприемлем из-за отсутствия контроля в случае кровотечения. Техни​чески проще выполняется реимплантация устья мобилизованной внутренней сонной артерии по типу «конец в бок» более проксимально в общую сонную артерию. Разновидностью метода служит способ реимплантации внутренней сонной арте​рии на прежнее место после резекции избытка со​суда, предложенный литовским хирургом П. Пау-люкасом. Важным моментом операции является до-

статочная мобилизация сосуда на всем протяжении от устья, включая область мальформации, для чего чрезвычайно прецизионно следует подсекать со​единительнотканные и рубцовые тяжи по ходу со​суда. При этом существует опасность повреждения дегенеративно измененной стенки артерии, места​ми выбухающей наружу в виде микроаневризм.
Следует всячески избегать травматизации окружаю​щих нервов (подъязычного, языкоглоточного) и осо​бенно глоточного сплетения, для чего приходится мобилизовать сосуд под ними в краниальном направ​лении, приподнимая нервные структуры единой дер​жалкой, как это советует делать А.В.Покровский. Од​нако при мальформациях, расположенных под са​мым основанием черепа и этого бывает недостаточ​но. В таких случаях используют высокий доступ к са​мой дистальной порции внутренней сонной арте​рии, подробно описанный П.Паулюкасом и модифи​цированный в Институте хирургии им. А.В.Вишнев​ского. Суть его заключается в максимальном расши​рении операционного поля вверх путем пересечения двубрюшной мышцы и резекции верхушки шиловид​ного отростка с прикрепляющимися к ней мышцами. Глоточное сплетение раздвигается кончиками зажи​ма в поперечном направлении без пересечения его веточек, что неминуемо приводит к стойкому нару​шению акта глотания. После мобилизации самой дистальной части мальформации у входа в полость черепа производится резекция сосуда или, что техни​чески проще и более безопасно, перемещение внут​ренней сонной артерии через образовавшееся окно поверх глоточного сплетения с реимлантацией устья в общую сонную артерию после резекции избытка сосуда. Анастомоз, как правило, осуществляют на фо​не временной артериальной гипертензии, иногда ис​пользуют внутрипросветный шунт. В ближайшем по​слеоперационном периоде могут отмечаться голо​вные боли, подъем артериального давления, гипосте-зия кожи на шее, связанная с тракцией нервов, распо​ложенных по ходу внутренней сонной артерии. В от​даленном послеоперационном периоде при пра​вильных показаниях к оперативному вмешательству результаты хирургического лечения мальформации сонных артерий такие же, как и после каротидной эн-дартерэктомии. При наличии у пациента двусторон​ней мальформации без эпизодов острого неврологи​ческого дефицита операция на одной стороне значи​тельно улучшает состояние больного и результат по​следующей консервативной терапии. Количество операций на позвоночных арте​риях в их экстракраниальных отделах значи​тельно меньше, чем на сонных. Более того, при со-четанном поражении обоих бассейнов показана в первую очередь реконструкция пораженных сон​ных артерий, а надобность в операциях на позво​ночных артериях в последующем, как правило, от​падает. Различают атеросклеротическое поражение позвоночных артерий, расположенное в подавляю​щем большинстве случаев в области устья, и раз​личные мальформации (извитость, аномальное расположение устья, перегибы). Заболевание мо​жет быть асимптомным или сопровождаться симп​томами острой или хронической вертебробазиляр-ной недостаточности. Решающим методом диагно​стики является рентгеноконтрастная ангиография. К настоящему времени не проведено ни одного многоцентрового испытания хирургического ле-
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чения поражений позвоночных артерий. В боль​шинстве ангиохирургических клиник сдержанно относятся к операциям на позвоночных артериях. Во-первых, естественное течение процесса более благоприятное, чем при поражении сонных арте​рий. Во-вторых, эти больные лучше реагируют на консервативное лечение. Представляется целесо​образным ставить показания к хирургическому ле​чению строго индивидуально в каждом конкрет​ном случае. Помочь в этом может тщательное изу​чение внутримозговых сосудов виллизиева круга. При его врожденных аномалиях кровоток в систе​ме сонных артерий не может в достаточной степе​ни компенсировать дефицит в вертебробазиляр-ном бассейне. Тогда от реконструкции позвоноч​ной артерии можно ожидать хороших результатов. Эндартерэктомию из сосуда удобнее выполнять че​рез просвет подключичной артерии. При избыточ​ной длине, аномальном отхождении устья возмож​на резекция с анастомозом конец в конец или пе​ремещение устья в общую сонную или подключи-чиную артерии.
Атеросклеротическое поражение прокси​мальных отделов ветвей дуги аорты значи​тельно реже осложняется нарушениями мозгового кровообращения по сравнению с каротидным сте​нозом. Стеноз или окклюзия брахиоцефального ствола чаще всего проявляются симптомами хро​нической вертебробазиллярной недостаточности, ишемией верхней конечности справа. Характерна разница артериального давления на верхних ко​нечностях, превышающая 50 мм рт. ст., ослабление пульсации правой общей сонной артерии. Рентге-ноконтрастный метод исследования позволяет по​ставить правильный диагноз. Наилучшие результа​ты оперативного вмешательства получены при раздельном протезировании от восходящей аорты ветвистым протезом общей сонной и подключич​ной артерии справа. При множественном пораже​нии ветвей дуги аорты возможно одномоментное протезирование и левой общей сонной артерии. Отдаленные результаты этих операций вполне удовлетворительные, в том числе при асимптом-ном течении болезни. Наибольшим опытом подоб​ных операций располагает Институт хирургии им. А.В.Вишневского РАМН. Возможно одномоментное протезирование ветвей дуги аорты с аортокоро-нарным шунтированием, протезированием аор​тального клапана или резекцией аневризмы восхо​дящего отдела аорты. В этих случаях используются протезы с нулевой порозностью.
Окклюзия первого отдела подключичной артерии характеризуется разницей артериально​го давления на руках, ишемией верхней конечнос​ти, проявлениями мозговой сосудистой недоста​точности как результат «стил-синдрома» по ипси-латеральной позвоночной артерии. Операция по​казана при симптомном течении болезни. Лучшим методом реконструкции является экстраторакаль​ная операция — подключично-сонный анастомоз, когда восстанавливается кровоток и по подклю​чичной, и по позвоночной артерии. Возможна и шунтирующая операция коротким протезом от об​щей сонной к подключичной артерии по типу «бок в бок», особенно при короткой толстой шее, когда адекватный контроль проксимального отдела под​ключичной артерии весьма сложен.

В последние годы при поражении проксималь​ных отделов ветвей дуги аорты все шире применя​ется транслюминарная баллонная ангиопластика со стентированием.
Современные возможности диагностики пора​жений магистральных артерий головного мозга позволяют на ранних стадиях мозговой сосудис​той недостаточности выявить эстра- и интракра-ниальные атеросклеротические стенозы и окклю​зии магистральных артерий головного мозга, пато​логическую извитость, нарушения венозной гемо​динамики, оценить цереброваскулярный резерв. Однако количество вновь возникающих острых ишемических инсультов имеет в последние годы тенденцию к увеличению. Крупнейшими отечест​венными специалистами в области ангионевроло-гии Е.В.Шмидтом и А.В. Покровским было убеди​тельно показано, что почти 80% инсультов возни​кают внезапно, на фоне относительного благопо​лучия без предшествующих ишемических атак Ес​тественно, что обследовать все трудоспособное на​селение страны с помощью даже неинвазивных ультразвуковых методов невозможно. Кажется, что проблема трудноразрешима. Да, можно увеличить количество бригад неотложной неврологической помощи, создать специализированные кабинеты при поликлиниках, подготовить невропатологов, занимающихся этими заболеваниями, улучшить материально-техническую базу уже функциониру​ющих нейрососудистых отделений и палат интен​сивной терапии для больных с острыми нарушени​ями мозгового кровообращения. Это типичный для нашей страны, медицины экстенсивный путь раз​вития, который в последующем несомненно при​несет определенные результаты. А результаты нуж​ны уже сегодня! Все вышеперечисленные меры в настоящее время вряд ли приведут к прорыву в ди​агностике и лечении цереброваскулярных заболе​ваний, учитывая обширную территорию России, недостаточную осведомленность широкого круга практических неврологов, кардиологов, терапев​тов в этом вопросе, низкий уровень финансирова​ния отечественного здравоохранения. Выход ви​дится в другом.
В многочисленных публикациях отечественных и зарубежных авторов было показано, что практи​чески у всех больных с поражением сосудов голо​вного мозга имеются другие болезни системы кро​вообращения, прежде всего ИБС, облитерирующие заболевания артерий нижних конечностей, арте​риальная гипертензия, вазоренальная гипертензия, хроническая ишемия органов пищеварения, анев​ризмы брюшной аорты, сахарный диабет. Ретро​спективный анализ историй болезней более чем 120 пациентов с ишемическим инсультом, обуслов​ленным стенозом или окклюзией внутренней сон​ной артерии, показал, что 54% из них обращались на протяжении 6 мес до развития ОНМК хотя бы 1 раз к кардиологу или терапевту с жалобами на другие болезни системы кровообращения! Обра​щались, но асимптомно протекающие поражения сонных артерий своевременно диагностированы не были, это и привело в последующем к столь дра​матическим последствиям. Логично предполо​жить, что почти половину инсультов можно было бы предупредить, проведя несложную инструмен​тальную диагностику с помощью ультразвуковой
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аппаратуры, которая имеется сегодня практически во всех крупных районных городских поликлини​ках и диагностических центрах. Можно, если вклю​чить в алгоритм исследования пациентов с БСК не-прерывноволновую ультразвуковую допплерогра-фию экстракраниальных сосудов в качестве скри-нингового метода, дополняя ее при позитивных результатах дуплексным сканированием сонных артерий или иным методом визуализации (ангио​графия, дигитальная субтракционная ангиогра​фия, магнитно-резонансная ангиография). Это нужно ввести в качестве стандарта исследования всех пациентов старше 40 лет, злоупотребляющих табакокурением, страдающих артериальной ги-пертензией, гиперхолестеринемией, диабетом, об​ращающихся к врачу с жалобами на болезни систе​мы кровообращения. Тогда мы сможем уже в бли​жайшее время выявить значительное количество больных с асимптомно протекающими поражени​ями магистральных артерий головного мозга, на​значить им соответствующую терапию, направлен​ную на профилактику атеротромбоза, артерио-ар-териальную эмболизацию внутримозговых сосу​дов или направить своевременно к ангиохирургу для решения вопроса об оперативном лечении. В большинстве крупных городов России сегодня

есть сосудистые отделения, в которых успешно проводятся операции на магистральных артериях головного мозга. Тогда мы сможем значительно увеличить количество реконструктивных опера​ций на сосудах, снабжающих головной мозг, и ре​ально влиять на заболеваемость инсультом в нашей стране. Только в этом случае медицинская помощь пациентам с цереброваскулярной недостаточнос​тью на современном уровне станет не далекой пер​спективой, а реальностью.
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Консервативное лечение хронической артериальной недостаточности нижних
конечностей
В.М. Кошкин

Х

ронические облитерирующие заболевания артерий нижних конечностей (ХОЗАНК) яв​ляются составной частью заболеваний сер​дечно-сосудистой системы, поражая 2-3% населе​ния и около 10% лиц пожилого возраста. В действи​тельности число таких больных, по-видимому, еще больше, поскольку у многих из них поражение со​судов конечностей (прежде всего это пациенты с тяжелыми формами ишемической болезни сердца и последствиями ранее перенесенного инсульта) по разным причинам не диагностируется.
Особенностью этих заболеваний является неу​клонно прогрессирующее течение, приводящее к высокому проценту инвалидизации, ампутациям и смертности. По данным разных авторов, при есте​ственном течении атеросклеротического процес​са, в частности в аортоподвздошном сегменте, бо​лее 1/3 больных умирает в течение 5-8 лет от нача​ла болезни, а 25-50 % из них за тот же период вре​мени переносят ампутацию пораженной конечно​сти. Не намного лучше прогноз этого заболевания на фоне обычно проводимого в настоящее время лечения.
Результаты Фрамингеймского исследования по​казали, что до 65 лет атеросклеротическим пора​жением артерий нижних конечностей в 3 раза ча​ще заболевают мужчины. Такое же число заболев​ших женщин встречается лишь после 7 5-летнего

возраста. По нашим данным, среди больных обли-терирующим атеросклерозом количество мужчин достигает 90%.
Облитерирующий атеросклероз является основ​ной нозологической формой ХОЗАНК, составляя, по нашим наблюдениям, 82% случаев. У 9% больных встречается периферическая форма аортоартери-ита, у 1,4% - облитерирующий тромбангиит, у 0,4% - болезнь Рейно и у 6% - диабетическая ангиопа-тия, 1,2% больных имеют разные по природе мик-роангиопатии.
Факторы риска возникновения и развития ХОЗАНК
Прежде чем говорить о патогенезе ХОЗАНК, целе​сообразно остановиться на факторах риска, осо​бенно при атеросклеротическом поражении сосу​дов. Это важно, поскольку их целенаправленное вы​явление и своевременное устранение может ока​зать существенное влияние на повышение эффек​тивности проводимого лечения. Концепция факто​ров риска сегодня является основой как первичной, так и вторичной профилактики сердечно-сосудис​тых заболеваний. Главная их особенность заключа​ется в том, что они, как правило, усиливают дейст​вие друг друга. Из этого вытекает необходимость комплексного воздействия на все факторы риска, коррекция которых принципиально возможна.
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Основными и наиболее известными факторами ри​ска являются возраст, курение, недостаточная физи​ческая активность, нерациональное питание, артери​альная гипертония, сахарный диабет, дислипидемия. Считается, что сахарный диабет типа 2 эквивалентен клинически явной ИБС. Это определяет включение данных пациентов в группу высокого'риска. Особен​но неблагоприятно сочетание диабета с ИБС. Роль нарушений липидного обмена, прежде всего повы​шения уровня липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и снижения альфа-холестерина, также хоро​шо известна.
Крайне неблагоприятно влияние курения, приводя​щего к:
1) увеличению концентрации свободных жирных
кислот и снижению уровня липопротеидов высокой
плотности;
2) повышению атерогенности ЛПНП за счет их
окислительной модификации;
3) токсическому действию на эндотелий, сопровож​
дающемуся снижением синтеза простациклина и уве​
личением тромбоксана А2;
4) пролиферации гладкомышечных клеток и увели​
чению синтеза соединительной ткани в сосудистой
стенке;
5) снижению фибринолитической активности кро​
ви, повышению уровня фибриногена;
6) повышению уровня карбоксигемоглобина и ухуд​
шению кислородного обмена;
7) повышению агрегации тромбоцитов и снижению
эффективности антитромбоцитарных препаратов;
8) усугублению имеющегося дефицита витамина С,
что в сочетании с неблагоприятными экологически​
ми факторами отрицательно влияет на механизмы
иммунной защиты.
Выделяют две фазы атерогенеза. На первом эта​пе формируется «стабильная» атеросклеротическая бляшка, которая суживает просвет сосуда и нарушает, таким образом, кровоток, приводя к недостаточнос​ти артериального кровообращения. На втором этапе происходит «дестабилизация» бляшки, которая ста​новится склонной к разрыву. Ее повреждение приво​дит к формированию тромба и развитию острых со​судистых событий - инфаркту миокарда или инсуль​ту, а также критической ишемии конечностей. При этом роль основных факторов риска может быть раз​личной. Например, гиперхолестеринемия и курение способствуют не только образованию бляшки, но и ее разрыву, в то время как повышение АД имеет, по-видимому, большее значение для развития стабиль​ных бляшек.
Существует еще много других факторов, способст​вующих развитию атеросклероза и его осложнений. Некоторые из них лишь сопутствуют основным фак​торам риска, то есть не являются независимыми. Большой интерес вызывает изучение маркеров повы​шенного риска атеросклероза (помимо нарушений липидного обмена). Воздействие на эти «новые» фак​торы риска не всегда возможно и его польза еще не доказана.
Наряду с детальным анализом различных парамет​ров липидного обмена обнаружено влияние на раз​витие атеросклеротического процесса гомоцистеи-немии. Повышение гомоцистеина в плазме на 5 мкмоль/л приводит к такому же повышению риска атеросклероза, как увеличение уровня холестерина на 20 мг/дл. Выявлена прямая зависимость между вы-

соким уровнем гомоцистеина и смертностью от сер​дечно-сосудистых заболеваний.
Обнаружена положительная связь между сердечно​сосудистыми заболеваниями и уровнем мочевой кислоты, что вполне сопоставимо с другими метабо​лическими факторами риска. Повышенные концент​рации мочевой кислоты усиливают оксигенацию ЛПНП, способствуют липидной пероксидации и уве​личению продукции свободных кислородных радика​лов. Оксидантный стресс и повышение оксигенации ЛПНП в стенке артерий способствуют прогрессирова-нию атеросклероза. Особенно сильная связь обнару​жена между уровнем мочевой кислоты и гипертригли-церидемией и соответственно с избыточной массой тела. При концентрации мочевой кислоты более 300 мкмоль/л метаболические факторы риска более выра​жены.
Большое внимание в последние годы привлекают маркеры воспаления, что связано с воспалительной теорией атеросклероза. Полагают, что наличие воспа​лительных изменений в атеросклеротической бляшке делает ее более уязвимой и повышает риск ее разрыва. Возможными причинами воспаления могут быть ин​фекционные агенты, в частности Chlamydiapneumoni-ае или цитомегаловирус. Ряд исследований показыва​ют, что хроническая инфекция артериальной стенки может способствовать атерогенезу. Причиной воспа​ления могут быть и неинфекционные факторы, в том числе окислительный стресс, модифицированные ли-попротеиды и гемодинамические нарушения, вызыва​ющие повреждение эндотелия. Наиболее надежным маркером воспаления считают уровень С-реактивного белка (следует отметить, что он снижается при липи-доснижающей терапии, в частности при использова​нии статинов).
Особое внимание в настоящее время уделяется тромбогенным факторам риска. К ним относятся: повышенная агрегация тромбоцитов, повышенный уровень фибриногена, фактора VII, ингибитора акти​ватора плазминогена, тканевого активатора плазми-ногена, фактора Виллебранда, протеина С и снижение антитромбина III. Однако широкое определение этих факторов риска в клинической практике мало реально и имеет скорее теоретическое, чем практическое зна​чение. Например, вопрос о профилактическом приме​нении тромбоцитарных дезагрегантов в практичес​кой работе решается исключительно на основании клинических данных; при этом, как правило, не учиты​вается наличие или отсутствие каких-либо лаборатор​ных маркеров повышенного тромбообразования.
По нашим данным, к факторам риска развития ХО-ЗАНК также можно отнести ранее перенесенные забо​левания печени и желчевыводящих путей, выполнен​ная в молодом возрасте аппендэктомия или тонзил-лэктомия, а также занятия профессиональным спор​том с последующим резким ограничением физичес​ких нагрузок
Изложенные факторы риска возникновения и разви​тия ХОЗАНК должны обязательно учитываться в диа​гностическом алгоритме с целью их выявления и по​следующего возможного устранения. Патогенетически заболевания периферических артерий могут быть разделены на три группы - ате​росклероз (в последующем, по-видимому, будет це​лесообразно разделить его на «классический», или возрастной вариант, и атеросклероз, развившийся у относительно молодых пациентов, отличающийся
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наличием выраженного воспалительного компо​нента) и макро- и микроваскулиты (облитерирую-щий тромбангиит, неспецифический аортоартери-ит, болезнь Рейно). Отдельно следует рассматривать диабетические микроангиопатии и атеросклероз, развившийся на фоне сахарного диабета (обычно типа 2). Две последние группы заболеваний характе​ризуются наличием выраженных аутоиммунных процессов, повышением уровня циркулирующих и находящихся в тканях иммунных комплексов, нали​чием периодов обострения, более часным развити​ем трофических нарушений и более «злокачествен​ным» течением.
Диагностика ХОЗАНК
Задачами диагностических мероприятий при ХО​ЗАНК, наряду с выявлением факторов риска, являют​ся:
· дифференцирование болезней сосудов от вто​
ричных сосудистых синдромов, сопровождающих
другие, несосудистые заболевания. Иначе говоря,
речь идет о выявлении истинного синдрома пере​
межающейся хромоты, характеризующего ту или
иную стадию артериальной недостаточности ниж​
них конечностей, от ряда других жалоб, чаще всего
относящихся к неврологическим расстройствам
или проявлениям патологии опорно-двигательного
аппарата (по нашим данным, примерно у 1/3 боль​
ных, обратившихся в консультативно диагностичес​
кий центр (КДЦ) по поводу заболеваний перифери​
ческих сосудов, данный диагноз не был подтверж​
ден);
· определение нозологической формы заболева​
ния сосудов, в частности дифференцирование об-
литерирующего атеросклероза, неспецифического
аортоартериита, облитерирующего тромбангиита,
диабетической ангиопатии и других, более редко
встречающихся заболеваний сосудов. Следует заме​
тить, что это имеет четкую практическую значи​
мость, оказывая влияние на выбор лечебной тактики
и прогноз заболевания;
· выяснение локализации окклюзионно-стеноти-
ческого поражения сосудов, что важно прежде всего
для решения вопроса о возможности хирургическо​
го лечения и его особенностях (вопрос о необходи​
мости операции, наряду с характером поражения
сосудистого русла, решается также с учетом стадии
артериальной недостаточности, тяжести сопутству​
ющих заболеваний и эффективности проводимой
консервативной терапии);
· выявление сопутствующих заболеваний - сахар​
ного диабета, артериальной гипертензии, ишемиче-
ской болезни сердца и пр. Особенно важно оценить
степень атеросклеротического поражения других
сосудистых регионов, что также может оказать су​
щественное влияние на тактику лечения;
· проведение лабораторных исследований, среди
которых наиболее важна оценка состояния липид-
ного обмена. При этом совершенно недостаточно
определять только общий холестерин: необходимо
иметь данные об уровне триглицеридов, липопроте-
идов низкой и высокой плотности с расчетом коэф​
фициента атерогенности;
· оценка тяжести артериальной недостаточности.
С этой целью обычно пользуются классификацией
Fontaine-Покровского, основанной на клиничес​
ких проявлениях ишемии.

Классификация артериальной недостаточности
Мы считаем, что данная классификация нуждает​ся в уточнении, что определяется потребностями клинической практики, в частности при определе​нии понятия «критическая ишемия». В документах Европейского консенсуса (Берлин, 1989) сказано, что критической является не всякая «боль покоя», а только те случаи, когда величина регионарного АД ниже 50 мм рт.ст. Иначе говоря, 3-я стадия артери​альной недостаточности, разделяется на стадии За и 36. При этом их основным отличием (по нашим данным) является наличие или отсутствие ишеми-ческого отека. К критической ишемии были отне​сены также «начальные проявления» 4-й стадии, что, на наш взгляд также требует уточнения - 4-я стадия должна быть разделена на стадии 4а и 46. Это позволяет дифференцировать случаи, когда можно ограничиться ампутацией пальцев пора​женной конечности (критическая ишемия) или же имеется необходимость высокой ампутации. Ис​пользование данной модифицированной класси​фикации позволяет значительно более точно опре​делять и индивидуализировать лечебную тактику и оценивать эффективность лечебных мероприятий.
В последние годы для оценки тяжести артериаль​ной недостаточности нижних конечностей стали использовать тредмил (бегущую дорожку). Наш опыт показал, что в тех случаях, когда проведение данного исследования возможно (это, примерно, половина больных ХОЗАНК) и оно выполнено в расширенном варианте, то есть с регистрацией ве​личин регионарного АД до и после нагрузки, тред-мил-тест позволяет получить важную диагностиче​скую информацию. Вместе с тем наличие большого числа противопоказаний не позволяет рекомендо​вать его для широкого клинического применения. Что касается совпадения данных тредмил-теста с обычной клинической оценкой возможности ходь​бы, то это возможно лишь при горизонтальном по​ложении дорожки и скорости ходьбы 3 км/ч.
В тех случаях, когда «маршевый тест» по разным причинам использовать для оценки тяжести арте​риальной недостаточности нижних конечностей невозможно (тяжелые формы ИБС, заболевания опорно-двигательного аппарата и пр.), следует в большей степени ориентироваться на возмож​ность держать ногу горизонтально, выраженность трофических расстройств и величину лодыжечно-плечевого индекса.
Консервативное лечение
Структура этапов медицинской помощи боль​ным ХОЗАНК включает районную поликлинику (где лечением больных ХОЗАНК занимаются хи​рурги) и стационар (специализированные отделе​ния сосудистой хирургии, общехирургические или терапевтические отделения). Предполагается, что между ними должна существовать тесная взаимо​связь, в основе которой лежит понимание того, что базисным звеном лечебного процесса у больных ХОЗАНК является терапия, проводимая в амбула​торных условиях.
Рассматривая вопросы лечения больных хрони​ческими облитерирующими заболеваниями арте​рий нижних конечностей в историческом плане можно выделить несколько этапов:
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1) описательный период, когда лишь выявлялись
больные, страдающие различными ангиопатиями
нижних конечностей, и были предприняты первые
попытки изучения их патогенетической сути;
2) признание повышенного сосудистого тонуса у
данных больных как основополагающего патоге​
нетического механизма и разработка лечебных ме​
роприятий, направленных на его устранение, в том
числе хирургических. При этом основное внима​
ние уделялось оценке эффективности отдельных
лечебных методов, а не общей программе лечеб​
ных мероприятий, где данным методам были бы
определены соответствующие роль и место;
3) бурный рост сосудистой хирургии, ее успехи и
забвение на этом фоне консервативных методов
лечения, которые сводились, главным образом, к
отдельным курсам интенсивной терапии, проводи​
мой в стационаре.
Ситуация сложившаяся в ангиологической прак​тике в настоящее время характеризуется появлени​ем следующих тенденций:
1) признанием важности консервативной тера​
пии, проводимой в стационаре (при этом имеются
существенные различия в лечебных подходах, что
связано с отсутствием стандартов лечения, отвеча​
ющих современному уровню ангиологической на​
уки и практики);
2) постепенным осознанием необходимости по​
вышения уровня амбулаторной лечебной помощи
и организации с этой целью системы диспансер​
ного контроля за больными ХОЗАНК;
3) признанием (пока, к сожалению, далеко не пол​
ным) основополагающей роли адекватной консер​
вативной терапии для улучшения отдаленных ре​
зультатов хирургических вмешательств на сосудах.
Таким образом, до сих пор научно обоснованной и доказанной в клинической практикой програм​мы лечения больных ХОЗАНК не существует. Не определена роль консервативной терапии как ба​зисного лечения больных с данной патологией. Подавляющее большинство исследований (и соот​ветственно публикаций) по проблеме консерва​тивного лечения ХОЗАНК носит, как правило, ха​рактер оценки эффективности отдельных фарм​препаратов или других методов лечения данных пациентов. Публикаций, посвященных системному подходу к лечению больных ХОЗАНК, практически нет. Не решены вопросы:
1)
преемственности между госпитальными и по​
ликлиническими составляющими лечебного про​
цесса и места в них врачей стационаров и врачей
ПОЛИКЛИНИК;
2)
нет организованной диспансерной службы
контроля за больными ХОЗАНК;
3) отсутствует, в связи с вышесказанным, соответ​
ствующая методическая и научная литература по
данному вопросу (как для врачей, так и для боль​
ных);
4) не изучен ряд вопросов относящихся к кон​
сервативной терапии, в частности:
· нет четкого определения основных направле​
ний лечебного процесса, их приоритетности и со​
ставляющих;
· не определена оптимальная продолжитель​
ность приема отдельных препаратов, последова​
тельность их использования в рамках данного на​
правления и подбор наиболее целесообразных и

патофизиологически обоснованных сочетаний препаратов разных лечебных направлений;
• недостаточно обоснованы и реализованы адек​ватные методы контроля за эффективностью тера​пии больных ХОЗАНК (в рамках диспансерного контроля).
Лечение больных ХОЗАНК и сравнительная
оценка его результатов, полученных в специализи​
рованном ангиологическом центре (на базе го​
родской клинической больницы № 1 им. Н.И.Пи-
рогова) и в районных поликлиниках, показали,
что в последнем случае эффективность лечения
значительно хуже - лишь около 40% положитель​
ных результатов (когда болезнь не прогрессирует).
В ангиологическом же центре эффективность ле​
чения составляла в среднем 85%, причем этот по​
казатель сохранялся примерно одинаковым по-
с
л
е
д
н
и
е
10 лет, то есть оставался стабильным.
Результатом эффективного лечения ХОЗАНК явля​ется существенное повышение качества жизни больных, то есть характеристики физического, пси​хологического, эмоционального и социального функционирования, основанных на его субъектив​ном восприятии. Это связано со следующими фак​торами:
1) верой больного в возможность и эффектив​
ность лечения, что определяет благоприятный
психоэмоциональный фон;
2) активным и сознательным участием больного
в лечебном процессе, связанным с пониманием
принципов лечения и оценкой своего состояния,
что способствует повышению эффективности ле​
чебных мероприятий;
3) возможностью (в большинстве случаев) со​
хранения трудоспособности больных, что особен​
но важно для пациентов допенсионного возраста.
Это также благоприятно сказывается на психоэмо​
циональном их состоянии.
Сказанное также способствует дисциплиниро​ванности больных и четкому выполнению ими врачебных рекомендаций.
Следует признать, что и-настоящее время основ​ная масса больных ХОЗАНК имеет перспективу крайне неблагоприятную - повышение степени инвалидизации, развитие критической ишемии, необходимость повторных госпитализаций для проведения курсов интенсивной терапии или хи​рургических вмешательств, ампутации, а также по​вышение числа летальных исходов. Все это приво​дит к большим финансовым нагрузкам как для го​сударственных лечебных учреждений и органов социальной защиты, так и для самих больных.
Наш опыт консервативного лечения больных ХОЗАНК (прежде всего в амбулаторной практике) позволяет сделать ряд заключений изложенных ниже.
Основные принципы лечения
1.
Консервативная терапия необходима абсо​
лютно всем больным ХОЗАНК независимо от ста​
дии заболевания.
2. Базисным является амбулаторное лечение.
3. Лечение, проводимое в стационаре, в том чис​
ле хирургическое, является лишь одним из этапов
терапии.
,4. Консервативная терапия больных ХОЗАНК должна быть непрерывной и пожизненной.
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5. Больные должны быть информированы о сути своего заболевания, принципах лечения и контро​ля своего состояния.
Основные направления лечения
1.
Устранение (или снижение влияния) факторов
риска развития и прогрессирования заболевания.
2.
Ингибирование   повышенной   активности
тромбоцитов (антитромбоцитарная терапия), что
позволяет улучшить микроциркуляцию, снизить
риск тромбообразования и ограничить процесс
атерогенеза в сосудистой стенке. Данное направле​
ние лечения должно проводиться непрерывно и
пожизненно. Основным препаратом, применяе​
мым с этой целью, является аспирин, который по​
степенно замещается более эффективными средст​
вами, какими представляются клопидогрелъ и тик-
лопидин.
3. Липидоснижающая терапия, включающая как
прием различных фармакологических средств, так
и рациональное питание, физическую активность,
отказ от курения.
4. Прием вазоактивных препаратов, влияющих
главным образом на макро- и микроциркуляцию -
пентоксифиллин, дипиридамол, препараты нико​
тиновой кислоты, буфломедил, пиридинолкарбо-
мат,мидокалм и пр.
5. Улучшение и активация метаболических про​
цессов (солкосерил или актовегин, танакан, раз​
личные витамины).
6. Антиоксидантная защита (прием различных
фармакологических средств, отказ от курения, по​
вышенная физическая активность и пр.).
7. Немедикаментозные методы - физиотерапия,
квантовая гемотерапия, санаторно-курортное ле​
чение, общая физкультура, тренировочная ходьба -
как основной фактор стимуляции коллатерального
кровообращения.
8. Отдельно следует выделить препараты много​
целевого действия, в частности простаноиды (ПГЕ1
- вазапростан, алпростан) - наиболее эффектив​
ные при лечении критических расстройств крово​
обращения в конечностях, и системную энзимоте-
рапию (препараты вобэнзим и флогэнзим), приво​
дящую к улучшению микроциркуляции, ингибиро-
ванию повышенной активности тромбоцитов и
лейкоцитов, активации фибринолиза, повышению
иммунитета, снижению отеков, снижению уровня
холестерина и рядом других эффектов.
В практической работе должны быть реализова​ны все вышеуказанные направления лечения. Зада​ча врача заключается в определении оптимальных для данной клинической ситуации препаратов (или немедикаментозных средств), представляющих каждое направление с учетом потенцирования их эффектов.
Что касается устранения факторов риска (если это возможно в принципе), то к этому нужно стре​миться во всех случаях и это всегда, в той или иной степени, будет способствовать успеху лечения в це​лом. Следует отметить, что реализация этой задачи в наибольшей степени зависит от понимания боль​ным сути заболевания и принципов его лечения. Роль врача при этом заключается в умении убеди​тельно и в доступной форме объяснить негативное влияние этих факторов. Снижение влияния факто​ров риска включает также ряд медикаментозных воздействий. Это относится к коррекции липидно-

го обмена, изменений в системе свертывания кро​ви, снижении уровня гомоцистеина (прием фолие-вой кислоты, витаминов В^ и В^) и мочевой кис​лоты (прием аллопуринола, лозартана, исрадипи-на) и пр.
Одним из важнейших направлений фармакоте​рапии больных ХОЗАНК мы считаем применение тромбоцитарных дезагрегантов, то есть ингибито​ров повышенной активности тромбоцитов, разви​вающейся при поражении артериальной стенки. Активация тромбоцитов сопровождается:
1) изменением их формы и адгезией к эндотелию;
2) образованием тромбоцитарных агрегатов;
3) секрецией содержимого гранул, приводящей к:
•
высвобождению факторов свертывания крови и
ингибиторов ферментов свертывания (фибрино​
ген, факторы XI, IX, V, XIII, фактор фон Виллебран-
да);
· высвобождению адгезивных белков: Р-селекти-
на, тромбоспондина, фибриногена, фибронектина,
витронектина, факторов роста, р-тромбоглобули-
на, фактора 4 тромбоцитов, а также серотонина,
АДФ, тромбоксана А2;
· стимуляции пролиферации субэндотелиальных
фибробластов и гладкомышечных клеток артерий
в комбинации с тромбином и факторами роста.
Нарушение контроля за этими процессами спо​собствует развитию и распространению атероскле​роза.
Роль антитромбоцитарных препаратов сводится к снижению секреторной функции тромбоцитов, снижению адгезии тромбоцитов к эндотелию, улучшению функции эндотелия, стабилизации ате-росклеротических бляшек
Клинически это проявляется улучшением микро​циркуляции, снижением риска тромбообразова​ния, ингибированием процессов атерогенеза, про​грессирующим увеличением возможности ходьбы, то есть снижением стадии артериальной недоста​точности нижних конечностей.
К антитромбоцитарным препаратам относится прежде всего аспирин (доза от 50 до 325 мг в сут). Однако его недостатки - ульцерогенное действие, плохая прогнозируемость эффекта с отсутствием четкой дозозависимости - значительно ограничи​вают его клиническое применение. Указанных не​достатков лишены селективные антагонисты тром​боцитарных рецепторов к АДФ из группы тиено-пиридинов - тиклид (тиклопидин) и более совре​менный препарат — плавике (клопидогрель). Пре​параты хорошо переносятся и могут применяться длительно.
Следует подчеркнуть, что антитромбоцитарные препараты потенцируют действие многих других лекарственных средств, в частности пентоксифил-лина, никотиновой кислоты, дипиридамола.
Снижению повышенной тромбоцитарной актив​ности способствует также отказ от курения, повы​шение физических нагрузок, липидоснижающая терапия.
Другим не менее важным направлением консер​вативной терапии больных ХОЗАНК является кор​рекция расстройств липидного обмена, включаю​щая фармакотерапию (статины, препараты груп​пы омега-3, препараты чеснока, антагонисты каль​ция, антиоксиданты), повышение физической ак​тивности, отказ от курения, рациональное пита-
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ние, предусматривающее прежде всего отсутствие переедания, ограничение животных жиров и угле​водов. Данное направление также является обяза​тельным и пожизненным и может быть реализова​но как в виде непрерывного приема одного из ука​занных выше препаратов (обычно из группы ста-тинов или фибратов), так и поочередного приема различных лекарственных средств.
Повышение антиоксидантной активности крови предполагает отказ от курения, физическую актив​ность и фармакотерапию (витамины Е, А, С, препа​раты чеснока и другие природные, а также синте​тические антиоксиданты).
Целью приема вазоактивных препаратов являет​ся непосредственное влияние на гемодинамику, в частности на микроциркуляцию (пентоксифил-лин, дипиридамол, простаноиды, препараты нико​тиновой кислоты, реополиглюкин, буфломедил, нафтидрофурил, пиридинолкарбомат, добезилат кальция, сулодексид и пр.).
Для коррекции метаболических расстройств ис​пользуют различные витамины, микроэлементы, системную энзимотерапию, танакан, солкосерил (актовегин), иммуномодуляторы, АТФ, АМФ, да-ларгин и др. Важна также нормализация функции желудочно-кишечного тракта.
Консервативная терапия больных ХОЗАНК включает также тренировочную ходьбу - практи​чески единственного мероприятия, стимулирую​щего коллатеральный кровоток (1—2 ч ходьбы в день с обязательным достижением ишемической боли в пораженной конечности и обязательной остановкой при этом для отдыха). Определенную позитивную роль в общей программе лечения больных ХОЗАНК играет также физиотерапия и санаторно-курортное лечение.
Мы убеждены, что лечение больных ХОЗАНК не может быть эффективным без использования спе​циальных карт регистрации назначений. Без них ни больной, ни врач не могут четко выполнять и контролировать сделанные рекомендации и со​блюдать преемственность проводимого лечения. Данная карта должна находиться как у пациента, так и у лечащего врача. Ее наличие также позволя​ет более согласованно реализовывать лечебные мероприятия, рекомендованные врачами-кон​сультантами. Облегчается также учет расхода ис​пользованных лекарственных средств.
Данный подход к лечению больных ХОЗАНК мы считаем экономически выгодным благодаря тому, что у подавляющего большинства больных удается остановить прогрессирование артериальной не​достаточности нижних конечностей. По нашим подсчетам стоимость наиболее простого варианта лечения больных ХОЗАНК составляет примерно 6,5 тыс. рублей в год. При использовании более до​рогих лекарств и при более тяжелых стадиях забо​левания - до 20 тыс. рублей, при декомпенсации периферического кровообращения цена лечения возрастает до 40 тыс. рублей. Особенно велики расходы на лечение (как со стороны пациента, так и лечебных учреждений) в случае ампутации пора​женной конечности.
Из сказанного следует, что своевременно прове​денное лечение, его адекватность и эффектив​ность с точки зрения фармакоэкономического анализа   (в  частности,  по  показателю  «стои-

мость-полезность») являются полностью оправ​данными.
Как уже было сказано, в основе организации ле​чебного процесса при ХОЗАНК лежит диспансер​ный контроль. Он включает следующее:
1) консультация больных не реже 2 раз в год, а при
тяжелых стадиях артериальной недостаточности -
чаще. При этом контролируется выполнение назна​
чений врача (это значительно упрощается при на​
личии карты назначений), оценивается эффектив​
ность лечения и даются рекомендации для последу​
ющей терапии;
2) определение эффективности проводимого ле​
чения, которое предполагает:
· оценку возможности ходьбы (это обязательно
должно регистрироваться в амбулаторной карте);
· выявление динамики атеросклеротического
процесса как в артериях нижних конечностей, так
и в других сосудистых регионах с помощью ультра​
звукового ангиосканирования;
· регистрацию изменений лодыжечно-плечевого
индекса, как основного и наиболее доступного по​
казателя, характеризующего состояние перифери​
ческого кровообращения;
· контроль за состоянием липидного обмена;
•
контроль изменений реологических свойств
крови.
Важное значение имеет также контроль за сопут​ствующими заболеваниями. Прежде всего это отно​сится к ИБС, сосудисто-мозговой недостаточности, артериальной гипертонии и сахарному диабету. Данные заболевания и их выраженность могут ока​зывать значительное влияние на характер лечеб​ной программы больных ХОЗАНК.
После ознакомления с вышеуказанными установ​ками возникает вполне закономерный вопрос - кто же их будет осуществлять на практике. В настоящее время функции ангиолога-терапевта, в силу сло​жившихся традиций, выполняют хирурги поликли​ник, повышение квалификации которых требует организации системы их последипломной подго​товки. В перспективе, после утверждения специаль​ности «ангиология и сосудистая хирургия», должны быть организованы ангиологические кабинеты в поликлиниках и, позднее, межполиклинические ангиологические центры, где будут сосредоточены наиболее квалифицированные врачебные кадры и более современная диагностическая аппаратура. Основной функцией этих центров должна являться консультативная. Главным же же «дирижером» ле​чебного процесса при ХОЗАНК является хирург районной поликлиники.
На основании многолетнего опыта лечения больных хроническими облитерирующими заболеваниями артерий конечностей мы счи​таем, что благодаря адекватной консерва​тивной терапии, проводимой главным обра​зом амбулаторно, значительное увеличение числа удовлетворительных результатов ле​чения больных ХОЗАНК является вполне реаль​ной задачей, реализация которой практичес​ки не требует привлечения существенных материальных средств.
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Роль хирурга в профилактике и лечении венозного тромбоза и легочной эмболии
В. С. Савельев

П

роблема венозного тромбоза и его катаст​рофического осложнения - тромбоэмбо​лии легочных артерий (ТЭЛА) уже полтора столетия привлекает внимание исследователей и остается окончательно не решенной. В 1999г. в Рос​сийской Федерации, по самым скромным оценкам, венозный тромбоз возник у 240 000 человек, а ле​гочная эмболия, в том числе фатальная, развилась у 100 000 из них [1]. В общехирургической практике ТЭЛА регистрируется в 0,8% всех наблюдений [2]. Массивное эмболическое поражение (окклюзия легочного ствола или главных его ветвей) прижиз​ненно не диагностируется клиницистами у 40-70% больных [3]. По нашим данным [4], массивная ТЭЛА имеет место в 7,1% случаев аутопсий умерших в урологическом, 8,3% - в хирургическом и 11,2% — гинекологическом отделениях. До сих пор эта па​тология является причиной тяжелой инвалидиза-ции, приводя к формированию посттромбофлеби-тической болезни нижних конечностей и хрони​ческого легочного сердца. Вот почему не прихо​дится сомневаться, что лечение и профилактика венозных тромбоэмболических осложнений пред​ставляют собою чрезвычайно важную сферу вра​чебной деятельности. Наибольшая ответствен​ность за принятие оптимальных тактических ре​шений и своевременное осуществление лечебных действий выпадает на долю хирургов.
Причины возникновения
Основными факторами, способствующими тромбообразованию, считают: повреждение сосу​дистой стенки, как прямое, связанное с травмой или хирургической агрессией, так и непрямое, обусловленное нарушением кровообращения, вос​палением или иммунной реакцией; гиподинамию, приводящую к застою крови в магистральных ве​нах ног; гиперкоагуляционные сдвиги в системе ге​мостаза и угнетение фибринолитической активно​сти крови (приобретенные или врожденные тром-бофилии). Наибольшему риску тромбоэмболичес​ких осложнений подвержена старшая возрастная группа.
Локализация венозного тромбоза может быть са​мой разнообразной. В силу гемодинамических особенностей наиболее часто поражается система нижней полой вены. Именно в ней (90% случаев) локализуются источники эмболии.
Острый венозный тромбоз и ТЭЛА могут раз​виться на фоне хронической венозной недоста-

точности нижних конечностей, инфаркта миокар​да, недостаточности кровообращения, инсульта, гнойных заболеваний, злокачественных опухолей, ожирения, беременности, приема оральных гор​мональных контрацептивов, костной травмы и др. Образно говоря, они являются «бичом» послеопе​рационного периода.
Венозный тромбоз - как источник эмболии
В каких случаях тромбоз в системе нижней полой вены осложняется эмболией? Сотрудниками на​шей клиники разработана концепция эмболоопас-ного венозного тромбоза. Таковым считается фло​тирующий (плавающий) тромб, имеющий единст​венную точку фиксации в своем дистальном отде​ле. Остальная его часть расположена свободно и на всем протяжении не связана со стенками вены. Длина таких тромбов варьирует в широких преде​лах - от нескольких до 15-20 см и более.
Существуют две основные разновидности эмбо-лоопасного венозного тромбоза: 1) сегментарный флотирующий тромб в венозной магистрали, кото​рый потеряв точку фиксации, целиком превраща​ется в эмбол; 2) распространенный окклюзивный тромбоз с флотирующей верхушкой, которая пред​ставляет опасность как потенциальный эмбол. Причиной массивной ТЭЛА в 60% наблюдений является тромбоз, локализующийся в илиокаваль-ном сегменте, в 33% - подколенно-бедренном.
Своевременное выявление эмболоопасных форм венозного тромбоза представляется нам принци​пиальным моментом, определяющим тактический алгоритм лечебных действий каждого хирурга.
Диагностика эмболоопасного тромбоза
Клинические проявления тромбоза глубоких вен не всегда ярко выражены. Они складываются из комплекса симптомов, характеризующих внезапно возникшее нарушение венозного оттока при со​храненном притоке артериальной крови к конеч​ности. Отек, цианоз конечности, распирающие бо​ли, локальное повышение кожной температуры, переполнение подкожных вен, боли по ходу сосу​дистого пучка характерны в той или иной степени для тромбоза любой локализации. Диагностичес​кие ошибки чаще всего обусловлены латентным те​чением заболевания. Поэтому с целью установле​ния точной локализации венозного тромбоза и его эмболоопасности, хирург должен применить спе​циальные методы обследования.
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Задачи инструментального исследования
1. Подтвердить или отвергнуть диагноз венозно​
го тромбоза.
2. Определить локализацию тромбоза и его про​
тяженность.
3. Установить характер проксимальной части
тромба и вероятность развития легочной эмболии.
4. Обнаружить бессимптомно протекающий ве​
нозный тромбоз в других сосудистых бассейнах.
5.
Выявить причину венозного тромбоза.
Основным методом топической диагностики
проксимального венозного тромбоза остается ренттеноконтрастное исследование. Для выяв​ления флотирующих тромбов в илиокавальном сег​менте нами разработан метод, получивший назва​ние «ретроградная илиокавография», которая выполняется путем ретроградной катетеризации и введения рентгеноконтрастных препаратов против тока крови. Показаниями для ее применения явля​ются: а)тромбоэмболия легочных артерий, незави​симо от того, имеются или нет клинические при​знаки венозного тромбоза; б)клинические призна​ки подвздошно-бедренного венозного тромбоза. Рентгеноконтрастное исследование определяет хи​рургическую тактику и должно быть отнесено к раз​ряду экстренных диагностических мероприятий, так как от этого во многом зависит своевремен​ность и эффективность профилактики ТЭЛА.
Достаточно надежно выявляет тромбоз глубоких вен нижних конечностей ниже проекции паховой связки дуплексное ультразвуковое ангиоска-нирование. Затруднения из-за экранирующего эффекта кишечного газа возникают при исследо​вании илиокавального сегмента. Вместе с тем этот метод имеет большое будущее, так как с его помо​щью возможен динамический контроль за веноз​ным тромбозом неинвазивным путем.
Получить информацию, свидетельствующую о наличии в организме очага тромбообразования, можно с помощью радионуклидного исследования с меченым фибриногеном. Оно позволяет выявить бессимптомно протекающий тромбоз в различных венозных бассейнах.
Лечение острого венозного тромбоза
Какие основные цели преследует лечение ост​рого венозного тромбоза? Необходимо предотвра​тить эмболию, предупредить хроническую веноз​ную недостаточность нижних конечностей и обес​печить быструю реабилитацию пациента.
В связи с указанными целями непосредственны​ми задачами, решение которых должны обеспе​чить лечебные мероприятия, следует считать сле​дующие.
1. Остановить распространение тромбоза.
2. Предотвратить ТЭЛА, которая угрожает жизни
больного в острой фазе и является причиной вто​
ричной хронической гипертензии малого круга
кровообращения в отдаленном периоде.
3. Не допустить прогрессирования отека и тем са​
мым предотвратить возможную венозную гангрену
и потерю конечности.
4. Восстановить проходимость вен с тем, чтобы в
дальнейшем избежать развития посттромбофлеби-
тической болезни.
5. Предупредить рецидив тромбоза, который су​
щественно ухудшает прогноз заболевания.

Для решения этих задач хирург может прибег​нуть к следующим основным способам лечения: оперативным вмешательствам, лечебному тромбо-лизису и назначению антикоагулянтов.
Едва ли можно усомниться в том, что никакой ан​тикоагулянт не в состоянии препятствовать отрыву сформированного флотирующего тромба и мигра​ции его в систему легочной артерии. Устранить эту опасность можно только хирургическим путем. Эмболоопасные тромбы любой локализации явля​ются показанием к неотложному оперативному вмешательству.
Хирургическая профилактика легочной
эмболии
Предотвратить ТЭЛА можно или путем удаления потенциального эмбола (тромбэктомия), или со​здания на его пути препятствия (парциальная ок​клюзия или перевязка магистральных вен). Выбор метода хирургической профилактики ТЭЛА опре​деляется локализацией эмболоопасного тромбоза, его распространенностью, длительностью заболе​вания, общим состоянием больного и степенью операционного риска.
В арсенале хирурга должны быть следующие ви​ды оперативных вмешательств:
1. Эндоваскулярные операции.
2. Пликация нижней полой вены.
3. Перевязка магистральных вен.
4. Тромбэктомия.
Произвести радикальную венозную тромбэкто-мию удается достаточно редко. Это возможно или при небольшом сроке от начала заболевания или в случаях сегментарного флотирующего тромба (на​пример, сафенофеморальный тромбоз или интер-натип подвздошного венозного тромбоза).
К глубокому сожалению, чаще всего тромбэкто​мия носит паллиативный характер. Как правило, удается осуществить удаление лишь флотирующей части тромба. Операция при этом завершается вы​полнением пликации нижней полой вены либо пе​ревязки одной из венозных магистралей. Выпол​няя пликацию, хирург разделяет просвет вены на несколько каналов, что не позволяет крупным эм-болам мигрировать в малый круг кровообращения. Многими специалистами используется механичес​кий шов для плицирования вен. Нами разработаны и применяются в клинической практике модифи​цированные способы этой операции. Освоены операции из мини-доступа и эндоскопический ва​риант ее исполнения. Перевязку вен следует прово​дить выше тромба только там, где это существенно не ухудшает венозный отток (большая подкожная вена, бедренная вена тотчас ниже впадения глубо​кой вены бедра, внутренняя подвздошная вена).
У больных с сопутствующими заболеваниями и с массивной легочной эмболией проведение пря​мых профилактических вмешательств на магист​ральных венах затруднено или вообще невозмож​но в силу тяжести их состояния. Поэтому у нас в стране и за рубежом разрабатываются непрямые способы парциальной окклюзии нижней полой ве​ны с помощью различных фильтрующих уст​ройств, помещаемых в ее просвет непосредствен​но ниже устьев почечных вен. Сотрудниками на​шей клиники совместно с инженерами созданы и широко используются в лечебной практике ориги​нальные модели цельнометаллических проволоч-
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ных кава-фильтров для чрескожной имплантации (РЭПТЭЛА, «песочные часы», «зонтик»). Они надеж​но улавливают тромбоэмболы и не препятствуют реканализации нижней полой вены в случае ее об-турации. Последняя модель («зонтик») может быть удалена непрямым (эндоваскулярным) путем через несколько недель после имплантации, если опас​ность развития ТЭЛА миновала.
В последние годы нами стал применяться метод эндоваскулярной катетерной тромбэктомии из нижней полой вены. Для этого через обнаженную внутреннюю яремную вену вводится специальное устройство: катетер с фиксированным к нему ка​пюшоном. Последний надевается на флотирую​щую часть тромба. После затягивания вмонтиро​ванной в край капюшона металлической петли тромб «срезается», оказываясь внутри тромбэкст-рактора, и удаляется. Используя эту методику, мож​но удалять флотирующие тромбы, распространяю​щиеся на супраренальный нижерасположенный отделы нижней полой вены. Только после этого становится возможной имплантация фильтра в оп​тимальную позицию.
Консервативная терапия острых венозных
тромбозов
Венозный тромбоз представляет собой патоло​гический процесс, динамика которого и, в частнос​ти, возможность возникновения эмболоопасных форм во многом зависит от состояния системы ге​мостаза. Общеизвестный факт, что для венозного тромбоза характерно состояние гиперкоагуляции крови, должен служить основанием для широкого применения антикоагулянтов у этой категории больных. Точно также их необходимо назначить пациентам после хирургических вмешательств для предотвращения ретромбоза.
Неэмбологенный венозный тромбоз подлежит чисто консервативному лечению. Основным его компонентом является антитромботическая тера​пия, направленная на фиксацию границ тромботи-ческой окклюзии и нормализацию состояния сис​темы гемостаза. Таким образом, антикоагулянтная терапия показана всем больным с острыми веноз​ными тромбозами, если у них нет противопоказа​ний. Следует более широко применять низкомоле​кулярные формы гепарина, например клексан, ко​торый обладает хорошим терапевтическим эффек​том и прост в применении.
В ранней стадии венозного тромбоза возможно использование регионарного тромболизиса. Ме​тод более эффективен при тромботических ок-клюзиях магистральных вен верхних конечностей, при которых масса тромбов не столь велика. Исхо​дя из нашего опыта, при болезни Педжета - Шрет-тера (острый тромбоз подключичной вены) до​стичь полного лизиса удается у 50% больных, час​тичного - в 44% случаев. В ряде случаев имеется не​обходимость дилатации стенозов проксимального отдела подключичной вены или резекции I ребра для полного восстановления кровотока и профи​лактики повторной тромботической окклюзии.
Тромболитическая терапия острых венозных тромбозов системы нижней полой вены является гораздо более сложной и до конца неразработан​ной проблемой. Во-первых, имеется много проти​вопоказаний к ее проведению. Во-вторых, во время лизиса  существует  вероятность  фрагментации

тромбов с последующим развитием легочной эм​болии, что требует применения эндоваскулярных методов ее профилактики (с этой целью нами ис​пользуется имплантация временного кава-фильт-ра). В-третьих, возможно возникновение много​численных (чаще всего геморрагических) ослож​нений. Кроме того, следует признать, что лечебная эффективность регионарной венозной тромболи-тической терапии при тромбозе магистральных вен нижних конечностей остается низкой из-за по​зднего начала лечения и большого объема тромбо​тических масс. Только в 10% случаев удается до​биться полного восстановления проходимости глу​боких вен (при длительности тромбоза до 7 дней). Лечение легочной эмболии - еще более трудная клиническая задача. Остановимся на особенностях ее гемодинамических последствий.
Патофизиология легочной эмболии
Типичным проявлением ТЭЛА является развитие легочной гипертензии. У исходно здоровых людей она возникает при превышении пороговой вели​чины эмболической обструкции - окклюзии 50% легочной циркуляции. Дальнейшее увеличение этого показателя ведет к параллельному повыше​нию общего легочного сосудистого сопротивле​ния, давления в правых отделах сердца и легочном стволе, снижению сердечного выброса и напряже​ния кислорода в артериальной крови.
В острой стадии заболевания массивная эмболия может привести к подъему давления в малом круге кровообращения не выше 70 мм рт. ст. Превыше​ние данного параметра указывает на длительный характер эмболической окклюзии или наличие со​путствующей сердечно-легочной патологии, вызы​вающих гипертрофию правого желудочка.
До определенного времени стабильная величина системного давления поддерживается за счет уве​личения сосудистого сопротивления большого круга кровообращения.
В ситуациях массивной ТЭЛА, сопровождающих​ся декомпенсацией сердечной деятельности, про​исходит реверсия межпредсердного градиента давления. За счет этого у больных с открытым овальным окном (около 25% здоровых людей) на​чинает функционировать право-левый шунт на уровне предсердий. Такое шунтирование крови предотвращает необратимую дилатацию правых отделов сердца, но чревато развитием парадок​сальной эмболии артерий большого круга крово​обращения.
Выраженность гемодинамических расстройств при тромбоэмболии целиком определяется факто​ром механической обструкции легочно-артери-ального русла. Эта закономерность должна являть​ся определяющей основой тактических и лечеб​ных действий хирурга, направленных на восста​новление проходимости легочных артерий.
Организационные аспекты проблемы легочной эмболии
Кто должен заниматься лечением ТЭЛА? Однознач​ного ответа на этот вопрос сегодня нет. В идеальном варианте лечение тромбоэмболии должно относить​ся к компетенции сердечно-сосудистых хирургов, и каждого больного с обоснованным подозрением на это заболевание следует направлять в специализиро-
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ванные отделения. Сложность ситуации во многих случаях обусловлена сверхургентностью патологии, требующей принятия конкретных решений на месте, и сложностью ее диагностики. С ТЭЛА может столк​нуться врач любой специальности, любого стациона​ра. К сожалению, специальных центров, занимаю​щихся лечением легочной эмболии в России практи​чески нет. В связи с этим в полной мере должны ис​пользоваться лечебно-диагностические возможнос​ти, имеющиеся в обычных лечебных учреждениях. Многие из них оснащены ультразвуковой и радио​изотопной аппаратурой. Необходимо шире приме​нять перфузионное сканирование легких на предмет скрининга ТЭЛА. Проведение тромболитической те​рапии возможно в любом отделении интенсивной терапии. Опытному хирургу общего профиля, в ситу​ациях крайней необходимости, под силу выполнение эмболэктомии из легочных артерий, не говоря об операциях, направленных на профилактику тромбо​эмболии (пликация нижней полой вены, тромбэкто-мия, перевязка сосудов).
Отечественными и зарубежными исследователями разработаны эффективные хирургические и тера​певтические меры предотвращения и лечения эмбо​лии, которые при правильном и своевременном их применении способны сохранить жизнь и здоровье многим пациентам.
Диагностика легочной эмболии
Обследуя больного с подозрением на ТЭЛА, хи​рург должен решить ряд важных диагностичес​ких задач: подтвердить наличие эмболии, устано​вить локализацию эмболов, определить объем по​ражения легочного артериального русла, выяснить состояние гемодинамики малого круга кровообра​щения и оценить вероятность рецидива.
Клиническая семиотика заболевания мало​специфична. Она позволяет лишь с большей или меньшей долей вероятности предположить диа​гноз эмболии и ориентировочно судить о ее харак​тере (массивная она или нет). Возникновение ост​рой сердечно-легочной недостаточности у паци​ента с признаками тромбоза в системе нижней по​лой вены любой врач не замедлит связать с возмож​ностью ТЭЛА. Трудность заключается в том, что в половине случаев в момент развития даже массив​ного эмболического поражения венозный тромбоз протекает бессимптомно. Поэтому для решения перечисленных выше диагностических задач не​обходимо применение инструментальных мето​дов исследования.
Инструментальные методы
Важное значение в выявлении легочной эмболии играет радионуклидное исследование. Оно
позволяет подтвердить или исключить диагноз тромбоэмболии и оценить объем обструкции сосу​дистого русла легких (перфузионная сцинтигра-фия легких), выявить источник эмболизации (изо​топная флебография), получить информацию о функциональном состоянии сердца (равновесная изотопная вентрикулография). Неоценима воз​можность динамического контроля за состоянием легочной перфузии в процессе лечения и в отда​ленном постэмболическом периоде.
Хорошими диагностическими возможностями обладает ультразвуковой метод исследования.

С его помощью можно диагностировать острое и хроническое легочное сердце, обнаружить эмболы в легочном стволе, правом желудочке и правом предсердии, выявить септальный дефект и полу​чить информацию о локализации, характере и протяженности тромботической окклюзии веноз​ного русла нижних конечностей.
Решающую роль в окончательной топической ве​рификации ТЭЛА, несомненно, играет ангиогра​фия. Она показана во всех случаях, когда не ис​ключается массивный характер поражения и реша​ется вопрос о выборе метода лечения: хирургичес​кая операция - эмболэктомия или медикаментоз​ная дезобструкция - тромболизис. Комплексное рентгеноконтрастное исследование, включающее зондирование правых отделов сердца, ангиопуль-монографию и ретроградную илиокавографию, позволяет получить наиболее точную и объектив​ную информацию по всем диагностическим пози​циям. Исходя из необходимости обоснования так​тических действий и осуществления динамическо​го контроля за эффективностью лечения, ангио-пульмонограммы и сканограммы необходимо оце​нивать не только качественно, но и количественно. Адекватно отражают тяжесть эмболического пора​жения легочного артериального русла такие пока​затели, как ангиографический индекс Миллера и сканографический перфузионный дефицит [1, 5].
Лечение легочной эмболии
Приступая к лечению ТЭЛА, хирург должен осо​знавать следующие цели: предотвратить гибель больного в острой стадии заболевания; избежать развития хронического легочного сердца. В задачи лечения входят: 1) нормализация гемодинамики; 2) восстановление проходимости легочных артерий; 3) предотвращение рецидива заболевания.
Хирургическая тактика
Тяжесть клинических проявлений ТЭЛА и ее прогноз непосредственно зависят от объема эмбо​лического поражения легочного сосудистого рус​ла и выраженности гемодинамических расст​ройств. При величине ангиографического индекса > 27 баллов (распространенность эмболической обструкции сосудов превышает 80%) и стойкой системной гипотензии либо повышении систоли​ческого давления в легочном стволе свыше 60 мм. рт. ст., сопровождавшегося правожелудочковой контрактильной недостаточностью, даже при нормальном уровне артериального давления у па​циента имеется не более 15 шансов из 100 выжить при проведении тромболитической терапии. По​этому в таких случаях, если, конечно, выявляется центральная локализация окклюзии (легочный ствол или его главные ветви), абсолютно показана экстренная эмболэктомия (табл. 1).
В ситуациях с меньшей величиной ангиографи​ческого индекса и не столь выраженными расст​ройствами гемодинамики при тромбоэмболии главных легочных артерий показания к хирургиче​скому вмешательству относительны. Поскольку опасность быстрой декомпенсации кровообраще​ния отсутствует, у врача есть время для проведения лечебного тромболизиса. В случаях неэффектив​ности последнего операция может быть выполне​на в отсроченном порядке с целью предотвраще​ния развития тяжелой постэмболической легоч-
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Таблица 1. Варианты тактических решений в зависимости от локализации ТЭЛА, объема эмболичес​кого поражения и выраженности гемодинамических расстройств
Показатели

Антикоагулянтная    Тромболизис терапия

Тромболизис,
отсроченная
эмболэктомия

Экстренная эмболэктомия

	Локализация окклюзии
	Долевые и
	Главные и долевые
	Главные легочные
	Легочный ствол

	
	сегментарные
	артерии
	артерии
	и его главные

	
	артерии
	
	
	ветви

	Объем поражения:
	
	
	
	

	перфузионный дефицит, %
	До 29
	30-44
	45-59
	60 и больше

	Ангиографический индекс,
	
	
	
	

	баллы
	До 16
	17-21
	22-26
	27 и больше

	Давление, мм рт. ст.
	
	
	
	

	в аорте
	Выше 100
	Тоже
	Тоже
	Ниже 100

	
	
	
	
	Выше 100

	в правом желудочке:
	
	
	
	

	систолическое
	25-39
	40-45
	46-59
	60 и выше

	конечное диастолическое
	7-9
	10-14
	15-20
	21 и выше

	Сердечный индекс,
	3-3,5
	Тоже
	2,5-2,9
	Ниже 2,5

	л/(мин-м2)
	
	
	
	


ной гипертензии. Подавляющее большинство больных с тромбоэмболией долевых и сегментар​ных легочных артерий должны получать ком​плексную антитромботическую терапию с обяза​тельным назначением гепарина. Это связано как с большими компенсаторными возможностями ма​лого круга кровообращения, так и с высокой веро​ятностью спонтанного лизиса тромбоэмболов в результате активизации собственных фибриноли-тических механизмов пациента. Исключение со​ставляют лишь редкие случаи распространенной эмболической окклюзии периферических легоч​ных артерий, когда необходимо применять тром-болитические средства. Оперативные вмешательства В настоящее время используются три различные методики эмболэктомии из легочных артерий. Они отличаются хирургическим доступом и усло​виями, в которых проводится оперативное вмеша​тельство. Эмболэктомия может выполняться из трансстернального доступа в условиях искусствен​ного кровообращения или временной окклюзии полых вен. По относительным показаниям при од​ностороннем поражении возможно ее проведение из бокового торакотомного доступа в условиях временной окклюзии соответствующей главной ветви легочной артерии.
Для операции, проводимой по абсолютным показа​ниям, оптимально применение искусственного кро​вообращения. Хирургическое вмешательство при этом начинают с обнажения и канюляции под мест​ной анестезией бедренных сосудов. Затем подключа​ют АИК и на фоне вспомогательной веноартериаль-ной перфузии осуществляют наркоз и стернотомию (такой порядок действий обусловлен высоким рис​ком асистолии на вводном наркозе, что связано с рез​ко выраженными гемодинамическими расстройства​ми). После стернотомии канюлируют верхнюю по​лую вену, а нижнюю - пережимают. Эмболэктомию выполняют в условиях полного искусственного кро​вообращения. Это дает возможность максимально адекватно провести дезобструкцию легочных арте​рий, что увеличивает шансы больного на выживание и выздоровление. Таким путем удается спасти практи​чески обреченных больных, хотя летальность после

подобного вмешательства и достигает 50%. Столь вы​сокий показатель безуспешности оперативного вме​шательства обусловлен крайней тяжестью состояния пациентов и критическими расстройствами гемоди​намики на момент начала эмболэктомии. С другой стороны, если помнить о том, что каждому второму из безнадежных больных удается сохранить жизнь, то такой результат нельзя назвать неудовлетвори​тельным.
В тех случаях, когда отсутствуют условия для экс​тренного искусственного кровообращения, жизне-спасающим может быть оперативное вмешательст​во, выполняемое в условиях временной окклюзии полых вен. Для этого проводят продольную стер​нотомию, вскрывают перикард и пережимают по​лые вены. После этого у хирурга есть примерно 3 мин, в течение которых он должен удалить круп​ные тромбоэмболы из главных легочных артерий (этот срок обусловлен выраженной гипоксией, со​провождающей массивную ТЭЛА). Затем перед​нюю стенку легочного ствола в месте артериото-мии пристеночно отжимают и восстанавливают кровообращение. Артериотомию ушивают над за​жимом. Такая операция может быть частью сердеч​но-легочной реанимации, которая чаще всего бы​вает безуспешной до восстановления проходимос​ти главных легочных артерий.
Выполняемая по относительным показаниям, эм​болэктомия из бокового доступа сопровождается минимальной летальностью, но следует признать, что значительная часть таких больных может вы​здороветь без хирургического вмешательства. Консервативное лечение
В настоящее время большинство больных ТЭЛА лечится консервативно. Эффективность терапии во многом связана с возможностью проведения тромболитической терапии. Для этой цели ис​пользуют активаторы эндогенного фибринолиза: различные препараты стрептокиназы (стрептаза, кабикиназа, авелизин, целиаза), урокиназу, ткане​вый активатор плазминогена. Применение тром-болитиков небезопасно, так как они разрушают не только фибриновую основу тромбов, но и фибри​ноген, что приводит к выраженной кровоточивос​ти. Тяжелые геморрагии, требующие переливания
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крови, возникают в 5-10% случаев, малые (гемато​мы в местах венопункций, инъекций, местах неза​живших ран) — у всех без исключения больных. В связи с этим проведение тромболитической тера​пии противопоказано в ближайшем послеопера​ционном и послеродовом периодах.
В клинической практике в основном широко при​меняются препараты активаторного типа действия -производные стрептокиназы и урокиназы. Наиболее эффективно и рационально использовать введение больших (стандартных) доз препаратов, что позво​ляет быстро восстановить легочный кровоток и со​кратить сроки опасной для жизни больных гемоди-намической перегрузки правых отделов сердца. Ле​чебная эффективность этого метода довольно высо​ка, детальный исход мы не смогли предотвратить у 19% больных (из 505 случаев). Иногда жизнеспасаю-щим может быть быстрое введение сверхвысоких доз стрептазы (1,5-2,0 млн ед.). В группе выживших па​циентов в 14% случаев отмечено полное рассасыва​ние тромбоэмболов, в 74% наступил частичный ли​зис с сохранением небольших остаточных перфузи-онных нарушений и в 12% - улучшения не отмечено. Среднее значение ангиографического индекса в процессе лечения снизилось в 2,5 раза. Проходи​мость полностью обтурированных легочных арте​рий при проведении системного тромболизиса, как правило, восстановить не удавалось. В связи с этим необходимо чаще прибегать к регионарному введе​нию активаторов фибринолиза непосредственно в тромбоэмболы и использовать роторную катетер-ную дезобструкцию окклюзированных легочных ар​терий.
Существует ли опасность фрагментации веноз​ных тромбов - источников эмболизации на фоне лечебного тромболизиса? Да, она может иметь ме​сто, но вероятность рецидива ТЭЛА при этом не столь высока. В наших наблюдениях повторная эм-болизация легочного сосудистого русла, обуслов​ленная усилением фибринолитической активнос​ти крови, была диагностирована в 0,8% случаев у пациентов, не имеющих каких-либо интравеноз-ных фильтрующих устройств. По нашему мнению, прибегать к чрескожной имплантации кава-фильт-ров перед началом тромболитической терапии не​обходимо строго аргументированно и только при наличии протяженных эмболоопасных тромбов. Подобная точка зрения в значительной степени обусловлена еще и тем, что тромболизис после вмешательства на нижней полой вене опасен раз​витием массивных гематом забрюшинного прост​ранства.
Во время введения фибринолитических средств нет необходимости в назначении антикоагулянтов. После завершения тромболизиса должен быть на​значен гепарин для предотвращения прогрессиро-вания тромбообразования в венозной системе и малом круге кровообращения.
Антикоагулянтная терапия является неотъем​лемой составной частью любого способа лечения острого венозного тромбоза и ТЭЛА. Гепарин дол​жен быть применен, как только обоснованно запо​дозрено наличие этой патологии. Продолжитель​ность его применения не должна быть меньше 10 дней. Перед снижением дозы гепарина и его полной отмены следует назначить непрямые анти​коагулянты. Продолжительность антикоагулянт-

ной терапии у больных, перенесших ТЭЛА, до сих пор дискутируется. Учитывая довольно частые ре​цидивы венозного тромбоза, целесообразно про​должить ее после выписки больного из стационара в течение не менее 3-6 мес. Пациенты, которые по​лучали лечение по поводу ТЭЛА, должны быть в обязательном порядке взяты под диспансерное на​блюдение хирурга и кардиолога. Помимо обще​клинического обследования им следует выполнять перфузионное сканирование легких, что позволя​ет своевременно распознать постэмболическую окклюзию главных легочных артерий и формиро​вание постэмболической гипертензии малого кру​га кровообращения.
Профилактика
Такое тяжелое заболевание, как ТЭЛА, значитель​но легче предотвратить, чем лечить. Вот почему хи​рурги, наряду с врачами других специальностей, должны уделять самое пристальное внимание во​просам профилактики эмболии.
Вторичная профилактика эмболии (эффек​тивное лечение венозного тромбоза), суть которой изложена выше, должна быть неотъемлемым ком​понентом ее лечения, так как часто больные поги​бают от рецидива заболевания. Такой лечебный подход требует значительных финансовых затрат на диагностические и лечебные средства. Вот поче​му логичнее заниматься профилактикой венозно​го тромбоза, предотвращая тем самым возмож​ность легочной эмболии.
Первичной профилактикой ТЭЛА путем пре​дотвращения развития тромбоза в системе нижней полой вены должны заниматься врачи всех специ​альностей. Неспецифические ее методы должны применяться у всех без исключения стационарных больных. Они заключаются в максимально ранней активизации больных и сокращении длительности постельного режима, эластической компресии нижних конечностей, проведении специальной прерывистой пневматической компрессии ног ли​бо использовании специальной «ножной педали» у лиц, вынужденных соблюдать постельный режим.
Общеизвестно, что венозный тромбоз и легочная эмболия остаются доминирующим общим после​операционным осложнением. Статистика после​операционных венозных тромбоэмболических ос​ложнений поистине угрожающая. После различ​ных общехирургических оперативных вмеша​тельств тромбоз глубоких вен нижних конечностей развивается в среднем у 29% больных. Он развива​ется также после 19% гинекологических операций, 38% чреспузырных аденомэктомий. Частота разви​тия тромбоза у больных, перенесших протезирова​ние тазобедренного сустава, достигает 59% [6, 7].
Симптомы тромбоза глубоких вен могут появ​ляться не сразу после хирургического вмешатель​ства, а спустя больший или меньший промежуток времени, в течение которого он нарастает, иногда уже после выписки пациента из стационара. Кроме того, венозный тромбоз может протекать вообще бессимптомно. Иногда первым и единственным проявлением подобного тромбоза является мас​сивная тромбоэмболия легочных артерий.
Риск развития тромбоэмболических осложне​ний неодинаков у разных категорий больных, и эта опасность может быть оценена с помощью обще-
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Таблица 2. Категории риска венозных тромбоэмболических осложнений (по J. Hirsh, J. Hoak, 1996)
Осложнения

Категория 1 низкий риск

Категория 2 умеренный риск*

Категория 3 высокий риск

	
	Возраст <40 лет
	Общехирургические

	
	Неосложненные
	вмешательства

	
	операции
	у пациентов

	
	
	старше 40 лет

	
	
	Острый инфаркт

	
	
	миокарда

	
	Минимальный
	Переломы голени в

	
	срок иммобилизации
	возрасте моложе 40

	Тромбоз вен
	-2%
	10-20%

	голени
	
	

	Проксимальный
	-0,4%
	2-4%

	венозный тромбоз
	
	

	Смертельная
	0,02%
	0,2-0,5%


легочная эмболия

Операции на бедре, тазобедренном и коленном суставах (остеосинтез, протезирование) Перенесенные ранее тромбоз и/или эмболия
Операции по поводу распространенных злокачественных новообразований
40-70%
10-20% 1-5%
*Риск осложнений возрастает с увеличением возраста больных, продолжительности операции (свыше 45 мин), при длительном постельном режиме в пред- или послеоперационном периодах, наличии тромбофилии, ожирения, варикозно расширенных вен, тяжелых хронических заболеваний и сепсиса.
Таблица 3. Методы профилактики послеоперационного венозного тромбоза и легочной эмболии в зависимости от степени их риска
Степень риска

Способы профилактики
Низкая Умеренная Высокая Особые случаи

Ранняя активизация, эластическая компрессия Гепарин (Клексан) или методы ускорения венозного кровотока Гепарин (Клексан) и методы ускорения венозного кровотока Кава-фильтр или пликация нижней полой вены
известных факторов риска. Послеоперационные тромбоэмболические осложнения действительно угрожают пациентам в возрасте старше 60 лет, страдающим недостаточностью кровообращения, онкологическими заболеваниями, варикозным расширением вен, имеющим костную травму или получающих лечение эстрогенами. Эта угроза мно​гократно возрастает в случаях продолжительных оперативных вмешательств под общим обезболи​ванием, длительного постельного режима и, осо​бенно, если больной ранее уже перенес легочную эмболию или венозный тромбоз. Опасность веноз​ных тромбоэмболических осложнений особенно велика у лиц с тромбофилиями, то есть с врож​денными дефектами различных факторов сверты​вания крови и фибринолиза (дефицит антитром​бина III, протеинов С и S; лейденовская мутация, ан-тифосфолипидный синдром, миелопролифера-тивные заболевания и др.). Для практических целей обычно выделяют три степени риска послеопера​ционных венозных тромбоэмболических ослож​нений низкую, умеренную и высокую (табл. 2). Их опасность, имеющаяся у всех без исключения боль​ных, диктует необходимость принятия профилак​тических мер во всех без исключения случаях. В то же время выбор способа профилактики зави​сит от степени риска развития венозных тромбо​эмболических осложнений (табл. 3). Поскольку ис​точником эмболизации малого круга кровообра-

щения являются тромбозы в системе нижней по​лой вены, то их предотвращение исключает и угро​зу развития тромбоэмболии легочной артерии.
В группе низкого риска послеоперационных ве​нозных тромбоэмболических осложнений следует использовать неспецифические профилактичес​кие меры, которые давно известны врачам: макси​мально ранняя активизация пациентов и эластиче​ская компрессия ног. Специфическая антикоагу-лянтная профилактика в этих условиях представ​ляется неоправданно опасной и финансово-за​тратной.
Умеренный риск развития тромбоэмболических осложнений диктует необходимость дополнитель​ного профилактического назначения антикоагу​лянтов. Для этой цели обычно используют малые дозы нефракционированного или низкомолеку​лярного гепарина. В оптимальном режиме гепари-нопрофилактика послеоперационного венозного тромбоза должна начинаться не после окончания хирургического вмешательства, а за 2— 12 ч до его начала (в половине случаев тромбоз начинает фор​мироваться уже во время операции) и продолжать​ся до полной активизации больного (не менее 7-10 дней). Чрезвычайно высокая опасность ин-траоперационных геморрагических осложнений иногда может вынудить хирургов отложить введе​ние гепарина до 12 ч после окончания хирургичес​кого вмешательства (но не на 3-4 дня, как иногда
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рекомендуется в отечественной литературе). Во время нейрохирургических и офтальмологичес​ких вмешательств, при которых даже минимальная геморрагия представляет колоссальный риск, вме​сто гепаринопрофилактики могут быть использо​ваны методы ускорения венозного кровотока в нижних конечностях (перемежающаяся пневмо-компрессия, электростимуляция мышц, «ножная педаль»).
При высоком риске тромботических осложне​ний профилактическое назначение гепарина целе​сообразно сочетать с методами ускорения веноз​ного кровотока. В особых случаях (хирургическое вмешательство на фоне тромбоза илиокавального сегмента, повторная легочная эмболия во время предыдущих операций и пр.), помимо назначения вышеперечисленных средств, следует рассмотреть вопрос о предварительной имплантации кава-фильтра или пликации нижней полой вены.
Оптимальным способом специфической (анти-коагулянтной) профилактики послеоперационно​го венозного тромбоза следует считать использо​вание низкомолекулярных гепаринов (клексан, кливарин, фрагмин, фраксипарин и др.). Главными достоинствами низкомолекулярных гепаринов по сравнению с нефракционированным гепарином являются меньшая частота геморрагических ос​ложнений, значительно менее выраженное влия​ние на функцию тромбоцитов, более продолжи​тельное действие и отсутствие необходимости час​того лабораторного контроля. После рекомендуе​мых профилактических доз клексана анти-Ха ак​тивность определяется в плазме через 24 ч после его введения. Кроме того, биодоступность этого препарата у человека превышает 90%, в то время как для обычного гепарина она достигает лишь 29%. В профилактических целях вполне достаточ​но одной подкожной инъекции клексана в сутки в

дозе 20 мг (умеренный риск тромбоэмболических осложнений) или 40 мг (высокий риск). Частота ве​нозного тромбоза и легочной эмболии при приме​нении гепаринопрофилактики снижается в не​сколько раз, при этом использование низкомоле​кулярного гепарина, как правило, ассоциируется не только с меньшей частотой геморрагии, но и с большей эффективностью. Так, частота выявления послеоперационного венозного тромбоза в груп​пах высокого риска после абдоминальных вмеша​тельств при лечении клексаном снижается в 4 раза. В заключение следует подчеркнуть, что предот​вращение венозного тромбоза, конечно, не столь эффектно, как возвращение жизни по​гибающему больному с помощью эмболэкто-мии из легочной артерии, но гораздо более эффективно. Профилактика позволяет надежно контролировать опасность развития тромбоэмбо​лических осложнений и помочь несоизмеримо большему числу пациентов, экономя значительные материальные средства.
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Хроническая постэмболическая легочная гипертензия
А. А. Матюшенко

Х

роническая постэмболическая легочная ги​пертензия (ХПЭЛГ) является опасным отда​ленным осложнением тромбоэмболии ле​гочных артерий. Она возникает в тех случаях, ког​да не происходит восстановления проходимости легочного артериального русла и формируется персистирующая окклюзия. Как правило, данная патология развивается у больных с поражением ле​гочных артерий крупного калибра, у которых эм​болия своевременно не диагностировалась и ак​тивное ее лечение не проводилось. О переходе за​болевания в хроническую стадию можно говорить при сохранении постэмболических изменений в легочном артериальном русле спустя три месяца от момента эмболии. Вероятность нормализации легочного кровообращения и функции правых от​делов сердца в последующие сроки минимальна.

Практические врачи недостаточно знакомы с этим заболеванием. До сих пор постэмболические поражения легочных артерий обнаруживают чаще всего во время аутопсии. Если больных и госпита​лизируют в лечебные учреждения, то уже при де​компенсации сердечной деятельности в основном в терапевтические отделения. Правожелудочковая недостаточность, обусловленная механическим препятствием в легочных сосудах, плохо поддается медикаментозной коррекции. Среди причин хро​нического легочного сердца на долю тромбоэмбо​лии приходится 4-10% случаев.
ХПЭЛГ развивается у 15% лиц, перенесших мас​сивную тромбоэмболию [1]. Прогноз у данного контингента больных крайне неблагоприятный. При персистирущей окклюзии легочного ствола и его главных ветвей продолжительность жизни, как
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правило, не превышает 3—4 лет. Очень часто от прогрессирующей сердечно-легочной недоста​точности погибают люди молодого и среднего воз​раста, не отягощенные до развития тромбоэмбо​лии никакими другими заболеваниями.
Успехи сердечно-сосудистой хирургии привели к тому, что диагностика постэмболических окклю-зионно-стенотических поражений легочных арте​рий стала насущной клинической необходимос​тью, так как была доказана принципиальная воз​можность нормализации уровня давления в малом круге кровообращения путем хирургической дез-обструкции васкулярного русла легких [2].
Патогенез
В условиях хронической окклюзии легочных ар​терий гипертензия малого круга кровообращения является компенсаторной реакцией, направленной на поддержание жизненно необходимого объема кровообращения. Гипертрофированный правый желудочек способен генерировать высокое систо​лическое давление, уровень которого может пре​вышать системное (160 мм рт. ст. и выше).
Увеличение сопротивления малого круга крово​обращения у рассматриваемого контингента боль​ных обусловлено тремя основными факторами: 1) постэмболической обструкцией артерий; 2) ле​гочной вазоконстрикцией и 3) вторичными мор​фологическими изменениями, не подвергшихся эмболизации периферических легочных сосудов. Выраженность расстройств легочной гемодинами​ки в основном определяется фактором механичес​кой обструкции васкулярного русла. Так, между вели​чиной систолического давления в легочном стволе и значением ангиографического индекса Миллера, от​ражающим объем окклюзии сосудов, имеется тесная связь (г = 0,63). Крайне тяжелые расстройства в систе​ме легочной циркуляции (уровень систолического давления более 90 мм рт. ст.) развиваются у больных с вовлечением в патологический процесс легочного ствола и/или обеих легочных артерий (центральная форма ХПЭЛГ), у которых индекс Миллера превыша​ет 26 баллов. Менее тяжелые гемодинамические из​менения в малом круге кровообращения отмечаются при поражении периферических легочных артерий (периферическая форма ХПЭЛГ).
У больных с предшествующими заболеваниями сердца и легких в анамнезе при прочих равных усло​виях отмечаются более выраженные изменения ге​модинамики. ХПЭЛГ может быть следствием как од​нократной, так и многократной (чаще) эмболии. Ре​цидивирующая тромбоэмболия легочных артерий (ТЭЛА) обычно приводит к более серьезным гемоди-намическим последствиям.
Типичный вариант развития постэмболической ок​клюзии крупных легочных артерий можно предста​вить следующим образом. В сосуды малого круга кро​вообращения попадает крупный тромбоэмбол с явле​ниями организации. Благодаря морфологическим особенностям он не подвергается фрагментации в правом желудочке и целиком попадает в легочный ствол, где фиксируется на его бифуркации или ок-клюзирует его ветви. Со временем эмбол плотно сра​стается с сосудистой стенкой и покрывается слоем неоинтимы. Структурная перестройка тромбоэмбо-ла, продолжающаяся в течение многих месяцев, ведет к формированию соединительнотканных тяжей, бля-

шек и перегородок в легочных сосудах (иногда напо​минающих врожденные), которые в различной сте​пени препятствуют кровотоку.
Выраженность гемодинамических расстройств в малом круге кровообращения определяется: 1) уров​нем окклюзии и ее протяженностью; 2) характером поражения (полная обтурация или частичная); 3) сте​пенью стенозирования (стеноз гемодинамически значим или нет); 4) состоянием периферического со​судистого русла легких дистальнее окклюзии.
Прогрессирование легочной гипертензии происхо​дит постепенно, по мере увеличения срока существо​вания постэмболического поражения легочных арте​рий (рис. 1). При этом происходит гемодинамичес-кое «повреждение» сосудов вне зон постэмболичео-кой окклюзии, вызывающее вторичные органические изменения - гипертрофию медии и пролиферацию интимы [3]. В конечном итоге легочно-артериальное русло превращается в систему не просто «фиксиро​ванного», а постоянно увеличивающегося сопротив​ления, поддержание эффективного кровотока в кото​рой возможно только путем генерации все более и более высокого давления. Этот порочный круг можно образно характеризовать такой фразой: «легочная ги​пертензия порождает легочную гипертензик», а точ​нее - ее прогрессирование. Вторичные морфологи​ческие изменения в легочных артериях, происходя​щие под влиянием гипертензионного воздействия, в начале заболевания потенциально обратимы [4]. На поздних стадиях развиваются уже необратимые орга​нические поражения сосудистого русла легких.
Хроническое сужение или окклюзия легочных вет​вей вызывают формирование бронхиально-легоч-ных артериальных анастомозов дистальнее уровня постэмболической окклюзии. Поэтому во время вы​полнения оперативных вмешательств имеет место появление сильного ретроградного тока алой крови из дистального русла в случаях адекватной дезобст-рукции ранее окклюзированных легочных артерий. В условиях неустраненной хронической постэмбо​лической обтурации легочных сосудов, развитие бронхиального коллатерального кровотока играет положительную роль. Благодаря ему сохраняется жизнеспособность тканей пораженного легкого и не происходит тотальной облитерации периферичес​ких сосудов дистальнее зоны поражения.
У больных с ХПЭЛГ вследствие нарушения перфузи-онно-вентиляционных отношений и падения сер-
	Рис. 1. Уровень систолического давления в легочном стволе в зависимости от длитель​ности заболевания у больных с ХПЭЛГ при величине ангиографического индекса 27 баллов и более.
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дечного выброса возникает артериальная гипоксе-мия. Адаптационной реакцией организма на хрони​ческую гипоксию является развитие синдрома гипер​вязкости крови. В основе его лежит активация эрит-ропоэза, увеличение количества циркулирующих эритроцитов и ухудшение их вязкоэластических свойств. Между вязкостью крови и значением показа​телей легочно-артериальной гемодинамики имеется тесная зависимость. Степень вязкости крови опреде​ляется главным образом объемом поражения сосудов легких и в меньшей степени длительностью заболе​вания. Повышенная вязкость крови способствует уве​личению сосудистого сопротивления.
Важное патогенетическое значение в возникнове​нии и прогрессировании постэмболической легоч​ной гипертензии оказывает степень активации гумо​ральных вазоактивных систем. Гипоксемия является причиной усиления биосинтеза катехоламинов, ко​торые непосредственно воздействуют на адреноре-цепторы и вызывают спазм легочных артериол. Сим-патоадреналовая система активирует каскад других гуморальных вазопрессоров. В частности, она влияет на состояние ренин-ангиотензиновой системы, вы​зывает повышенное высвобождение тромбоксана за счет индуцирования агрегации тромбоцитов. По​вреждение эндотелия легочных сосудов под воздей​ствием высокого давления приводит к снижению продукции простациклина и преобладанию вазокон-стрикторных и проагрегантных эффектов тромбок​сана. Компенсаторная активация калликреин-кини-новой системы не оказывает адекватного вазодила-тирующего эффекта на фоне тяжелых органических изменений артериального русла.
С течением времени отмечается нарастание гипер-катехоламинемии и активация ренин-ангиотензино​вой системы. Нами отмечено повышение содержания ренина в крови при пассаже через легкие независимо от давности окклюзии. Данный факт указывает на до​полнительный его синтез «юкстаколлатеральными» клетками. У больных с большим объемом обструктив-ного поражения артериального русла на 4—5-м году болезни легкие перестают играть роль барьера для норадреналина. Таким образом, в эти сроки метабо​лическая функция легких существенно нарушается. В условиях механической обтурации сосудов и выра​женного гуморального прессорного эффекта, вазо-дилататорные амины, несмотря на повышенную их концентрацию в крови, не могут оказать должного депрессорного воздействия.
Таковы основные патогенетические звенья разви​тия ХПЭЛГ.
Клиническая семиотика
ХПЭЛГ легко заподозрить при наличии анамнес​тических указаний на острый тромбоз вен нижних конечностей, осложненный ТЭЛА. Следует учиты​вать такие признаки массивной легочной эмболии, как приступ удушья, боли в грудной клетке (за гру​диной или в области сердца), коллапс, кратковре​менную потерю сознания, кашель с кровохаркань​ем. К сожалению, интерпретация анамнестических сведений довольно часто представляет значитель​ные трудности.
Клинические проявления постэмболической ле​гочной гипертензии зачастую мало специфичны и могут наблюдаться при различных заболеваниях сердца и легких. Основным, а иногда и единствен-

ным симптомом заболевания является прогресси​рующая одышка. Выраженность физикальных из​менений определяется объемом поражения арте​риального русла малого круга кровообращения, степенью легочной гипертензии, тяжестью нару​шений газообмена и функциональным статусом правого желудочка сердца. Отсутствие клиники посттромботической болезни нижних конечнос​тей не исключает данную патологию.
Можно выделить комплекс клинических призна​ков, который позволяет с большой долей вероятно​сти предположить ее наличие. Необходимо прини​мать во внимание следующее:
· относительно молодой возраст больных (чаще
до 45—50 лет);
· отсутствие тяжелой предшествующей сердеч​
но-легочной патологии;
· эпизоды, подозрительные на ТЭЛА, в начале за​
болевания;
· прогрессирующую одышку;
· признаки правожелудочковой недостаточнос​
ти;
· скудную аускультативную симптоматику со сто​
роны сердца и легких;
· признаки перенесенного периферического ве​
нозного тромбоза.
Окончательный диагноз можно поставить толь​ко с помощью применения специальных методов исследования.
Топическая диагностика постэмболических поражений легочных артерий
При определении показаний к хирургическому лечению необходимо иметь достоверные сведения о локализации постэмболической обструкции ле​гочных артерий, объеме их поражения и проходи​мости дистального сосудистого русла. Только рас​полагая подобной информацией, можно выбрать наиболее рациональную методику проведения ре​конструктивного оперативного вмешательства.
Основным методом выявления окклюзионно-стенотических изменений легочных артерий кли​ницистами признана ангиопульмонография. Лю​бое указание на наличие центральной формы ХПЭЛГ диктует необходимость ее выполнения. Во​прос о возможности проведения рентгеноконтра-стного исследования решается после катетериза​ции полостей сердца и оценки выраженности ге-модинамических нарушений. Использование по​липозиционных методик позволяет повысить точ​ность и информативность ангиографического за​ключения.
Большими разрешающими возможностями в ди​агностике хронических постэмболических пора​жений крупных легочных артерий обладает ком​пьютерная томография. Ее производят после интравенозного введения рентгеноконтрастного препарата. Этот метод можно использовать как в качестве дополнения к ангиографическому иссле​дованию, так и самостоятельно, особенно у боль​ных с тяжелой гипертензией малого круга крово​обращения.
Определенное диагностическое значение имеет обнаружение во время зондирования сердца гра​диента систолического давления между легоч​ным стволом и дистальными сосудами легких, ко-
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Рис. 2. Постэмболическое поражение ствола и правой легочной артерии. Ангиопульмоно-грамма (а) и кривая давления (б) при постэмбо​лическом стенозе правой легочной артерии. Име​ется выраженный градиент давления между ле​гочным стволом и правой верхнедолевой ветвью легочной артерии.
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торый обусловлен выраженным постэмболичес​ким стенозом (рис.2).
В диагностическом арсенале должны находиться также и неинвазивные методики, позволяющие ориентировочно судить о состоянии легочно-ар-териального русла, которые можно использовать и в амбулаторных условиях. Безопасным исследова​нием считается радионуклидное перфузионное сканирование, которое следует применять у всех больных с подозрением на ХПЭЛГ. Отсутствие ха​рактерных перфузионных нарушений исключает эмболическую причину хронического легочного сердца. К сожалению, сканирование позволяет по​ставить точный диагноз только при окклюзивном поражении сосудов. Метод имеет существенные диагностические ограничения в выявлении по​стэмболических стенозов легочного ствола и его главных ветвей. Между тем полученные результаты дают возможность правильно планировать прове​дение рентгеноконтрастного исследования, на​правляя внимание рентгенангиолога в нужном на​правлении.
В ряде случаев получить прямое изображение тромбов в просвете легочного ствола и его цент​ральных ветвей позволяет двухмерная эхокардио-графия. Ее всегда необходимо дополнять доппле-рографией, которая дает дополнительную инфор​мацию. В частности, она позволяет уловить изме​нения спектральных характеристик кровотока в зонах расположения тромбов и подтвердить сте-нотический характер их поражения.
Перспективным методом, позволяющим опреде​лить проксимальную границу постэмболической окклюзии, представляется фиброангиопульмо-носкопия. Она дает возможность провести пря​мой осмотр сосудистого русла легких. Для визуали​зации анатомических структур в потоке крови ис​пользуется принцип осмотра артерий через про​зрачный баллончик на торце прибора, который за​полняется физиологическим раствором.
Ставя вопрос о возможности выполнения хирур​гической дезобструкции легочных артерий, жела​тельно иметь информацию о протяженности тромботической окклюзии. В случае облитерации

дистального сосудистого русла, оперативное вме​шательство обречено на неудачу. Оценить прохо​димость сегментарных легочных артерий и их раз​ветвлений можно с помощью бронхиальной ар-териографии и бронхиального ангиоскани-рования В отдельных случаях приходится прибе​гать к проведению биопсии легкого с целью по​лучения гистологических данных о выраженности структурных изменений периферической сосудис​той сети.
В ближайшем будущем предстоит оценить диа​гностические возможности спиральной компью​терной томографии, магнитно-резонансной томо​графии и многопроекционного сверхбыстрого компьютерного томографического сканирования.
Диагностический алгоритм
В оптимальном варианте специальные диагнос​тические исследования должны применяться в та​кой последовательности. Сначала необходимо произвести эхолокацию легочного ствола и его ветвей, затем перфузионное сканирование легких. По результатам радиоизотопного исследования су​дят о необходимости ангиопульмонографии. Ее применяют при отсутствии выраженной контрак-тильной недостаточности правого желудочка. При сомнениях в ангиографическом диагнозе следует прибегать к рентгеновской компьютерной томо​графии с контрастированием сосудов, а в отдель​ных случаях, когда решается вопрос о хирургичес​ком вмешательстве, и к прямому осмотру легочных артерий с помощью ангиоскопа. Для определения состояния периферического русла легких дисталь-нее места окклюзии желательно выполнить брон​хиальную артериографию и ангиосканирование.
Лечение
Единственным радикальным методом лечения ХПЭЛГ является реконструктивное хирургическое вмешательство, восстанавливающее проходимость васкулярного русла, что приводит к снижению дав​ления в малом круге кровообращения. В отдельных случаях выполнима транслюминальная баллонная ангиопластика ограниченных легочных стенозов. При неэффективности медикаментозной терапии, с целью гемодинамической разгрузки правых отде​лов сердца, используют непрямую атриосептосто-мию.
Прямые оперативные вмешательства
Первая успешная тромбэктомия из легочной ар​терии при ее хронической окклюзии была сделана P. Allison в 1958 г. [5]. Работами, опубликованными в 70-е и последующие годы, была доказана эффек​тивность хирургического восстановления прохо​димости крупных легочных артерий при их по​стэмболической окклюзии [2, 6-10]. Суммарный мировой хирургический опыт составляет несколь​ко сотен оперативных вмешательств, сделанных преимущественно с применением экстракорпо​рального кровообращения.
Успех хирургических вмешательств, выполняе​мых в отдаленном постэмболическом периоде, за​висит в основном от таких факторов, как длитель​ность заболевания, уровень гипертензии, выражен​ность недостаточности правого желудочка и со​стояние дистального легочно-артериального рус​ла. Дезобструкция может закончиться удачно при уровне систолического легочно-артериального
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давления не выше 100 мм рт. ст. Тромбинтимэкто-мия не представляет значительной технической сложности при сроке постэмболической окклюзии не более 18 мес. Выполнение ее возможно также и в сроки от 2 до 3 лет с момента эмболии. При боль​шей длительности заболевания адекватно восста​новить проходимость артериальных магистралей легких, как правило, не удается.
По абсолютным показаниям оперативное вмеша​тельство следует проводить больным с постэмбо​лической окклюзией легочного ствола и/или его главных ветвей на фоне относительной компенса​ции сердечной деятельности, если уровень систо​лического давления в малом круге превышает 50 мм рт. ст. Длительность заболевания не должна быть более 3 лет.
По относительным показаниям тромбинтимэк-томия может выполняться из главных и долевых артерий при I степени легочной гипертензии с це​лью профилактики развития тяжелых гемодинами-ческих расстройств в малом круге кровообраще​ния, которые могут развиваться у ряда больных при естественном течении заболевания.
Абсолютными противопоказаниями к операции мы считаем наличие: 1) периферической формы легочной гипертензии; 2) декомпенсированного легочного сердца у больных с проксимальной ло​кализацией окклюзии; 3) вторичных необратимых органических изменений со стороны всего сосуди​стого русла малого круга и паренхимы легких; 4) тяжелых сопутствующих заболеваний. К относи​тельным противопоказаниям относится выражен​ное ожирение.
Выбор метода операции
При обтурации легочных артерий организован​ными тромбами, плотно приросшими к стенке со​суда и покрытых неоинтимой, произвести дезобст-рукцию в условиях временной окклюзии полых вен, как это делается у больных с острой тромбоэм​болией, технически невозможно. Без искусствен​ного кровообращения, временно пережимая пора​женную легочную артерию, можно оперировать больных только при одностороннем поражении сосудов, уровне систолического легочно-артери-ального давления не более 60—70 мм рт. ст. и отсут​ствии контрактильной недостаточности правого желудочка. При этом всегда следует иметь в виду, что во время вмешательства могут встретиться не​предвиденные трудности, связанные, как правило, с ошибками в оценке локализации постэмболичес​кого поражения. Необходимость в применении экстракорпоральной перфузии возникает при по​стэмболическом поражении легочного ствола или обеих его главных ветвей, а также в случаях отсут​ствия точных данных о локализации окклюзии.
Тромбинтимэктомию можно производить из срединного стернального доступа через легочный ствол, при этом, как правило, удается освободить просвет только центральных легочных артерий. Поэтому более рационально использовать допол​нительный трансперикардиальный подход к доле​вым легочным артериям (рис.3) для выполнения дезобструкции на уровне периферического сосу​дистого русла легких. С целью контроля массивно​го ретроградного кровотечения из бронхиальных артерий необходимо применять глубокую гипо​термию с прерывистой экстракорпоральной пер-

фузией. Преимущества такого методического под​хода очевидны: 1) тромбэктомия выполняется на «сухом» операционном поле; 2) не надо обходить со всех сторон сосуды в местах проведения допол​нительных артериотомий — достаточно освобо​дить только переднюю их полуокружность; 3) воз​можен прямой визуальный и ангиоскопический (с помощью фиброволоконной оптики) контроль со​стояния периферического артериального русла в процессе операции.
Техника тромбинтимжтомии в условиях глубокой гипотермии с прерывистой экстракорпоральной перфузией Грудную клетку вскрывают путем продольной стернотомии. Подключают АИК. Начинают экстра​корпоральную перфузию и охлаждение больного. При наступлении асистолии накладывают зажим на аорту и в корень ее вводят охлажденный кардио-плегический раствор, который эвакуируют через вскрытое правое предсердие. Сердце обкладывают мелко истолченным льдом. Сразу же проводят ос​мотр межпредсердной перегородки на предмет вы​явления в ней дефектов.
Основной этап оперативного вмешательства на​чинают с продольного рассечения передней стен​ки легочного ствола и ревизии центральных легоч​ных артерий. При невозможности осуществления радикальной дезобструкции через артериотомию на легочном стволе продолжают охлаждать паци​ента до температуры в прямой кишке 18-20°С. По достижению этой температуры прекращают искус​ственное кровообращение на 20 мин. Собрав кровь в оксигенатор, пережимают венозную магистраль. Через дополнительные артериотомические отвер​стия производят дезобструкцию долевых и сегмен​тарных ветвей. Техническая сложность вмешатель​ства диктует необходимость продольного вскры​тия артерий.
Перед выполнением дезобструкции необходимо точно идентифицировать артериальную стенку, чтобы избежать расслоения и сквозного поврежде​ния сосуда при удалении фиброзно трансформи​рованного и эндотелизированного тромба. Ушить такой дефект артерии крайне сложно. Тромбинти-
Рис. 3. Тромбинтимэктомия из легочных артерий. Этапы оперативного вмешательства.
а — после рассечения перикарда над корнем лег​кого выделяются долевые артерии; б — артериотомий выполняют в зонах, указанных на схеме;
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в — при выраженных изменениях сосудистой стен​ки для закрытия артериотомий применяется боко​вая пластика легочной артерии «заплатой» из ау-то- или ксеноперикарда.
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мэктомию производят острым путем с использова​нием специальных сосудистых инструментов. В от​дельных случаях удается удалить плотные тромбы, представляющие собой слепки сосудов, целиком. При большом объеме реконструкции сосудов при​ходится на 10-15 мин восстанавливать экстракор​поральную перфузию.
После завершения тромбинтимэктомии дефекты в стенках артерий зашивают. Можно накладывать непрерывный обвивной синтетический шов. С це​лью профилактики прорезывания швов и стеноза артерии в зоне их наложения целесообразно при​бегать к боковой пластике сосудов заплатами из ау-то- или ксеноперикарда (рис. 3). В случае необхо​димости выполняют различные оперативные вме​шательства на сердце.
Тщательная дезобструкция легочного артериаль​ного русла обеспечивает не только успешный ис​ход операции, но и хороший ее функциональный результат. При правильном отборе больных на опе​рацию и использовании усовершенствованных ме​тодик выполнения тромбинтимэктомии, в частно​сти из сегментарных легочных артерий, удается значительно снизить послеоперационную леталь​ность (до 8,7%) и улучшить гемодинамический итог сосудистой реконструкции [9].
Эндоваскулярные вмешательства
При ХПЭЛГ иногда используют транслюми-нальную баллонную ангиопластику, которая применяется для коррекции различных типов врожденных стенозов легочных артерий. По наше​му мнению, метод должен входить и в арсенал со​временного лечения этого патологического состо​яния. Показанием к нему служит наличие стеноза мембранозного типа на уровне главных и долевых легочных артерий при отсутствии тяжелых гемо-динамических расстройств в малом круге кровооб​ращения. Об эффективности вмешательства свиде​тельствует исчезновение или существенное сниже​ние градиента систолического давления в зоне ан​гиопластики. Проводя повторное контрастирова​ние легочных артерий, можно убедиться в эффек​тивности эндоваскулярного вмешательства.
Трансвенозная катетерная атриосептосто-мия позволяет осуществить декомпрессию правых отделов сердца в случаях развития миокардиаль-ной недостаточности, рефрактерной к медикамен​тозной терапии. У больных с терминальной легоч​ной гипертензией она является паллиативным и единственно возможным методом хирургического лечения, позволяющим продлить их жизнь за счет снижение давления в правых камерах сердца.
Эта эндоваскулярная операция показана боль​ным с III—IV степенью легочной гипертензии, низ​ким минным выбросом (сердечный индекс < 2,0 л/ мин/м^ и уровнем правожелудочкового конечного диастолического давления, превышающим 20 мм рт. ст. Непременными условиями ее проведения служат отсутствие недостаточности левого желу​дочка и положительный градиент давления между правым и левым предсердиями.
Одним из ключевых моментов этого вмешатель​ства является транссептальная пункция. Вопрос о возможности проведения атриосептостомии ре​шают после регистрации внутрисердечного давле​ния. Межпредсердную перегородку рассекают сеп-тотомом Парка. Созданное отверстие в области

овальной ямки расширяют 2-х просветным бал​лонным катетером Грюнцига до 1,5-2 см. При этом уменьшается или исчезает градиент давления меж​ду правым и левым предсердиями. Ультразвуковая эхолокация сердца позволяет оценить истинные размеры сформированного соустья. Неблагопри​ятным последствием этой операции является нара​стание артериальной гипоксемии.
Консервативное лечение
Возможности фармакологической терапии ХПЭЛГ невелики. Не следует отказываться от тром-болитической терапии, если есть подозрение на развитие «свежего» продолженного тромбоза в по-стэмболически измененном сосудистом русле лег​ких. Можно применять различные периферичес​кие вазодилататоры, однако назначение этой груп​пы препаратов не влияет на продолжительность жизни больных. При высокой активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы показано применение блокаторов ангиотензинпревращаю-щего фермента. Гипотензивным действием на ма​лый круг кровообращения обладают антагонисты кальция. В комплекс консервативной терапии в обязательном порядке должны входить средства нормализующие гемостаз и реологию крови. В слу​чае гиперкоагуляции показан длительный перо-ральный прием непрямых антикоагулянтов. Меди​каментозную коррекцию декомпенсированного легочного сердца следует проводить по общепри​нятым терапевтическим канонам.
Для купирования реологических расстройств при ХПЭЛГ также используют метод квантовой ге​мотерапии — инфузии небольших количеств ауто-крови, облученной ультрафиолетовыми лучами. За счет биофизического воздействия происходит снижение вязкости и повышение оксигенации крови. Курс терапии состоит из 3—5 процедур, вы​полняемых в течение двух недель. После их прове​дения в большинстве наблюдений наступает види​мый клинический эффект, что обусловлено норма​лизацией текучих свойств крови и возрастанием объемного кровотока в большом и малом кругах кровообращения.
Заканчивая эту лекцию, следует констатировать, что хирургическая дезобструкция сосудов, пред​принимаемая при центральной форме ХПЭЛГ своевременно и выполняемая в полном объеме, позволяет добиться регрессии сердечно-легочной недостаточности. Вместе с тем только за счет этих мер данная проблема не может быть решена. Необ​ходимо изыскивать пути улучшения диагностики и лечения тромбоэмболии на ранних стадиях забо​левания. Еще лучше предотвращать ТЭЛА с помо​щью различных профилактических мер. Если мас​сивная легочная эмболия все же возникла, то после проведения курса тромболитической терапии та​кие больные должны находиться на диспансерном наблюдении. В случае отсутствия восстановления легочной перфузии в течение 3—6 месяцев необ​ходимо чаще прибегать к хирургическому лече​нию, чтобы предотвратить развитие декомпенси​рованного хронического легочного сердца. В пер​спективе, у пациентов с распространенной облите​рацией дистального сосудистого русла малого кру​га кровообращения, которую невозможно устра​нить оперативным путем, видимо, следует прибе​гать к пересадке сердечно-легочного комплекса.
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Эндоваскулярная хирургия: возможности и перспективы
В.И.Прокубовский, С.А.Капранов

Р

ентгенохирургия (РХ), возникшая на сты​ке хирургических дисциплин и рентгеноло​гии, в последние 30 лет стала самостоятель​ным направлением клинической медицины. Она объединяет эндоваскулярную хирургию (ЭХ), чре-скожные вмешательства на желче- и мочевыводя-щих путях, стентирование трахеи, бронхов, пище​вода, толстой кишки, проведение ортопедических операций и удаление инородных тел под контро​лем рентгеноскопии и др.
Эндоваскулярная хирургия - наиболее часто применяемый в лечебной практике раздел. Ее отли​чительные черты: внутрисосудистый, как правило, чрескожный доступ; непосредственное воздейст​вие на очаг патологии под рентгеновским контро​лем, малая травматичность, высокая эффектив​ность, короткий период реабилитации. Без преуве​личения можно сказать, что это - медицина XXI столетия.
Интенсивное развитие эндоваскулярной хирургии начинается в 70-80-е годы прошлого столетия. Ему предшествовало совершенствование техники и мето​дов рентгеноконтрастного исследования сердца и сосудов, а также пионерские разработки ряда иссле​дователей.
1953 г. - V.Rubio Alvarez и соавт. выполнили катетер-ную вальвулопластику младенцу со стенозом легоч​ной артерии.
1964 г. - C.Dotter, M.Judkins сообщили о примене​нии системы коаксиальных катетеров для восстанов​ления проходимости артерий таза и нижних конеч​ностей.
1966 г. - W.Rachkind, M.Judkins выполнили детям с
транспозицией магистральных сосудов баллонную
атриосептостомию. Возраст пациентов от 15 дней до
6 нед. Их состояние в сроки от 4 до 9 мес удовлетво​
рительное.
1967 г. - W.Porstmann трансфеморальным доступом
ивалоновым окклюдером закрыл открытый артери​
альный проток.
1971 г. - ФАСербиненко, использовав транскаро-тидный доступ, перекрыл съемным баллоном арте-рио-венозные фистулы головного мозга.

1971 г. - J.Rosch сообщил об эмболизации артерий желудка больной с кровоточащей язвой.
1974 г. - A.Gruntzig, H.Hopff применили сконструи​рованный ими баллонный катетер для восстановле​ния проходимости периферических артерий.
1977 г. - A.Gruntzig выполнил баллонную ангиопла​стику стенозированных коронарных артерий.
Разработанные этими исследователями методы лег​ли в основу технологий, которые создали базу эндо​васкулярной хирургии.
Становление ЭХ в СССР произошло в 70-е годы XX века. Его, по-видимому, следует связать с первыми фундаментальными     работами     ФАСербиненко (1971,1974). Закономерно, что развитие ЭХ происхо​дило в клиниках, занимавшихся сердечно-сосудис​той хирургией и имевших квалифицированную ан-гиографическую   службу,   которыми   руководили АН.Бакулев, В.И.Бураковский, ААВишневский, В.В. Куприянов, Б.В.Петровский, В.С.Савельев, А.А.Шали​мов и др. Организационные начала эндоваскулярной хирургии были заложены приказом министра здра​воохранения СССР Б.В.Петровского о создании цент​ров внутрисердечных и контрастных методов рент​генологических исследований. Внедрение в широ​кую медицинскую практику методов эндоваскуляр​ной хирургии способствовал Всесоюзный центр (И.Х.Рабкин), который провел десять симпозиумов по ангиографии и эндоваскулярной хирургии. Б.В.Петровский и И.Х.Рабкин (1987) выделили пять разделов ЭХ: рентгеноэндоваскулярную ок​клюзию, рентгеноэндоваскулярную дилатацию, эн-доваскулярное протезирование, регионарную пер​фузию, удаление инородных тел. На сегодняшний день это деление не отвечает изменениям в ЭХ, произошедшим в связи с внедрением в практику новых инструментов и технологий. Мы считаем более целесообразным подразделение ЭХ по ана​томическому принципу - эндоваскулярная: кар​диохирургия, ангиохирургия, хирургия легких, нейрохирургия, хирургия органов брюшной поло​сти, забрюшинного пространства и таза. Это деле​ние ЭХ в значительной мере соответствует специа​лизации врачей-рентгенохирургов.
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Эндоваскулярная кардиохирургия
Ее основные направления - лечения врожден​ных и приобретенных пороков сердца, ишемичес-кой болезни сердца, удаление инородных тел.
Врожденные пороки сердца (ВПС)
Приорететы в становлении и развитии эндовас-кулярной хирургии в этой области принадлежат сотрудникам НЦССХ имАН.Бакулева. Ю.С.Петро-сян впервые в мире с успехом выполнил эмболиза-цию врожденной коронарно-сердечной фистулы (1982). Он же впервые в СССР применил баллон​ную атриосептостомию (1967), катетерную вальву-лопластику врожденного стеноза аортального кла​пана (1988), баллонную ангиопластику коарктации аорты (1983) и периферических стенозов легоч​ной артерии (1987).
Б.ГАлекян впервые в России выполнил стентирова-ние при стенозах периферических ветвей легочной артерии, коарктации и рекоарктации аорты, брахио-цефального ствола. Первую эндоваскулярную баллон​ную ангиопластику легочной артерии выполнили в 1984 г. Ю.ВЛаничкин и ИХРабкин, Л.Н.Готман. Впер​вые в нашей стране перекрыл открытый артериаль​ный проток по методике Porstmann Ю.Ф.Некласов.
В 80-е и последующие годы методики ЭХ находят широкое применение в лечении ВПС. Были разрабо​таны методики эндоваскулярных вмешательств, по​казания и противопоказания к их применению, веде​ние до- и послеоперационного периодов.
В 1999 г. ВАГарибян и соавт. сообщили о 500 боль​ных в возрасте от 18 дней до 6 мес с различными врожденными пороками «синего типа», которым для спасения жизни были произведены баллонная или ножевая атриосептостомия. Авторы считают, что эти вмешательства, являясь паллиативными, не уступают по эффективности хирургической операции, менее травматичны, технически проще и могут быть вы​полнены в первые часы и дни жизни больного, что позволяет пациенту дожить до того момента, когда можно выполнить радикальную корригирующую операцию.
В 1981 г. сотрудниками факультетской хирургичес​кой клиники 2 МОЛГМИ им.Н.И.Пирогова и РТИ АН СССР им.Минца (В.С.Савельев и соавт.) был создан и применен в клинической практике оригинальный метод радикального лечения открытого артери​ального протока с использованием трансвенозно​го доступа. Метод был более прост в исполнении, бе​зопасен, надежен по сравнению с существующими зарубежными аналогами. В 1994 г. В.И.Прокубовский и С.В.Савельев доложили о 284 пациентах в возрасте от 2 до 43 лет, которым был полностью перекрыт от​крытый артериальный проток (94,4% наблюдений) по этой методике. Частичное перекрытие протока отмечено еще у 9 больных (3%); у 8 больных боталло-окклюзия не удалась. Методика трансвенозной ботал-лоокклюзии позволяла надежно закрыть протоки только конической и цилиндрической формы диаме​тром от 2 до 8 мм. В дальнейшем эту методику ис​пользовал Л.С.Коков.
В 1994 г. окклюзию открытого артериального про​тока спиралями Gianturco произвел Б.ГАлекян. НАБорисова и соавт. за период с 1999 по 2001 гг. вы​полнили спиральную окклюзию открытого артери​ального протока у 60 больных с положительным ре​зультатом в 97% наблюдений. В 2002 г. КЭ.Карденас и соавт. сообщили о полной окклюзии ОАП у 296 боль-

ных (98,3%) спиралями Gianturco. Только у 5 больных из-за извитости протока его эмболизация не удалась. При обследовании больных в сроки от 6 мес до 7 лет стойкий эффект эмболизации выявлен в 98% наблю​дений.
При стенозах легочной артерии баллонная валь-вулопластика может быть, по мнению Б.ГАлекяна и сотрудников (2002), альтернативой хирургической операции. Авторы зафиксировали положительные результаты после вальвулопластики у 539 больных в 93,8% наблюдений, отрицательные в 6,2%. Очень эф​фективна баллонная ангиопластика у детей младшего возраста с критическим легочным стенозом, высо​ким градиентом давления между правым желудочком и легочной артерией (60-110 мм рт. ст.), высоким давлением в правом желудочке. Несмотря на край​нюю тяжесть состояния больных, эндоваскулярное вмешательство относительно безопасно по сравне​нию с хирургической операцией.
Самый большой в России опыт транслюминальной баллонной вальвулопластики (ТЛБВ) стеноза аорты накоплен в НЦССХ имАН.Бакулева. Сотрудниками центра (Б.ГАлекян и др.) за 10 лет, начиная с 1988 г., ТЛБВ произведена 128 детям в возрасте от 28 дней до 6 лет с клапанным (111) и подклапанным мембраноз-ным стенозом (17).
Хорошие результаты в сроки до 7 лет отмечены у 75% детей с клапанным стенозом оперированных в возрасте до одного года и у 56,7% оперированных в возрасте от одного года и старше. При мембраноз-ном стенозе хорошие результаты получены только у 29,4% больных. Б.ГАлекян и др. считают баллонную вальвулопластику клапанного стеноза аорты эффек​тивным методом лечения, так как процедура позволя​ет снизить пиковый градиент систолического давле​ния между левым желудочком и аортой более чем на 50% у большинства больных.
Коарктация аорты. Об успешном эндоваскулярном лечении этого порока опубликовали работы ВАСи-лин, В.К.Сухов, Л.С.Коков, Б.Е.Шахов и др. В 2002 г. В.Ф.Харпунов и др. привели данные о транслюми​нальной баллонной ангиопластике у 122 больных с коарктацией и 51 с рекоарктацией аорты. При безус​пешной баллонной ангиопластике 11 больным вы​полнено стентирование. Изучение ближайших и от​даленных результатов установило, что успех транс-люминальная баллонная ангиопластика (ТЛБА) до​стигает 92%. Отличные результаты стентирования от​мечены во всех наблюдениях.
ТЛБА является методом выбора при перифери​ческих стенозах легочной артерии так как хи​рургическая операция возможна только при про​ксимальных поражениях.
М.ГПурсанов и др. (2002) сообщили о результатах ТЛБА и стентирования у 172 пациентов с различны​ми ВПС и обструктивными процессами в 235 артери​альных сегментах. Возраст больных от 15 дней до 34 лет. Успех (увеличение просвета сосуда на 50% и бо​лее) отмечен после ТЛБА в 157 (66,8%), а после стен​тирования в 25 (96,1%) случаях. Анализ полученных данных показал, что после ТЛБА 51,5% дилатирован-ных сегментов достигали нормальных и субнормаль​ных размеров, а стентирование позволило в 96% на​блюдений увеличить просвет сосуда до приемлемых величин. Таким образом, ЭХ подготавливает больно​го к последующей корригирующей операции соот​ветственно в 51,5% и 96% наблюдений.
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Дефект межпредсердной перегородки (ДМПП)
Несмотря на то что первое успешное закрытие ДМПП с помощью эндоваскулярной техники было выполнено еще в 1978 г. T.D.King и N.Y.Mills, этот ме​тод стал активно применяться только в последнее десятилетие. Этому способствовало создание ок-клюзирующих устройств E.B.Sideris (1988) и систе​мы Amplatzer Septae Ocduder. О первом в России закрытии ДМПП в 1998 г. сообщили Б.ГАлекян с со​трудниками. Они же в 2002 г. привели данные о применении окклюдеров Сидернса и Амплатца у 23 больных с ДМПП. Непосредственный хороший результат получен у 20 из них. В том же г. В.И.Варва-ренко с соавт. (Томск) сообщили о своем опыте за​крытия ДМПП окклюдером Сидериса у 20 больных в возрасте от 13 мес до 17 лет. Диаметр дефекта от 9 до 25 мм. Авторы отметили, что перестройка вну-трисердечной гемодинамики после эндоваскуляр​ной коррекции порока не отличается от гемодина​мики после оперативного лечения.
А.В.Иваницкий и соавт. (2001) сообщили о пер​вом опыте закрытия ДМПП отечественным окклю​дером Кручинина - Карпенко. Достаточную герме​тичность устройство обеспечило 8 больным. У 2 больных закрыть дефект не удалось.
Ю.С.Петросян, его преемник Б.ГАлекян, их со​трудники и другие рентгенохирурги использовали методы эмболизации, баллонной ангиопластики, стентирования, применение окклюзирующих уст​ройств для радикального и паллиативного лечения редких ВПС: аортолегочного окна, стенозов мит​рального и трикуспидального клапанов, а также последствий и осложнений корригирующих опе​раций Блэлока - Тауссига, Фонтена, Росстели и др. Приобретенные пороки сердца В развитии этого раздела эндоваскулярной хи​рургии в нашей стране приоретет принадлежит ВАСилину и В.К.Сухову (1981). Они сконструиро​вали оригинальный баллонный катетер для эндо​васкулярной вальвулопластики врожденных и при​обретенных стенозов клапанов сердца. Его пре​имущества перед аналогичными зарубежными конструкциями заключались в возможности созда​ния дозированного эластичного воздействия на створки клапана и быстрого опорожнения баллона при проведении вальвулопластики. Авторы впер​вые в России стали применять при эндоваскуляр-ных вмешательствах на сердце наряду с рентгенов​ским ультразвуковой контроль. Это способствова​ло повышению уровня безопасности процедуры и обеспечивало раннее выявление осложнений.
В 1990 г. В.КСухов сообщил о 127 больных со стено​зами митрального, аортального или трикуспидально​го клапанов ревматической этиологии, которым бы​ла выполнена баллонная вальвулопластика. При мит​ральном стенозе был применен трансвенозный анте-градный доступ с введением катетера через межпред-сердную перегородку в полости левого сердца. При аортальном стенозе применено ретроградное введе​ние катетера через бедренную артерию.
В 2002 г. ВАСилин, В.КСухов и др. привели данные о баллонной вальвулопластике митрального стеноза у 1300 больных с летальностью 0,9% и осложнениями различной степени тяжести в 11.4% случаев. Авторы отмечают улучшение состояния больных, что обус​ловлено увеличением митрального отверстия после

вмешательства в 3,5-4 раза и снижением градиента давления между левым предсердием и желудочком в 3-4 раза. Они установили, что 72% обследованных больных возвратились к труду. В 1991 г. Л.С.Коков впервые в России применил баллонную вальвулопла-стику у беременных женщин со стенозом митрально​го клапана. В 2002 г. он сообщил о 52 беременных па​циентках, страдающих митральным стенозом, кото​рым была выполнена баллонная вальвулопластика. Сроки беременности - 12-38 нед. Из-за развития сердечной недостаточности и отека легких в 12 на​блюдениях вмешательство проводилось в экстрен​ном порядке. Летальность - 0%, одно тяжелое ослож​нение - гемоперикард. У 47 пациенток нормальные роды, у 4 - кесарево сечение.
Аортальный стеноз. Показания к проведению баллонной вальвулопластики при этом пороке имеют значительные ограничения. К тому же ре​зультаты эндоваскулярного вмешательства недо​статочно эффективны.
ЕДЕсипович и соавт. (2002) приводят данные о 4б взрослых пациентах с изолированным клапанным стенозом аорты, которым выполнена баллонная вальвулопластика. Осложнения отмечали у 11 паци​ентов (23,9%), в том числе гемоперикард (7), наруше​ние мозгового кровообращения (1), инфаркт мио​карда, артифициальная аортальная недостаточность. Летальность на госпитальном этапе 6,5%. Б.Е.Шахов считает, что баллонная вальвулопластика является альтернативным методом для пациентов с аорталь​ным стенозом, осложненным сердечной недостаточ​ностью. Она позволяет вывести больного из тяжелого состояния и подготовить его к радикальной опера​ции.
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) Методы эндоваскулярной хирургии нашли очень широкое применение в лечении ИБС и ее осложне​ний. Ежегодно в мире производится около миллио​на эндоваскулярных вмешательств на коронарных артериях. Ведущее место среди них занимают транслюминальная баллонная ангиопластика (ТЛБА) и стентирование, реже применяются лазер​ная ангиопластика, атер- и тромбэктомия посред​ством специальных устройств.
Первую в мире баллонную ангиопластику коронар​ных артерий выполнил AGruntzig (1977), в нашей стране И.Х.Рабкин (1982). О первом стентировании коронарных артерий в 1986 г. сообщили независимо друг от друга J.Puel и соавт. и U.Sigwart и соавт. О пер​вом коронарном стентировании в России было сооб​щено в 1995 г. (З.Г.Нацвлишвили).
Существенный вклад в решение теоретических и практических задач эндоваскулярной хирургии ИБС внесли отечественные ученые СААбугов, Б.ГАлекян, ВАИванов, ДГ.Иоселиани, А.Н.Самко, АЛ.Савченко, В.В.Частухин и др. Ими разработаны основные во​просы методики и тактики эндоваскулярного лече​ния показаний и противопоказаний, оценки резуль​татов при одно- и многососудистых стенозах коро​нарных артерий, при их хронических окклюзиях, при инфаркте миокарда и нестабильной стенокар​дии, при поражении основного ствола левой коро​нарной артерии, при устьевых, бифуркационных и протяженных обструктивных процессах; при ИБС с низкой фракцией выброса левого желудочка, при ре​цидивах коронарной ишемии после шунтирующих операций.
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Большую роль в развитии ЭХ ИБС, повышении качества лечения, улучшении ближайших и отда​ленных результатов сыграло применение коронар​ных стентов. Проведение рандомизированного многоцентрового исследования BENESTENT-II, включавшего 824 больных из 40 центров, показало большие возможности коронарных стентов Palmaz-Schatz, покрытых гепарином, а также боль​шие преимущества стентирования перед ТЛБА ко​ронарных артерий. В частности, количество ос​ложнений и рестенозов при применении стентов было значительно ниже, чем при баллонной анги​опластике.
О возможностях и достижениях ЭХ ИБС следует судить по результатам лечения. По данным отечест​венных и зарубежных ученых, ангиографический успех при однососудистых поражениях коронар​ного русла колеблется в пределах от 89,4 до 96,5% после ТЛБА и от 96,5 до 100% после стентирования. При многососудистых поражениях непосредст​венный успех несколько ниже: после ТЛБА - от 85% до 95% и после стентирования - от 96 до 99%. Коли​чество летальных осложнений при однососудис​тых поражениях от 0 до 1,5%, инфарктов миокарда от 0,8 до 3%, острых окклюзии от 1,5 до 3%. Эндова-скулярные вмешательства при хронических ок-клюзиях коронарных артерий связаны с опреде​ленными трудностями из-за невозможности про​вести проводник в дистальное русло. Поэтому ус​пех в этой ситуации варьирует в пределах 47-80%. Применение атерэктомических устройств и лазер​ной ангиопластики оказалось недостаточно эф​фективным для реканализации окклюзии.
ТЛБА коронарных артерий при остром инфарк​те миокарда (ОИМ) стала применяться в начале 80-х годов (J.Meyer et al., J.Hartzler et al.). Непосредст​венный успех вмешательства достигал 90% при од-нососудистом поражении. Отмечалась невысокая частота осложнений и низкая госпитальная леталь​ность. Через 3 года были живы до 92% больных. В дальнейшем было отмечено, что проведение при ОИМ только ТЛБА без тромболизиса обеспечивает снижение в 2—5 раз количества сердечных и дру​гих осложнений, частоту острой окклюзии, необ​ходимость применения экстренного аортокоро-нарное шунтирование АКШ. Несмотря на обнаде​живающие непосредственные результаты ТЛБА, после нее отмечаются реокклюзии инфаркт-свя​занной артерии у 5-10% пациентов, рестенозы в отдаленном периоде у 35—50%. С внедрением тех​ники стентирования успех лечения ОИМ составил 97-100%, летальность снизилась до 0-1,5%. При этом частота тромбоза стента была 0-5%.
ГДИоселиани и соавт. (2002) сообщили о 498 боль​ных с ОИМ. По поводу резидуального стеноза и дис-секции после ТЛБА 85 из них выполнено стентирова-ние. Только баллонная ангиопластика сделана 413 больным. Наблюдение авторов подтверждает пре​имущества стентирования перед ТЛБА. После им​плантации стента в инфарктзависимую артерию ан-гиографических успех отмечен в 100%.
У больных с ОИМ, осложненным кардиогенным шо​ком, успех ТЛБА был отмечен в 62-98% наблюдений, а выживаемость в 55-70%. Применение эндоваскуляр-ных вмешательств при ИБС с низкой фракцией вы​броса способствует улучшению сократительной спо​собности миокарда левого желудочка. Дилатация и

стентирование стенозированных аорто- и маммаро-коронарных шунтов значительно улучшает состоя​ние больных.
Благодаря эффективности, малой травматичнос-ти, снижению уровня затрат в последние годы ме​тоды эндоваскулярной хирургии при ИБС стали применяться чаще, чем хирургические шунтирую​щие операции. Тем не менее в этой области имеет​ся достаточно нерешенных проблем, обусловлен​ных опасностью рестенозов дилатированных, ре-канализованных и стентируемых сосудов. Опреде​ленные перспективы связывают с медикаментоз​ной профилактикой рестенозов и реокклюзии (ас​пирин, тиклопидин, РеоПро и др.) и применением стентов, покрытых цитостатиками, включая инги​биторы пролиферации клеток. Инородные тела сердца и крупных сосудов Современные методы диагностики и лечения по разным причинам осложняются нарушением це​лостности катетеров, проводников, баллонных и других устройств. Отломавшиеся фрагменты по​падают или остаются в полостях сердца, легочной артерии, полых венах. Они являются причиной сепсиса, перфорации миокарда, тромбоза, бакте​риального эндокардита, эмболии легочной арте​рии. Развитие техники эндоваскулярных вмеша​тельств способствовало тому, что они стали основ​ным, наименее травматичным методом удаления инородных тел. Первое сообщение об эндоваску-лярном удалении инородных тел из полостей сердца сделали в 1986 г. Ю.С.Петросян и ТДЧичуа. В последующие годы о своем опыте эндоваскуляр​ного удаления инородных тел сообщали Б.ГАле-кян, Л.С.Коков, В.И.Прокубовский и др. Примене​ние захватывающих устройств типа «петли», «кор​зинки», «щипцов» позволяет извлечь до 90% рнтге-ноконтрастных инородных тел из полостей серд​ца. Сложнее обстоит дело с неконтрастными ино​родными телами. С достаточно высокой долей до​стоверности их удается лоцировать с помощью эхокардиографии. Однако удалить неконтрастные инородные тела удается реже, чем контрастные. Б.ГАлекян и др. (2002) извлекли только 149 из 232 таких инородных тел (64,2%). Осложнения в про​цессе эндоваскулярного удаления инородных тел сравнительно редки (1-2%), самое тяжелое из них - гемоперикард. Следует считать, что эндоваску-лярное извлечение инородных тел из сердца и крупных сосудов - метод выбора.
Эндоваскуляриая хирургия легких
Этот раздел объединяет катетерные транслюми-нальные методы лечения врожденных заболева​ний легких, легочных кровотечений и тромбоэм​болии легочной артерии.
В 1979 г. Ю.Ф.Некласов произвел эмболизацию металлическими спиралями врожденной арте-риовенозной фистулы легких. В последующие годы спиральную эндоваскулярную окклюзию он применил еще у 18 больных с одиночными и мно​жественными соустьями между ветвями легочной артерии и легочными венами. Хорошие результа​ты получил В.И.Шумский (1982), выполнив при секвестрации легких эмболизацию аберрантных артерий, отходящих от брюшной аорты у 9 боль​ных. Эндоваскулярное вмешательство позволило исключить операцию, провести ее в отдаленные
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сроки или избежать интраоперационной крово-потери. Легочные кровотечения и кровохарканье
являются осложнениями хронических неспеци​фических заболеваний легких (бронхоэктатичес-кой болезни, хронической пневмонии, абсцесса легких, хронического бронхита), опухолей легких и бронхов, туберкулеза и др. Прямое хирургичес​кое вмешательство на высоте кровотечения чрева​то тяжелыми последствиями.
Первый эндоваскулярный гемостаз при легочных геморрагиях выполнен в 1974 г. J.Remy и соавт. Он использовал материальные эмболы для окклюзии бронхиальных артерий. В нашей стране это вмеша​тельство независимо друг от друга в 1977 г. выполни​ли ЮДВолынский, Е.Г.Григорьев, И.Х.Рабкин. В оте​чественной клинической практике применялись различные виды катетерного гемостаза: временная обтурация бронхиальной артерии верхушкой кате​тера с введением макроагрегата альбумина сыворот​ки крови и антибиотиков; использование склерози-рующих веществ и окклюзия сосуда материальными эмболами. В качестве последних применялся велю​ровый тефлон, поролон, гидрогель и др. По данным И.Х.Рабкина, отечественными специалистами кате-терный гемостаз до 1986 г. был осуществлен у 500 больных с легочными геморрагиями разной степени интенсивности. В 1992 г. Е.Г.Григорьев и соавт. при​вели данные о 276 больных с легочными кровотече​ниями, которым была выполнена эмболизация бронхиальных артерий. У 90% больных получен не​посредственный гемостатический эффект. Стойкий положительный результат в отдаленные сроки отме​чен в 78,6% наблюдений. Авторы считают, что надеж​ность гемостаза определяется выключением всех бронхиальных артерий, кровоснабжающих патоло​гическую зону.
Серьезную проблему представляют поиск и ок​клюзия аберрантных бронхиальных артерий. Применение методов эндоваскулярной хирургии позволило снизить летальность в общей группе в 2 раза, а при массивном и профузном легочных кро​вотечениях в 3 раза. После эмболизации бронхи​альных артерий отмечено общее улучшение со​стояния больных с хроническими неспецифичес​кими заболеваниями легких. По мнению ЮДВо-лынского (2002), у этой группы больных после эм​болизации устраняется перегрузка левых отделов сердца и снижается легочно-артериальное давле​ние.
Эмболия легочной артерии. Большинство ав​торов считают, что методом выбора лечения этого заболевания является системный тромболизис. Однако, правожелудочковая недостаточность мо​жет возникнуть раньше, чем наступит эффект от тромболитической терапии. Кроме того, круг про​тивопоказаний к тромболизису достаточно широк и у 14% больных проведение тромболизиса сопро​вождается геморрагическими осложнениями, не позволяющими успешно его завершить. Альтерна​тивой тромболитической терапии в подобных случаях может быть эндоваскулярная катетерная дезобструкция легочного артериального русла.
О вакуум-экстракции эмболов из легочной артерии сообщили LGreenfeld и соавт. (1974). Они использо​вали специальное устройство в виде чашечки, фик​сированной на двупросветном катетере 12 F, которое

вводилось через разрез в бедренной вене. Хорошие непосредственные результаты были получены у 8 из 10 больных. Видоизмененная методика LGreenfeld была использована В.И.Прокубовским и С.М.Колоди-ем (1981) с хорошим эффектом. Н.Н.Малиновский и ДАНотрадзе (1979) применяли для разрушения эм​болов в легочных артериях управляемые катетеры. Перфорация и деструкция тромботических масс улучшали состояние больных и способствовали по​вышению эффективности тромболитиков.
T.Schmitz-Rode, RGunther предложили для лечения массивной тромбоэмболии фрагментировать тром-боэмболы катетером pigtail. В 2000 г. авторы сообщи​ли о применении своей методики у 20 больных с массивной эмболией легочной артерии с хорошим эффектом в 75% наблюдений. Они считают, что их методика показана больным с тяжелой правожелу-дочковой недостаточностью, так как она обеспечи​вает быстрое улучшение гемодинамики и дезобст-рукцию до 30% легочного артериального русла.
В России успешную реканализацию при ТЭЛА по методике T.Schmitz-Rode впервые осуществил С.А.Ка-пранов (2001).
Определенные возможности в восстановлении про​ходимости легочных артерий эндоваскулярным до​ступом создает применение различных типов тром-боэкстракторов, устройства Amplatz, гидролайзера и ДР-
Эндоваскулярная профилактика тромбоэмболии легочной артерии Ее основы были заложены работами Mobin-Uddin и сотр. (1967), создавшими так называемый зонтичный кава-фильтр для улавливания тромбо-эмболов. Приоритет в этом разделе ЭХ в России принадлежит кафедре факультетской хирургии им.Спасокукоцкого РГМУ. С 1976 г. в этой клинике стали применять для профилактики ТЭЛА кава-фильтр Mobin-Uddin. В 1981 г. сотрудниками кафе​дры и РТИ им.Минца был создан кава-фильтр «РЭПТЭЛА» (В.С.Савельев и др.). Это было первое в мировой практике противоэмболическое устрой​ство, которое можно было устанавливать чрескож-ным внутривенным доступом. Этот фильтр был имплантирован более 2000 больных. Была разра​ботана методика имплантации фильтра доступом через подключичные и бедренные вены, разрабо​таны показания и способы противопоказания к применению, профилактики осложнений, была доказана эффективность кава-фильтра, достигав​шая на госпитальном этапе 100%, изучены отда​ленные результаты (Е.Г.Яблоков, С.М.Колодий, В.И.Прокубовский и др.)
После экспериментальных исследований в клини​ческой практике стали использовать, созданные ООО «Комед» и сотрудниками кафедры кава-фильт-ры «песочные часы» (1994), «зонтик» (1998) и «елка» (2001), представляющие современное поколение ка-ва-фильтров. Их отличительные черты - чрескожная имплантация в нижнюю полую вену, простота и бе​зопасность установки, размер имплантационного устройства 9-Ю F, надежность. Два последних филь​тра - съемные, т.е. могут быть удалены по определен​ным показаниям. Это чрезвычайно важно, так как длительное пребывание фильтра в организме чрева​то серьезными осложнениями. Следует отметить, что первую в России модель временного кава-фильтра разработали В.Б.Гервазиев, В.О.Булыгин, ААКарпен-
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ко (1990). В последние годы применение кава-филь-тров находит применение во многих больничных учреждениях России (Б.Е.Белозеров, В.А.Иванов, В.И.Касатиков, В.В.Кучеров, М.В.Малюков и др.).
Эндоваскулярная хирургия сосудов
В становлении и развитии этого раздела ЭХ мож​но условно выделить два этапа: до и после внедре​ния в клиническую практику эндоваскулярных стентов и протезов. На первом этапе основными методами эндоваскулярного вмешательства на со​судах были баллонная реканализация и дилатация, а так же эмболизация, а на втором она была допол​нена стентированием и эндопротезированием. На первом этапе после создания A.Gruntzig одно- и двупросветного баллонных катетеров и успешной с их помощью ангиопластики стенозов подвздош​ных, бедренных, почечных и коронарных артерий (1974—1977) началось бурное внедрение ЭХ в кли​ническую практику. О первом опыте транслюми-нальной катетерной ангиопластики артерий таза и конечностей сообщили ААШалимов с сотруд​никами и И.ХРабкин в 1979 г. В 1987 г. на VIII Сим​позиуме «Рентгеноэндоваскулярная реваскуляриза-ция» в нескольких докладах были представлены ре​зультаты транслюминальной баллонной ангиопла​стики (ТЛБА) у 681 больного на 954 подвздошных, бедренных, подколенных, малоберцовых артериях.
Отечественными исследователями (Л.С.Зингер-манн, АЛ.Матевосов, В.И.Прокубовский и др.) обос​нованы сосудистые доступы для ангиопластики сте​нозов и окклюзии в различных сегментах сосудисто​го русла, разработаны тактика и методика вмеша​тельств при множественных поражениях артерий, принципы профилактики и лечения осложнений баллонной ангиопластики, показания и противопо​казания к ее применению. При дальнейших исследо​ваниях было установлено, что ближайшие и особен​но отдаленные результаты зависят от локализации и протяженности окклюзионно-стенотических пора​жений, стеноза или окклюзии просвета сосуда, состо​яния дистального сосудистого русла, величины оста​точного градиента после вмешательства. Большинст​во авторов отмечают прогрессирующее ухудшение в отдаленном периоде. Так, RSpence (1981) отметил, что непосредственный успех после ТЛБА у 239 боль​ных со стенозом бедренных и подвздошных артерий был в 92% наблюдений. Через год проходимыми оста​вались сосуды у 93,4% обследуемых, через 2 - у 82,2%, через 3 года - в 79,4% случаев.
Стремление избежать отдаленных рестенозов по​сле эндоваскулярной ангиопластики и последствий диссекции интимы, преодолеть ригидные и эксцент​рические стенозы, а также создать каркас для стенок сосуда заставило исследователей обратиться к идее Alexis Carrel. Он в 1911 г. опубликовал данные об им​плантации в аорту собак стеклянных и металличес​ких трубочек - прообразов современных стентов. В начале 80-х годов в нашей стране и за рубежом были проведены экспериментальные работы со спираль​ными нитиноловыми стентами. В марте 1984 г. И.Х.Рабкин произвел первое в клинической практике протезирование подвздошной артерии нитиноло-вым стентом собственной конструкции. В 1985 г. был создан Palmaz Stent - баллонораздуваемый матрич​ный стент. В 1988 г. были опубликованы данные о клиническом применении самораскрывающегося

металлического "Wallstent". В последующем в России были созданы стенты ЗАКавтеладзе и А.П.Коршок; В.К.Рыжковым, А.В.Каревым и соавт. (1998), ООО «Ко-мед», и др. В настоящее время известно более 100 вну-трисосудистых стентов. На базе сосудистых стентов и протезов созданы устройства для протезирования аорты, артерий и вен.
Вначале показания к применению стентов огра​ничивались наличием ригидных к ТЛБА стенозов, диссекцией интимы после ангиопластики, ресте-нозами. Затем их стали использовать при протя​женных стенозах и окклюзиях, извитости бедрен​ных и подвздошных артерий. Применение стентов при окклюзионно-стенотических поражениях подвздошных артерий, по данным отечественных и зарубежных авторов, обеспечивает до 100% непо​средственного успеха и первичную проходимость артерий при длительном наблюдении в пределах 80%, вторичную проходимость - 94%. При стенти-ровании бедренных артерий результаты менее эф​фектны: через 4 года проходимость отмечается у 48% пациентов, при стенозах она в 2,7 раза выше, чем при окклюзиях (RReyes, E.P.Strecker, 2002). При стентировании бедренных и подколенных арте​рий у 41 больного ЗАКавтеладзе и соавт. (2001) от​метили непосредственный успех при стенозах у всех больных, а при окклюзиях в 92% случаев. В сроки до 2 лет первичная проходимость была на уровне 76%, вторичная составляла 84,5%. Аналогич​ные результаты эти авторы наблюдали при ТЛБА и стентировании берцовых артерий. Стенозы почечных артерий Причиной этого патологического состояния яв​ляется атеросклероз, аортоартериит, фиброзно-мышечная гипоплазия. Первое в СССР сообщение об успешной дилатации почечной артерии при ва-зоренальной гипертонии сделал В.В.Кухарчук (1981). Исследования отечественных ученых пока​зали, что ТЛБА почечных артерий - эффективное средство лечения вазоренальной гипертонии. Луч​шие результаты были получены при фиброзно-мы-шечной гипоплазии, худшие - при устьевых стено​зах атеросклеротического генеза. Неудачи вмеша​тельства связаны с ригидностью стенозов и невоз​можностью провести проводник дистальнее зоны поражения. Анализ результатов ТЛБА 160 стенозов почечных артерий у 113 больных показал, что в первые 6 мес после вмешательства оно было эф​фективным у 85% больных. Полная нормализация артериального давления отмечена у 64% пациен​тов. В сроки от 6 мес до 5,5 лет положительные ре​зультаты зафиксированы в 77% наблюдений (З.Г.Нацвлишвили, 1985). Исследования последних лет позволяют высоко оценить применение стен​тов в ликвидации почечных стенозов. Они обеспе​чивают непосредственный успех в 100%, уменьша​ют число рестенозов, улучшают эффективность ЭХ при устьевых сужениях почечных артерий (Л.С.Ко​ков, 2002).
Брахиоцефальные артерии Применение ЭХ для лечения окклюзирующих по​ражений экстракраниальных отделов ветвей дуги аорты началось позже, чем в других бассейнах арте​риальной системы. Этому способствовали опасе​ния возможной эмболизации сосудов мозга. Одна​ко в начале 80-х годов появилась информация о применении отечественными специалистами ТЛБА
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для устранения стенозов подключичных, позвоноч​ных артерий и брахиоцефального ствола (АЛМате-восов, 1982; П.В.Мальцев, 1984; ЮДВолынский, 1985; KLMathias, 1980, и др.). Непосредственный ус​пех ТЛБА при стенозах брахиоцефального ствола и подключичных артерий достигал 100%. При окклю-зиях этих артерий положительный эффект был по​лучен не более чем в 50% случаев. В отдаленные сро​ки при стенозах эффект сохранялся в 80% наблюде​ний, при окклюзии - в 46-56%. Применение стен-тов (Б.ГАлекян и соавт, 2002; В.КСухов и соавт, 2002) позволяет сократить количество рестенозов в отдаленном периоде. Несмотря на опасность эмбо​лизации мозга, ЕАВагнер и соавт. (1985), В.И.Каса-тиков сообщают о своем опыте ТЛБА стенозов на​ружной и внутренней сонных артерий с минималь​ным количеством осложнений. Однако широкое использование ЭХ при стенотических поражениях сонных артерий стало возможным после внедре​ния в практику внутрисосудистых стентов в 1994-1995 гг. После этого появились публикации, включающие сотни пациентов со стентированием экстракраниальных отделов сонных артерий: E.B.Dietrich (1996) - ПО больных, К. Mathias - 427 больных и др. ТЛБА и агентирование сонных арте​рий производится с защитой мозга и без нее.
Первое в России стентирование сонных артерий выполнено в 1998 г. (АЮ.Зайцев и др., 2000). Эта же группа авторов сообшила о стентировании 34 сон​ных артерий без защиты мозга у 28 больных с ослож​нениями в 5.9% наблюдений. В сроки от 2 до 48 мес рестенозов отмечено не было. Большой интерес представляют исследования M.Henry и сотр. (2001), выполнившими 315 ТЛБА и стентировании сонных артерий у 290 больных в возрасте от 40 до 93 лет с за​щитой мозга и без нее. Ангиопластика с защитой моз​га была применена в 150 случаях. Для ее осуществле​ния использовались устройства E.Theron, "Percu Surge Guardwire", "Medicorp". У большинства больных были использованы Palmaz-стенты и Wallstent, а также ни-тиноловые стенты. ТЛБА и стентирование оказались успешными во всех случаях кроме одного. Ишемиче-ские неврологические осложнения наблюдали у 13 больных (4.2%), 8 из них отмечены в группе больных, которым эндоваскулярное вмешательство выполня​лось без защиты мозга, 5 произошли несмотря на за​щиту мозга. Через 6 мес зарегистрированы 10 ресте​нозов, 9 из которых были бессимптомными. Первич​ная проходимость артерий через 4 года составила 96%, вторичная - 99%. На основании своего опыта ав​торы считают, что по эффективности и безопасности баллонная ангиопластика и стентирование не усту​пают хирургическому лечению. Этот метод должен выполняться с защитой мозга, высококлассными спе​циалистами.
Непарные ветви брюшной аорты Сужения чревной и верхнебрыжеечной артерий обусловлены экстра- и интраваскулярными причи​нами. К последним относятся атеросклероз, арте​риит и фиброзно-мышечная гипоплазия. Стенозы этой этиологии с 80-х годов стали поводом для эн-доваскулярного лечения. Об успешной ТЛБА чрев​ной артерии с ликвидацией симптомов angina abdominalis у 2 больных сообщил МДЗелкинд (1985). В том же г. ВАЧеркасов сообщил о больной 75 лет со стенозом верхней брыжеечной артерии и угрозой возникновения неокклюзивного наруше-

ния мезентериального кровообращения. Больной выполнена ТЛБА верхней брыжеечной артерии с хорошим эффектом. Об успешной катетерной чре-скожной эмболэктомии из висцеральных ветвей брюшной аорты сообщили В.С.Савельев и сотр. (1984). С помощью проводникового катетера и ка​тетера Фогарти эмболы были удалены из верхнеб​рыжеечной и почечных артерий. Клинических проявлений дистальной эмболизации не отмечено ни в одном наблюдении. Эмболии и тромбозы ветвей аорты и магистральных артерий конечностей HJ.Wagner и E.E.Stark (1985) предложили методи​ку вакуум-экстакции через жесткий катетер, вве​денный в артерию чрескожно. Первоначально ме​тод использовали при эмболических осложнениях ТЛБА артерий конечностей и в процессе тромбо-лизиса. Эти авторы в 1993 г. сообщили о примене​нии чрескожной аспирационной тромбэктомии (ЧАТ) для удаления тромбоэмболов из артерий у 85 больных на 90 нижних конечностях. В 85,6% случа​ев вмешательство было успешным. В том же году ЧАТ была применена у 45 больных с эмболией под​коленной артерии (H.Lugmayr). Магистральный кровоток восстановлен в 93% наблюдений.
В 1987 г. НЛ.Володось и др. доложили о своем опыте регионарного тромболизиса (РТЛ) авелизином у 19 больных с острым тромбозом артерий нижних, верхних конечностей и почек. Полный лизис доказан ангиографией у 66,4% больных.
В.И.Прокубовский с сотрудниками (1996) привели данные о 144 больных с тромбозом артерий таза и нижних конечностей, которым был выполнен РТЛ. Протяженность тромботических окклюзии от 4 до 50 см. РТЛ сочетался с чрескожной аспирационной тромбэктомией, ТЛБА, стентированием. Комплексное применение этих методов обеспечило восстановле​ние проходимости артерий в 78,4% наблюдений.
В последние годы для дезобструкции тромбирован-ных магистральных артерий конечностей находят применение различные типы тромбэкстракторов: коаксиально вакуумная система (НА.Чигогидзе, 2002), роторный катетер Кинси (И.Х.Рабкин), ком​плекс Angiojet и др. Ангиодисплазии
Чаще всего они локализуются в тазу, нижних ко​нечностях, на лице. Эмболизация приводящих ар​терий создает определенные перспективы улучше​ния результатов лечения этих заболеваний, но очень редко обеспечивает полное выздоровление. О положительном опыте эндоваскулярной эмбо​лизации при гемангиомах лица, артериовенозных фистулах нижних конечностей, почек сообщили Ю.А.Водолазов, ЮДВолынский, Ю.А.Поляев, И.Х.Рабкин и др. Вмешательства проводились с це​лью ограничения роста сосудистого образования для проведения дальнейшего хирургического лече​ния, облегчения проведения операции и уменьше​ния кровопотери, а также для устранения осложне​ний заболеваний (кровотечения, язвы), и радикаль​ного их лечения. Аневризмы аорты, артерий НЛ.Володось впервые в мире разработал и в 1985 г. осуществил эндоваскулярное дистанцион​ное протезирование брюшной аорты. Его работы стали основополагающими для эндоваскулярной хирургии аневризм брюшной аорты и магистраль-
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ных артерий верхних и нижних конечностей. В 1990 г. J.Parodi установил эндопротез в аорте боль​ному с аневризмой брюшной аорты через разрез в бедренной артерии с помощью устройства разме​ром 24 F. Эндопротез состоял из двух стентов Palmaz и дакронового сосудистого протеза. В 1993 г. эта методика была применена 40 больным, в том числе и с аневризмами подвздошных артерий. Ус​пех вмешательства отмечен у 95,5% больных, коли​чество малых и больших осложнений - 35%. З.А.Кавтеладзе и соавт. впервые в клинической практике установили эндопротез больному с анев​ризмой брюшной аорты чрескожным бедренным доступом. В последующие годы метод стал с успе​хом применяться во многих клиниках.
На 2-й конференции Российского общества ангио-логов и сосудистых хирургов (2000) В.Буяновский (Нюрнберг, Германия) доложил о шестилетнем опыте эндоваскулярного лечения аневризм брюшной аор​ты у 547 пациентов. Средние сроки наблюдения -13,2 мес. Летальность, связанная с процедурой, - 1,7%, подтекание протеза обнаружено у 28% больных. В 2002 г. ЗАКавтеладзе и соавт. сообщили о примене​нии эндопротезирования аневризмы нисходящего отдела грудной аорты (10 больных), брюшной аорты (60) и подвздошных артерий (11 больных) с приме​нением ZA-протеза с синтетическим покрытием. При исследовании ZA-стентов с дакроновым покрытием подтекание отмечено у одного больного (5%), еще в одном наблюдении выявлена дислокация стента в грудном отделе аорты без каких-либо клинических проявлений. В сроки от 2 до 12 мес осложнений не было. О благоприятных результатах эндопротезиро​вания аорты при аневризмах ее брюшного отдела со​общили Е.П.Кохан с коллегами. Все авторы считают, что метод эндоваскулярного эндопротезирования аорты бесспорно является альтернативой хирургиче​скому лечению аневризм. Более того, полученный опыт позволяет использовать эндопротезирование для эндоваскулярного лечения повреждений арте​рий, артериовенозных фистул и протяженных ок-клюзионно-стенотических поражений. Заболевания вен
ЭХ достаточно широко используется при заболе​ваниях венозной системы: при острых флеботром-бозах таза и нижних конечностей, синдромах Пед-жета - Шреттера, верхней и нижней полых вен, Балда - Киари, посттромботической болезни. При венозной патологии по показаниям изолированно или в комплексе применяются катетерная тром-бэктомия из нижней полой и подвздошных вен, ре​гионарный тромболизис, чрескожная акспираци-онная тромбэктомия, имплантация кава-фильтра, транслюминальная баллонная ангиопластика, стентирование.
Острые венозные тромбозы нижней полой вены, вен таза и нижних конечностей. Кате​терную тромбэктомию (КТЭ) из нижней полой и общих подвздошных вен предложил Е.Е.Пономарь, который создал конструкцию специального тром-бэкстрактора и методику его использования. Пер​вую эндоваскулярную катетерную тромбэктомию из нижней полой вены выполнил в клинике Е.Г.Я6-локов. В 2000 г. В.ССавельев и сотр. доложили о первом опыте катетерного удаления тромбов из нижней полой и общей подвздошной вен у 43 боль​ных, у 39 из них процедура была успешной. Боль-

ные сравнительно легко перенесли тромбэктомию, несмотря на то, что состояние их в 90,7% было тя​желым или среднетяжелым. Применение КТЭ поз​волило восстановить проходимость вен, избежать имплантации постоянных кава-фильтров, при флотирующих тромбозах супраренального отдела НПВ, имплантировать кава-фильтр в стандартную позицию. Первый клинический опыт подтвержда​ет перспективность КТЭ. Необходимо детальное изучение отдаленных результатов и дальнейшее накопление опыта.
Регионарный тромболизис (РТЛ) применяется для восстановления проходимости вен более 20 лет. Его отличительная особенность - введение тромболитических препаратов непосредственно в тромбы. Это повышает эффективность вмешатель​ства и снижает риск возникновения геморрагичес​ких осложнений. Для тромболизиса применяются препараты, активирующие эндогенный фибрино-лиз (стрептокиназа, урокиназа, тканевый акти​ватор плазминогена и др.). По данным отечествен​ных и зарубежных авторов, успех РТЛ колеблется в очень широких пределах - от 26 до 92%. Он, безус​ловно, выше при давности заболевания не более 7 сут. Несколько факторов ограничивают примене​ние РТЛ - частота и тяжесть геморрагических ос​ложнений, довольно широкий перечень противо​показаний и дороговизна тромболитических пре​паратов. Тем не менее для повышения эффективно​сти ряд авторов рекомендуют применять его в ком​плексе с хирургической операцией, баллонной ан​гиопластикой и стентированием. Проведение тромболизиса из-за опасности тромбоэмболии ле​гочной артерии должно сопровождаться времен​ной имплантацией кава-фильтра. После РТЛ необ​ходим курс антикоагулянтной и дезагрегантной те​рапии.
Синдром Педжета-Шреттера. Применение методов эндоваскулярной хирургии при этом забо​левании достаточно эффективно. Комплексное ис​пользование РТЛ, катетерной аспирационной тромбэктомии, баллонной ангиопластики позволя​ет добиться восстановления проходимости под​ключичной и подмышечной вен у 90-93% больных. Следует подчеркнуть, что применение ЭХ в ранние сроки заболевания более эффективно. Вопрос о применении стентов при синдроме Педжета -Шреттера остается открытым из-за выраженного экстравазального сдавления подключичной вены.
Верхняя и нижняя полые вены и их магист​ральные притоки могут быть сдавлены злокачест​венными образованиями, фиброзом окружающих тканей после лучевой терапии. Причиной их не​проходимости могут быть также тромбоз и дли​тельная катетеризация для инфузий лекарствен​ных препаратов, травмы, операции и инфекция.
Большие возможности для восстановления про​ходимости вен открывает применение стентирова-ния. Наиболее приемлемым для этих целей оказал​ся Z-стент Gianturco. Впервые его использовали при злокачественном сдавлении верхней полой ве​ны J.Rosch и соавт. (1987).
О применении Z-стента у больного с тромбозом об​щих подвздошных и нижней полой вен, вызванным ретроперитонеальным фиброзом сообщил в 1990 г. институт Dotter'a. Ему после регионарного тромбо​лизиса выполнена баллонная ангиопластика правой
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общей подвздошной и нижней полой вен. Затем в них были имплантированы Z-стенты. В 1995 г. C.LZollikofer и соавт. сообщили о 27 больных с обст​рукцией верхней, нижней полых и подвздошных вен злокачественными образованиями и о 12 с доброка​чественными обструкциями бедренных и подвздош​ных вен, которым были выполнены ТЛБА и стентиро-вание. Проходимость вен у больных со злокачествен​ными заболеваниями до момента смерти составляла 89%. У больных с доброкачественными заболевания​ми в сроки от года до 9 лет вены оставались проходи​мы в 100% случаев. B.D.Potersen и соавт. (1994) опуб​ликовали данные о 19 пациентах, которым было вы​полнено стентирование нижней и верхней полых вен с одним осложнением - гематомой шеи после пункции внутренней яремной вены. ИХРабкин и со​авт. (1986) сообщили о баллонной ангиопластике у 3 больных. В.И.Прокубовский и ВАЧеркасов (1992) по​сле баллонной ангиопластики нижней полой вены получили временный эффект. Успешным оказалось стентирование правой печеночной вены у больного с болезньюЪадда - Киари - исчез асцит и в течение 3 лет больной чувствовал себя здоровым. Первое в Рос​сии успешное стентирование верхней полой, безы​мянной и подключичной вен у больной с синдромом ВПВ выполнил Л.С.Коков.
Эндоваскулярная хирургия органов брюшной полости, малого таза и забрюшинного пространства
Основным методом ЭХ в лечении заболеваний внутренних органов является эндоваскулярная эм-болизация. Исключение составляет только наложе​ние трансьюгулярного интрапеченочного порто-системного соустья (ТИПС).
Для эмболизации артерий и вен на разных уров​нях были созданы катетеры для селективной и су​перселективной катетеризации в любом сосудис​том бассейне; материалы и устройства, обеспечи​вающие временную, отсроченную и постоянную окклюзии; разработаны эмболы размером от 150 мкм до 8-10 мкм. Наибольшее распростране​ние нашли эмболы из металла, тефлонового велю​ра, дакрона, полиуретана, гидрогеля, поливинилг-ликоля и др. Основными задачами ЭХ внутренних органов является остановка кровотечений различ​ной локализации и этиологии, химиотерапевтиче-ская эмболизация, функциональное выключение органа, ишемия органов при опухолях, ликвидация патологического венозного оттока. Кровотечения из органов брюшной полости и малого таза, забрюшинного пространства
Показания к эмболизации кровоточащих сосу​дов любой локализации и этиологии определяются необходимостью оказать экстренную помощь больному в условиях, когда хирургическое лечение невозможно или сопряжено с высокой степенью риска.
Кровотечения в желудочно-кишечный тракт Первое сообщение о катетерном гемостазе при гас-тродуоденальном кровотечении сделали БДКомаров и Ю.АЛосев. С 1978 г. этот метод стал разрабатывать​ся в клинике им. С.И.Спасокукоцкого и в 1988 г. было доложено о 143 больных с острой геморрагией в же​лудочно-кишечный тракт с непосредственным гемо-статическим эффектом у 95,7% больных (М.И.Овчи-

нинский). А.И.Крапива (1998) привел данные о 127 больных острыми гастродуоденальными кровотече​ниями, у которых непосредственно после вмешатель​ства кровотечение прекратилось в 95,2%. Основным методом гемостаза была эмболизация кровоточащих артерий.
В.С.Савельев с сотрудниками впервые применили чрескожную чреспеченочную эмболизацию вари-кознорасширенных кровоточащих вен желудка. В 1993 г. В А Черкасов впервые в клинической практике применил катетеризацию воротной вены чрескож-ным чресселезеночным доступом для эмболизации вен желудка. Процедура была успешно выполнена у 5 больных.
В 2001 г. В.И.Прокубовский и ВАЧеркасов доложи​ли о 113 больных, которым был выполнен экстрен​ный или отсроченный катетерный гемостаз попово-ду кровоточащих вен пищевода с непосредственным успехом в 90%. Авторы отмечают, что наиболее эф​фективна эмболизация вен желудка в сочетании с эн​доскопическим склерозированием вен пищевода. После такого комбинированного лечения отдален​ные результаты значительно лучше.
Еще одним источником кровотечения в желудочно-кишечный тракт являются травматические и ятро-генные повреждения печени (чрескожные чреспече-ночные вмешательства), которые проявляются гемо-билией. В СССР первый катетерный гемостаз при ре​цидивирующих печеночных кровотечениях выпол​нил Б.Е.Шахов (1980), использовав эмболизацию и электрокоагуляцию сосудов печени. Об эмболизации кровоточащих сегментарных артерий печени сооб​щили Л.И.Готман, А.М.Грамов. Н.Я.Черных, Г.Е.Белозе-ров (2002) применили эмболизацию сегментарных артерий у 20 больных с травмой. В 18 наблюдениях эмболизация была успешной, у 4 из них после по​вторного вмешательства. Почечные кровотечения
Причинами гематурии служат опухоли почки, ее травма, врожденные и приобретенные артериове-нозные аневризмы, а также заболевания мочевы-водящих путей. Как показывают исследования многих авторов, эмболизация артерий почки дает стойкий эффект. Окклюзия субсегментарных ар​терий обеспечивает гемостаз и органосохраняю-щий эффект вмешательства при сосудистых пора​жениях. И.Х.Рабкин сообщил об успешно й эмбо​лизации при гематурии у 8 больных. Об успешной остановке почечного кровотечения 15 больным сообщил и ДЛАрустамов и соавт. (1984). Об эмбо​лизации ветвей почечной артерии при гематурии, вызванной опухолью почки, у 32 больных доло​жил и В.Г.Москвичев и соавт. (1985). Эмболизация имела целью гемостаз и предоперационную под​готовку. Последняя обеспечивала сокращение кро-вопотери во время операции. Гематурия у всех больных прекратилась через 10—15 ч после эмбо​лизации.
Исследования ВАГринвальда и соавт., Н.П.Райке-вича и соавт, В.Г.Москвичева и соавт. (1985) доказа​ли эффективность эмболизации ветвей внутрен​ней подвздошной артерии для остановки кровоте​чений из мочевого пузыря. Маточные кровотечения Их причинами могут быть послеродовая атония, разрыв родового тракта, эндометрит, обусловлен​ный оставленными фрагментами плаценты, врож-
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денные и приобретенные артериовенозные фисту​лы, операции, аборты, фибромиомы и др. Показа​ния к эмболизации сосудов матки возникают после того, как бывают исчерпаны возможности консер​вативных мероприятий. Эмболизация маточных артерий обеспечивает гемостатическии эффект в 90-100% наблюдений. ГЛАккерман и соавт. (1985), И.В.Коновалов и соавт. (1996) сообщили о приме​нении эмболизации маточных сосудов при крово​течениях, вызванных злокачественными новооб​разованиями с непосредственным эффектом в 84-98% случаев.
Химиотерапевтическая эмболизация - пал​лиативный метод регионарного противоопухоле​вого воздействия. Она позволяет длительно изби​рательно воздействовать на новообразование. На​иболее эффетивной методикой является химиоэм-болизация печеночной артерии (ХЭПА), направ​ленная на лечение первичных и вторичных злока​чественных опухолей. В качестве пролонгирую​щей основы выбирается масляное контрастное ве​щество, которое является носителем цитостатика. А.М.Грамов и соавт. (1998) считают, что химиоэм-болизация печени с введением цитостатика в пече​ночную артерию и воротную вену может увели​чить продолжительность жизни больных опухоля​ми печени в среднем до 23 мес. Методику ХЭПА ГАКучинский и соавт. (1996) применили у 53 боль​ных, получив у 40% больных регрессию или стаби​лизацию процесса. Применение этого способа ме​нее токсично и легче переносится больными, чем регионарная химиотерапия. Поэтому авторы счи​тают его методом выбора. Ишемия внутренних органов Эмболизация сосудов почки, матки, прямой киш​ки при опухолях применяется, кроме остановки кровотечения, для предоперационной подготовки, регрессии опухоли и симптоматического лечения. Эмболизация артерий почки при раке Тщ-Tjy в ка​честве предоперационной подготовки по мнению Л.Н.Готмана, целесообразно для создания условий «абластичности», облегчения манипуляции на эле​ментах сосудистой ножки, уменьшения объема кровопотери при выделении опухоли вместе с за-брюшинной клетчаткой. Одним из условий качест​венной предоперационной подготовки он считает эмболизацию на проксимальном и дистальном уровнях. Не следует забывать, что тотальная эмбо​лизация может привести к острой почечной недо​статочности. Ю.Н.Федорович и соавт. считают, что катетерная окклюзия артерий при неоперабель​ных опухолях почек способствует исчезновению болей и продлевает жизнь больному.
С 1989 г. в клинической практике применяются ме​тодики эмболизации маточных сосудов при фибро​мах матки, чтобы добиться регресса опухоли. В 2000 г. J.P.Pelage привел данные о 2 56 больных, которым в б клиниках была выполнена катетерная обструкция ар​терий матки частицами поливинилалкоголя размера​ми от 150 до 700 мкм. Процент сокращения объема матки в первые 6 мес после эмболизации колебался от 37 до 50%, диаметр уменьшался на 52-60%. Автор считает обнадеживающими перспективы эмболиза​ции при миомах матки в качестве альтернативы гис​терэктомии. Об опыте применения эмболизации ма​точных артерий для лечения миомы матки в России сообщили Д.С.Зинин и С.П.Витязев и соавт.

О подавлении функции селезенки методами ЭХ у больных с заболеваниями крови сообщили ВАКли-манский и соавт. (1980). Л.Н.Готман в 1986 г. привел данные о 41 пациенте с гиперпластической анемией, тромбоцитарной пурпурой, аутоиммунной гемоли​тической анемией, которым была выполнена эмбо​лизация селезеночной артерии. Все больные нужда​лись в спленэктомии, но их состояние определяло повышенный риск операции. Положительный ре​зультат эмболизации отмечен у 34 больных (82,9%), отсутствовал эффект у 5 больных (12,2%), ухудши​лось состояние у 2 больных (4,9%). Отмечено 9 тяже​лых осложнений и один летальный исход. Контроль​ные клинические исследования 23 больных, прово​димые в сроки от 1 мес до 4 лет, показали идентич​ность этапной тотальной эмболизации артерий селе​зенки и спленэктомии. ВАЧеркасов использовал многоэтапную эмболизацию для редукции селезе​ночного артериального кровотока у больных с отеч-но-асцитическим синдромом, причиной которого был цирроз печени и синдром Бадда - Киари. У боль​шинства больных асцит был ликвидирован полно​стью или перестал быть резистентным к лекарствен​ным препаратам.
К заболеваниям, при которых методы ЭХ устра​няют нарушения венозного оттока, относятся цирроз печени, варикоцеле и синдром венозного полнокровия малого таза. Цирроз печени
Идею эндоваскулярного создания шунта между воротной и нижней полой венами реализовал в эксперименте J.Rosch. G.M.Richter в 1988, использо​вав стент Palmaz, впервые в клинической практике доступом через яремную вену наложил внутрипе-ченочный шунт между печеночной и воротной ве​нами. В последующее десятилетие трансъюгуляр-ное интрапеченочное портосистемное соустье (ТИПС) стало применяться во многих клиниках мира для лечения пищеводно-желудочных крово​течений, вызванных циррозом печени, рефрактер​ного асцита, синдрома Бадда-Киари, тромбоза во​ротной вены и ее притоков, при осложнениях трансплантации печени. Количество этих вмеша​тельств в 1999 г. превысило несколько тысяч. Оце​нивая результаты ТИПС, большинство исследовате​лей отмечают высокий процент успеха процедур (до 90-98%) и сравнительно небольшое количест​во осложнений. Однолетняя выживаемость боль​ных с ТИПС колеблется в пределах 73-84%. В Рос​сии первыми сообщили о применении ТИПС в 1995 г. В.КРыжков, АВ.Карев и др.
Данные о формировании внепеченочного соус​тья между воротной и нижней полой венами опуб​ликовали в 1990 г. В.ИЛрокубовский, ВАЧеркасов. НАЧигогидзе и др. (2002), в эксперименте на соба​ках с помощью магнитов наложили саморасшира-ющийся стент-протез между нижней полой и во​ротной венами. Они считают этот метод перспек​тивным.
Эндоваскулярная окклюзия яичковой вены при этом заболевании широко вошла в клиническую практику. Многие исследователи имеют опыт этого вмешательства у сотен больных (Ю.А.Паалев, ААСоколов, М.Б.Солонец и др.). О.Г.Караулов и со​авт. (2001) провели склеротерапию яичковой вены у 480 больных. Непосредственный успех получен у всех  больных,   рецидив   отмечен  у   12   (2.5%).
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СН.Страхов (2002) считает, что в настоящее время эндоваскулярная эмболизация применяется у 35% больных с варикоцеле. Она считается методом вы​бора у больных с нормальным давлением в левой почечной вене.
Заканчивая обзор заболеваний, в лечении кото​рых важное место принадлежит ЭХ, мы осознаем, что не осветили ряд аспектов применения эндовас-кулярных лечебных вмешательств. Вместе с тем мы полагаем, что представленный материал позволяет оценить современные возможности эндоваскуляр-ной хирургии.
Подводя итог вышеизложенному, следует под​черкнуть, что отечественный и зарубежный опыт ЭХ свидетельствует о чрезвычайно широком ее применении. Методы ЭХ при многих заболеваниях стали самым простым и безопасным вмешательст​вом, возвращающим пациенту здоровье. Во многих клинических ситуациях они являются паллиатив​ными процедурами, подготавливая больного к ра​дикальному лечению, и, наконец, они создают ус​ловия для улучшения качества жизни в тех случаях, когда все другие методы лечения неприемлемы или невозможны.
География применения ЭХ в России постоянно расширяется, однако объем проводимых эндовас-кулярных вмешательств пока не отвечает потреб​ностям здравоохранения. Особенно это проявля​ется в лечении ИБС, окклюзионно-стенотических поражений брахиоцефальных артерий, патологии аорты и магистральных артерий нижних конечно​стей. Дальнейший прогресс эндоваскулярной хи​рургии невозможен без создания широкой сети рентгенооперационных, обеспечения медицин​ских учреждений современной аппаратурой и ин​струментом, стандартизации эндоваскулярных вмешательств, централизованной подготовки кад​ров рентгенохирургов и пересмотра отношения руководителей здравоохранения федерального и регионального уровней к этому направлению кли​нической медицины.
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Современные принципы лечения хронической венозной недостаточности
А.И. Кириенко, Р.А. Гриборян, И.А. Золотухин

Х

роническая венозная недостаточность (ХВН) нижних конечностей - синдром, ха​рактеризующийся нарушениями венозного оттока на макрогемодинамическом уровне, кото​рые приводят к дезорганизации регионарной сис​темы микроциркуляции. Появлению этой патоло​гии в спектре заболеваний человеческого организ​ма мы обязаны переходу наших далеких предков к передвижению в вертикальном положении. Чело​век является единственным представителем живот​ного мира планеты, страдающим ХВН. J.Van der Stricht (1996) совершенно точно заметил, что это заболевание явилось "платой человечества за воз​можность прямохождения".

О том, что проблема ХВН была хорошо знакома на​шим предшественникам, свидетельствуют памятники древнейших цивилизаций и труды великих врачей прошлого. В Египте медики активно занимались ле​чением трофических язв - следы этих воздействий были обнаружены у мумии из захоронения, которому насчитывается более 3500 лет. Изображения людей с забинтованными ногами мы находим и в рисунках африканских племен и в росписях храмов первых христиан. Такие корифеи медицинской науки, как Гиппократ и Авиценна посвящали целые разделы сво​их трудов описанию диагностики и лечения заболе​ваний вен. Эту проблему не обошли своим внимани​ем и их знаменитые последователи - Амбруаз Паре, Парацельс, Теодор Бильрот и др.
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Актуальность проблемы ХВН определяется распро​страненностью заболевания. По данным Междуна​родного союза флебологов (1998), различные формы этой патологии можно обнаружить более чем у поло​вины населения развитых стран. Столь высокая час​тота встречаемости позволяет смело называть ХВН "болезнью цивилизации". Более того, если раньше за​болевание относили к проблемам лиц старшей воз​растной группы (более 50 лет), то в настоящее время у 10-15% школьников в возрасте 12-13 лет выявляют первые признаки венозного рефлюкса (J.Cossio, 1995).
Столь высокая распространенность, охват патоло​гией практически всех возрастных групп диктуют не​обходимость постоянного совершенствования мето​дов специализированной помощи больным ХВН. Ле​чение этой патологии является весьма сложной зада​чей, что определяется многообразием механизмов, принимающих участие в патогенезе, и сложностью адекватного воздействия на целый ряд из них имею​щимися в нашем арсенале средствами. От врача и его пациентов требуются внимание, терпение и настой​чивость, поскольку очень часто заболевание приоб​ретает неизлечимый характер и каким-либо одно​кратным влиянием на патогенетические звенья огра​ничиваться нельзя.
Начиная со второй половины 80-х годов про​шлого века во флебологии активно внедряются со​временные технологии хирургического и неопера​тивного лечения. Объем информации и уровень навыков, необходимый для успешного лечения ХВН, значительно повысили требования к теорети​ческой и практической подготовке врачей. В на​стоящее время при отсутствии "де-юре" подобной специальности, "де-факто" в России уже появилось значительное число специалистов, которые могут с полным правом назвать себя не только хирурга​ми, но и флебологами. Каждый случай ХВН имеет свои неповторимые черты и выбрать оптимальный комплекс и последовательность лечебных меро​приятий может только врач, досконально знающий вопросы физиологии и патофизиологии заболева​ния и владеющий не каким-либо одним, а всеми без исключения методами лечения. Возникшая специ​ализация, безусловно, позволила значительно по​высить качество флебологической помощи, но по​ка в основном на уровне крупных, хорошо осна​щенных центров.
Большинство пациентов все же получают лечение в районных лечебно-профилактических учреждениях. К сожалению, нередко приходится сталкиваться с оп​ределенными «перекосами» в сторону того или иного подхода (терапевтического или оперативного). Хи​рурги поликлиник очень часто советуют больным "походить, пока не станет болеть". Какое-то оправда​ние этому можно было бы найти в случае назначения адекватных консервативных мероприятий. Рекомен​дуют же, как правило, носить бинты (без обучения технике их наложения) или применять малоэффек​тивные устаревшие препараты. Это приводит к про-грессированию ХВН и появлению значительного чис​ла пациентов с запущенными случаями заболевания.
С другой стороны, хирурги стационаров предпочи​тают оперировать едва ли не всех больных. При этом зачастую не принимаются во внимание ни форма, ни стадия ХВН. Характерным для такого подхода являет​ся уверенность в том, что операция является единст-

венным и последним этапом лечения. У многих же пациентов отсутствие адекватной терапии после да​же самой идеальной операции может привести к бы​строму рецидиву заболевания.
Свой негативный вклад вносит и безудержная ком​мерциализация флебологической помощи. Множест​во небольших клиник или частных врачей предлага​ют вылечить заболевание "без операции, быстро и безболезненно". Речь идет, как правило, о флебоскле-розирующей терапии, показания к которой расширя​ют настолько, что лечению подвергают и практичес​ки здоровых лиц, и пациентов, у которых склеротера-пия в лучшем случае не окажет никакого эффекта. В худшем же варианте возможны весьма тяжелые ос​ложнения - тромбофлебит и легочная эмболия. Не​лицеприятные слова можно сказать и о предложени​ях исцелиться с помощью пиявок, диет и т.п. Многие больные теряют месяцы и годы на то, чтобы понять, что чудес не бывает, болезнь же тем временем про​грессирует.
Сложившаяся ситуация привела к тому, что при очень высоком, соответствующим мировым стандар​там, уровне помощи в крупных флебологических центрах, в России весьма значительна доля пациен​тов, не получающих адекватной помощи или вообще находящихся вне поля зрения флебологов. Выход можно найти только в широком ознакомлении вра​чей всех звеньев здравоохранения с принципами и возможностями современных лечебных технологий.
Базисными направлениями лечения ХВН являются компрессионная терапия, флебосклерооблитерация, хирургия и применение фармакологических средств. Интересен тот факт, что этот набор не меняется уже более 100 лет, совершенствуются лишь тактические установки и лечебные технологии.
Традиционно ХВН считается хирургической про​блемой. Действительно, радикальное устранение ва​рикозного синдрома у многих пациентов возможно только таким путем. Вместе с тем ликвидация или ми​нимизация других проявлений ХВН (отек, боли и пр.), а также предотвращение их рецидива на основе при​менения лишь оперативных методик невозможно. В абсолютном большинстве случаев необходимо сов​местное применение консервативных и хирургичес​ких способов, сочетание и последовательность кото​рых определяется индивидуально для каждого паци​ента в зависимости от формы и стадии ХВН. Целесо​образность широкого использования неоперативных методов определяется требованиями сегодняшнего дня. Во-первых, существенно возросла медицинская активность населения, в особенности лиц молодого возраста. Они обращаются к хирургам на ранних ста​диях заболевания, когда достижение результата часто осуществимо нехирургическим путем. Во-вторых, профилактическая направленность современной ме​дицины обязывает нас проводить активное выявле​ние субклинических форм ХВН. Предотвращение дальнейшего развития заболевания также возможно только с помощью консервативных средств.
Компрессионное лечение
Фундаментом лечебных мероприятий является эластическая компрессия. Она показана всем паци​ентам с ХВН независимо от ее причины (R. Stemmer, 1995). Практически единственным про​тивопоказанием к применению компрессионных средств являются хронические облитерирующие
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поражения артерий нижних конечностей при сни​жении регионарного систолического давления на берцовых артериях ниже 80 мм рт. ст.
Терапевтический эффект компрессии определя​ется целым рядом механизмов:
•
ускорение венозного оттока и снижение пато​
логической венозной емкости происходят за счет
уменьшения диаметра поверхностных вен и ком​
прессии межмышечных венозных сплетений;
· устранение или уменьшение венозного реф-
люкса реализуется как следствие улучшения функ​
циональной способности относительно несостоя​
тельных клапанов;
· возрастание реабсорбции интерстициалъной
жидкости в венозном отделе капиллярной сети и
снижение фильтрации в артериальном приводит с
редукции отека;
· увеличение фибринолитической активности
крови за счет интенсивной выработки тканевого
активатора плазминогена. Этот механизм изучен
не до конца. Некоторые специалисты оспаривают
существование такого феномена, хотя S.Ohgi и со-
авт. в 1994 г. получили достаточно убедительные
доказательства его наличия.
Арсенал средств компрессионной терапии пред​ставлен эластическими бинтами, медицинскими трикотажными изделиями, а также различной ап​паратурой для переменной (интермиттирующей) компрессии.
Наиболее распространенным методом следует признать формирование компрессионных бан​дажей. Это связано с их высокой эффективностью при относительно невысоких затратах. Для созда​ния бандажей используют бинты различных степе​ней растяжимости (табл. 1).
Следует особо отметить, что бинты высокой рас​тяжимости (а это, в частности, очень популярные в нашей стране изделия "Лауме") не применимы для лечения больных ХВН. К сожалению, многие паци​енты и, что гораздо хуже, врачи незнакомы с этим положением. Более того, сложившейся практикой стало самостоятельное наложение бинтов пациен​тами без какого-либо обучения, в то время, как со​здавать и менять такой бандаж грамотно не всегда могут даже медицинские работники. Результатом неверного использования бинтов очень часто яв​ляется ухудшение клинической симптоматики и отказ больного от какого-либо лечения вообще.
Таблица 1. Виды компрессионных бинтов и показания к их использованию
Вид бинтов
Показания
Неэластичные
Обширные трофические язвы (сапожок Унна)
Тяжелые формы ХВН (4-5 класс no CEAP)
Неосложненная ХВН (1-3 класс по СЕАР)
Увеличение длины
Малой растяжимости
Средней растяжимости
Высокой растяжимости
Менее 70%
70-140%
Более 140%     Лечение и
профилактика тромбоза глубоких вен; период после венэктомии

Оптимальным вариантом для повседневного применения является медицинский компресси​онный трикотаж. К его несомненным преимуще​ствам относится физиологическое распределение давления в направлении от стопы к верхней трети бедра. Помимо этого, при вязке изделий учитыва​ются анатомические особенности конечности, что обеспечивает стабильность бандажа и необходи​мый комфорт при ношении. Современные трико​тажные изделия обладают высокими эстетически​ми свойствами, что имеет огромное значение в свя​зи с высокой распространенностью ХВН среди лиц молодого и среднего возраста.
Медицинский компрессионный трикотаж в зави​симости от величины развиваемого в надлодыжеч-ной области давления разделяют на профилакти​ческий и лечебный. В последнем в свою очередь выделяют 4 компрессионных класса в зависимости от величины давления, создаваемого в этой зоне. Профилактические изделия применяют для пре​дотвращения развития симптоматики ХВН в груп​пах риска. Показания к использованию того или иного варианта лечебного трикотажа представле​ны в табл. 2.
Залогом успешности компрессионного лечения является его регулярность. Нельзя использовать трикотаж только от случая к случаю или только в зимнее время, как поступают многие пациенты. Ре​шение о прекращении ежедневного применения компрессии должен принимать только флеболог, основываясь на субъективных и объективных при​знаках регрессии патологии.
Переменная (интермиттирующая) ком​прессия - очень популярный метод лечения хро​нической венозной и лимфовенозной недостаточ​ности. Для ее проведения используются специаль​ные одно- или многосекционные камеры, выпол​няемые в виде чулок или гольф. Определенный уровень и режим давления достигается нагнетани​ем в камеры воздуха (пневматическая компрессия) или ртути (ртутная компрессия). Интермиттирую​щая компрессия не является самостоятельным ме​тодом лечения и должна применяться в комплексе лечебных мероприятий.
Фармакотерапия
До недавнего времени этому способу лечения уделялось явно недостаточное внимание. Причи​ной такого положения служило отсутствие эффек​тивных, доступных и безопасных медикаментоз​ных средств. Ситуация в корне изменилась в по-
Таблица 2. Показания к применению медицинского компрессионного трикотажа
Показания
Класс компрессии
1
Ретикулярный варикоз,телеангиэкта-зии, функциональные флебопатии, профилактика варикоза у беременных
ХВН 2-3 классов по СЕАР, в том числе у беременных, состояния после флебэктомии или склерооблитерации ХВН 4-5 классов по СЕАР, острый поверхностный тромбофлебит как осложнение варикозной болезни Флебодисплазии
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следние два десятилетия, когда совершенствование фармацевтических технологий привело к появле​нию на медицинском рынке флеботропных препа​ратов нового поколения.
Основными целями фармакотерапии ХВН явля​ются:
1.
Купирование симптомов заболевания (боль, тя​
жесть в икрах, утомляемость, отек, судороги)
2. Предотвращение осложнений (трофические
расстройства, поверхностный тромбофлебит)
3. Предоперационная подготовка и послеопера​
ционная реабилитация больных с ХВН 4-6 классов
по СЕАР
4. Улучшение качества жизни пациентов
5.
Профилактика ХВН в группах риска
Требования к флеботропным препаратам не ис​
черпываются лишь повышением тонуса венозной
стенки. Современные венотоники должны также
обладать способностью стимулировать лимфати​
ческий дренаж и улучшать микроциркуляцию.
Фармакологическая активность и клиническая эф​
фективность наиболее часто используемых флебо-
логами препаратов представлены в табл. 3.
В зависимости от формы заболевания, особенно​стей клинических проявлений комплекс назначае​мых больному препаратов может заметно варьиро​вать. Для повышения тонуса вен целесообразно использовать высокоэффективные поливалентные флеботоники: детралекс, гинкор форт, эндотелон. При наличии отечного синдрома для улучшения лимфодренажной функции применяются бен-зопироны {детралекс), троксерутин (венорутон) и препараты для системной энзимотерапии (во-бэнзым, флогэнзим).
У больных с тяжелыми трофическими расстрой​ствами с целью улучшения микроциркуляции и нормализации гемореологии используют

низкомолекулярные декстраны, пентоксифиллин {трентал). Благотворным воздействием на мик​роциркуляцию отличаются и упоминавшиеся ра​нее поливалентные флеботоники.
В комплексе лечения пациентов с индуративным целлюлитом, поверхностными тромбофлебитами для ликвидации воспалительных процессов используют нестероидные противовоспалитель​ные препараты (кетопрофен, дикпофенак и т.д.). Хорошей эффективностью обладают местные средства (гели, мази) или формы для ректального применения.
Медикаментозная терапия не должна быть бесси​стемной и тем более следует предостерегать боль​ных от порочной практики самолечения. Как пока​зывает опыт, в этих ситуациях выбирается либо "слабый", но дешевый препарат, который использу​ют порой в течение многих мес, либо дорогое вы​сокоэффективное средство, которое принимают явно недостаточным курсом. Результатом стано​вится дискредитация фармакотерапии в глазах па​циентов.
Основной принцип, которого необходимо при​держиваться у большинства больных с ХВН, являет​ся периодический курсовой прием препара​тов. При этом нет необходимости назначать сразу несколько флеботоников, поскольку поливалент​ный механизм действия большинства современ​ных препаратов обеспечивает возможность прове​дения монотерапии. Продолжительность курсов и перерыв между ними зависят как от степени ХВН, так и от особенностей выбранного средства. Опти​мальные варианты флеботонизирующей терапии с учетом эффективности ряда наиболее известных на российском рынке пероральных препаратов представлены в табл. 4.
Таблица 3. Фармакологическая активность и клиническая эффективность некоторых медикаментозных средств
Препарат

Тонус вен     Лимфодренаж    Микроциркуляция        Гемореология

Купирование воспаления
Троксевазин Гинкор Форт Гливенол Детралекс Венорутон Цикло 3 Форт Эндотелон Трентал
	Энзимы
	+
	
	+
	+
	+

	Таблица 4. Варианты
	флеботропной
	терапии
	в зависимости
	от степени ХВН
	

	Класс СЕАР/       С1 Препараты
	С2
	СЗ
	С4
	С5
	С6


2-2,5 мес 3 раза в год
1 мес
2 раза в год
1 мес
2 раза в год
1 мес
2 раза в год
1,5 мес
2 раза в год
2 мес
2 раза в год
1 мес
3 раза в год
1 мес
3 раза в год
1
мес
3 раза в год 1,5 мес 3 раза в год
2 мес
3 раза в год
Эскузан Эндотелон Цикло 3 Форт
1
мес
4 раза в год 1,5 мес 3 раза в год 3 мес
2
раза в год
Венорутон (троксерутин) Гинкор Форт
Детралекс
3-4 мес 2 раза в год
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Безусловно, эти рекомендации достаточно схе​матичны. Все зависит от клинической картины у каждого конкретного больного. Вместе с тем мож​но отметить и определенные приоритеты в выборе препаратов. Так, средства, содержащие троксеру-тин (венорутон, гинкор форт), целесообразно на​значать, когда необходимо достаточно быстрое до​стижение противовоспалительного эффекта (ост​рый индуративный целлюлит, поверхностный тромбофлебит). Применять эти препараты в тече​ние длительного времени нецелесообразно, по​скольку достаточно высока вероятность гастроир-ритивных и аллергических реакций.
При необходимости длительных курсов фарма​котерапии идеальным вариантом является диос-мин-гесперединовая фракция (детралекс). Безус​ловным преимуществом препарата является воз​можность практически беспрерывного приема на протяжении многих мес и даже лет. Это достоинст​во детралекса помогает пациентам с тяжелой ХВН существенно облегчить страдания, а у больных посттромбофлебитической болезнью, учитывая необходимость практически пожизненного при​ема медикаментозных средств, препарат является средством выбора.
Говоря о значении фармакотерапии, нельзя обойти вниманием и два мифа, которые упорно бытуют как среди пациентов, так и среди многих врачей. Первый - об универсальности широко известного троксева-зина. Потенциальные возможности препарата, дейст​вующим веществом которого является троксерутин (аналог - венорутон), высоки. Вместе с тем троксева-зин отличает значительная частота (до 20%) кожных аллергических реакций, возникающих при регуляр​ном пероральном или топическом (в виде геля) при​менении. Нам доводилось наблюдать пациентов с посттромбофлебитической болезнью, у которых ме​стные высыпания спровоцировали быстрое развитие трофических расстройств. Столь высокая частота по​бочных эффектов нивелирует достоинства препара​та, единственным неоспоримым из которых остается на сегодняшний день очень низкая стоимость. Второй миф относится к местным препаратам (мази  и   гели).   Огромная   популярность  этих средств обусловлена невысокой ценой и просто​той применения. Вместе с тем они выполняют лишь роль дополнения к базисной терапии и ни в коем случае не могут использоваться в качестве единственного средства лечения. Чаще всего мест​ные препараты призваны решить какую-либо кон​кретную задачу. Например, мощным противовос​палительным действием обладают лиотон-гель и фастум-гелъ. В связи с этим они позволяют до​биться заметного эффекта при таком осложнении ХВН, как поверхностный тромбофлебит. Эти же средства используют для купирования острого ин-дуративного целлюлита. В этом случае также целе​сообразно местное применение кортикостерои-дов. Комплексный препарат эссавен-гель с успехом можно применять для профилактики маллеоляр-ного отека у пациентов с варикозной болезнью или ликвидации болевых ощущений в проекции вари-козно трансформированных вен.
Необходимо сказать, что, назначая местное средст​во, следует отдавать предпочтение гелям. В отличие от мазевой формы препарат на гелевой матрице быс​трее и в большей концентрации проникает в ткани.

Хирургия ХВН
Хирургическое вмешательство является методом, позволяющим во многих случаях добиться излече​ния или по крайней мере существенного улучше​ния регионарной флебогемодинамики. Флеболо​гия всегда была наукой хирургической и анализ со​временных тенденций позволяет говорить, что та​ковой она останется еще долго. Более того, осново​полагающие принципы флебохирургии, которые были заложены в конце XIX - начале XX века Троя-новым, Тренделенбургом, Бэбкокком, Линтоном и другими учеными, остаются неизменными и в на​ши дни. Целью оперативного лечения является ликвидация патологического вено-венозного реф-люкса. Это достигается лигированием и удалением магистральных подкожных вен (большой и малой) и разобщением связей поверхностных вен с глубо​кой венозной системой (диссекция перфорантов).
Вместе с тем реалии современного общества тре​буют от хирургов-флебологов поиска разумного ба​ланса между обеспечением радикальности вмеша​тельства и необходимостью минимизации опера​ционной травмы. На сегодняшний день эта задача может быть успешно решена только на основе ин​тенсивного внедрения прогрессивных технологий.
Вмешательства на подкожной венозной си​стеме, включающие удаление стволов подкожных магистралей и их притоков должны отвечать тре​бованию элективности. Нет необходимости уда​лять все доступные осмотру и пальпации поверх​ностные вены, если это не диктуется задачей дости​жения клинического эффекта. Вмешательство должно прежде всего носить патогенетический ха​рактер, т.е. хирургическому устранению подлежат только те вены, которые являются причиной нару​шения флебогемодинамики.
Сафенэктомию целесообразно выполнять толь​ко на измененном участке с верифицированным до операции рефлюксом. Для выполнения этой процедуры в настоящее время используют гибкие металлические, пластиковые зонды, а также специ​альные криозонды, которые обеспечивают мини​мальное повреждение окружающих тканей, сопут​ствующих лимфатических сосудов и подкожных нервов. Удаление притоков магистральных вен долгое время проводилось по способу Нарата. С по​явлением специального инструментария для ми-нифлебэктомии надобность в выполнении разре​зов практически отпала, что позволило на порядок повысить косметический результат операции.
Следует отметить, что в последние годы разрабо​таны методики, которые могут составить серьезную конкуренцию традиционной операции Бэбкокка. Речь идет о радиочастотной (VNUS) или лазерной (EVLT - endovenous laser treatment) облитерации большой и малой подкожных вен. Их принципи​альной особенностью является сохранение сафе-нофеморального или сафенопоплитеального соус-тьев. Ближайшие результаты, полученные в ряде ав​торитетных исследовательских центров, оставляют весьма благоприятное впечатление. Окончательное суждение об истинных возможностях этих методов можно будет составить в течение последующих 2-3 лет, когда будут накоплены данные об эффективно​сти в отдаленном сроке наблюдения.
Ликвидация перфорантного рефлюкса яв​ляется важнейшим этапом операции. Прошедшие
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10 лет можно без колебаний назвать эрой эндоско​пической хирургии. С созданием наборов инстру​ментов для манипуляций в субфасциальном прост​ранстве эндоскопическая диссекция перфорант-ных вен завоевала безусловное признание флебо-логов и уже стала рутинной процедурой.
Первоначальной сферой применения видеоэн-дохирургии были случаи ХВН, осложненной тяже​лыми трофическим расстройствами (4—6 класс по СЕАР). Минимальная травматичность вмешатель​ства позволила резко улучшить результаты опера​тивного лечения у этой категории пациентов и полностью отказаться от классической операции Линтона - Фельдера. В дальнейшем показания к ис​пользованию эндоскопической техники были рас​ширены. В настоящее время она применяется так​же у больных с множественным перфорантным сбросом и при лимфовенозной недостаточности.
Вместе с тем не потеряла своего значения и тра​диционная надфасциальная перевязка перфорант-ных вен из отдельных разрезов. У больных с нео-сложненной варикозной болезнью эта процедура может быть выполнена с помощью инструментов для минифлебэктомии. Успеху вмешательства спо​собствует точная локализация несостоятельных перфорантов, выполняемая во время предопераци​онного ультразвукового картирования.
Вмешательства на глубоких венах. В настоя​щее время они используются крайне редко и, как правило, только в тех случаях, когда другие методы лечения ХВН не дают должного эффекта. Даже ос​новоположник реконструктивной хирургии глубо​ких вен Robert Kistner (1994) считает, что подобные операции оправданы лишь у больных с тяжелыми формами ХВН (5-6 класс СЕАР) при рефлюксе кро​ви до верхней трети голени и лишь только в качест​ве второго этапа хирургического лечения при не​эффективности консервативных реабилитацион​ных мероприятий.
В настоящее время реконструктивные вмеша​тельства на клапанном аппарате глубоких вен и их трансплантация могут выполняться только по строгим показаниям в специализированных отде​лениях у крайне ограниченного круга пациентов. Главным аргументом против широкого использо​вания операций на глубоких венах послужила не​удовлетворенность их отдаленными результатами. Ведущий североамериканский флеболог J.Bergan назвал реконструктивную хирургию глубоких вен "одним из самых больших разочарований XX века".
Аналогичным образом изменилось отношение специалистов и к возможности оперативным пу​тем корригировать нарушения флебогемодинами-ки при посттромбофлебитической болезни. Бур​ный прогресс хирургических технологий, начав​шийся в 50-60-е годы прошлого века, послужил по​водом для подобных надежд. В то же время обобще​ние отдаленных результатов показало, что опера​ция, если и помогает таким больным, то всего лишь на достаточно короткий срок - 3-4 года. Со време​нем отчетливо проявилась и роль консервативных методов лечения посттромбофлебитической бо​лезни. Сегодня можно с уверенностью говорить, что применение буквально с первого дня развития острого венозного тромбоза и на протяжении многих лет качественных компрессионных изде​лий и современных поливалентных флеботоников

позволяет, если не полностью предотвратить раз​витие ХВН, то значительно снизить частоту разви​тия ее тяжелых форм (С5-С6).
Из нескольких десятков предложенных для кор​рекции гемодинамики при посттромбофлебитиче​ской болезни хирургических методов в арсенале флебологов остались лишь операция перекрестно​го бедренно-бедренного шунтирования и эндоско​пическая диссекция перфорантных вен. Оператив​ное вмешательство у этих пациентов является ско​рее жестом отчаяния и попыткой предотвратить развитие или рецидив трофических язв. Опреде​ленные перспективы при ограниченной (непротя​женной) посттромботической окклюзии имеет эн-доваскулярное бужирование, дилатация и агенти​рование пораженных участков магистральных вен.
Флебосклерообл итерация
Строго говоря, склерооблитерация является хи​рургической процедурой, поскольку это инвазив-ная манипуляция с эффектом, равнозначным уда​лению варикозных вен. Пожалуй, никакой другой метод не вызывал столько дискуссий именно среди хирургов. Отношение к склеротерапии менялось от полного отрицания целесообразности ее при​менения (Всемирный хирургический конгресс в Лионе, 1894 г.) до признания едва ли не единствен​ным эффективным способом элиминации вари-козно трансформированных вен (Дж. Феган, 1967).
На сегодняшний день флебосклерооблитерация является неотъемлемой частью лечебного арсена​ла флебологов. Конечно, по радикальности она не может конкурировать с хирургией. Вместе с тем во многих ситуациях миниинвазивность склеротера​пии обеспечивает ей безусловный приоритет. Это стало возможным благодаря двум обстоятельствам. Во-первых, накопление и обобщение громадного мирового опыта применения склерооблитерации позволило достаточно четко определить ее воз​можности, выработать оптимальные показания. Во-вторых, совершенствование склерозирующих средств привело к появлению высокоэффектив​ных препаратов с минимальным набором побоч​ных реакций. Помимо этого, разработан целый ряд аксессуаров (специальные иглы, подушечки для ло​кальной компрессии и т.д.), которые обеспечивают высокий технический уровень выполнения проце​дуры.
Принципиальным положением для российской школы флебологов является то, что склеротерапия при варикозной болезни должна применяться только при отсутствии патологических вено-ве​нозных сбросов. Исходя из этого, клиническими ситуациями, в которых возможно проведение скле​розирования ЯВЛЯЮТСЯ:
· ретикулярный (внутрикожный варикоз) и теле-
ангиэктазии;
· изолированный варикоз притоков магистраль​
ных подкожных вен;
· период после венэктомии (для облитерации на​
меренно не удаленных варикозных вен).
Методика устранения "сосудистых звездочек" и внутрикожных варикозных вен называется мик-росклеротерапия, поскольку применяются спе​циальные иглы малого диаметра и препараты в очень низких концентрациях. Проведение проце​дуры существенно облегчают пластиковые катете-
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ры, нивелирующие физиологический тремор рук оператора, и шприцы с плавным ходом поршня. На сегодняшний день микросклеротерапия является единственным эффективным способом устране​ния внутрикожного варикоза и телеангиэктазии. Использование для этих целей лазерной энергии или внутрисосудистого введения озона малоэф​фективно.
Склерозирование притоков магистральных вен чаще всего проводят в соответствии с принципами, разработанными профессором Дж.Феганом. Про​цедуру выполняют в горизонтальном положении больного, пункции и введения препарата начина​ют с дистальных отделов. Сегмент вены, в который вводится склерозант, должен быть свободен от кро​ви ("пустая вена"). Это достигается элевацией ко​нечности и пальцевым пережатием вены выше и ниже места пункции. Важнейшим моментом пунк-ционной склеротерапии является грамотное нало​жение компрессионного бандажа. Для этого ис​пользуют бинты средней растяжимости и специ​альные латексныс подушечки для локальной ком​прессии. Продолжительность непрерывной ком​прессии после процедуры составляет 4-7 дней.
Грамотное определение показаний к склеротера​пии, тщательное соблюдение техники процедуры, адекватная компрессия - залог получения хороше​го функционального и косметического результата при отсутствии серьезных осложнений.
Одним из наиболее динамично развивающихся вариантов склерооблитерации является эхоскле-ротерапия. С момента первого сообщения Knight и Vin в 1989 г. прошло не так уж много лет, но уже сейчас все ведущие флебологические центры, в том числе и в нашей стране, активно применяют эту ме​тодику. Постоянный ультразвуковой контроль поз​воляет производить пункции тех вен, которые спа​даются и перестают быть доступными осмотру и пальпации (unvisible, impalpable) в горизонталь​ном положении. Помимо этого, возможно успеш​ное проведение склеротерапии в подколенной ям​ке и паховой области, т.е. в зонах, где высок риск ошибочной пункции магистральных артерий или глубоких вен.
Внедрение эхосклеротерапии позволяет сделать первый шаг к пересмотру отечественного постула​та о неэффективности и нецелесообразности скле​розирования магистральных подкожных вен. Тра​диционно это объясняется риском развития тром​бофлебита, частыми рецидивами и невозможнос​тью точных пункций этих сосудов. По крайней ме​ре, последний пункт потерял свою действенность благодаря применению эхоконтроля. Более того, у нас есть опыт лечения более чем 30 пациентов с изолированной недостаточностью малой подкож​ной вены и ни в одном случае мы не наблюдали развития флебита. Срок наблюдения за некоторы​ми больными составляет почти 5 лет и результаты эхосклеротерапии ствола малой подкожной вены можно признать более чем удовлетворительными. Наши данные согласуются и с опытом многих ино​странных исследователей.
Заключая изложенный материал, нужно сказать, что за последние 15-20 лет ситуация с оказанием

лечебной флебологической помощи изменилась кардинальным образом. Ее сегодняшний уровень представляется очень высоким. Это касается всех без исключения основных методов. Мы можем применять самые современные препараты, высо​кокачественные компрессионные средства, выпол​нять операции, которые с полным правом можно именовать "бесшовными" и пр.
Вместе с тем флебология еще отнюдь не достигла своего "потолка". Такие альтернативные флебэкто-мии методы устранения магистрального варикоза, как радиочастотная или лазерная облитерация подкожных стволов уже получают хорошие отзы​вы исследователей. Мы имеем свой опыт примене​ния диодного лазера и можем сказать, что у метода есть очень серьезные перспективы.
Активные усилия прилагаются к повышению эф​фективности склеротерапии. Продолжают разра​батываться различные аспекты эхоконтролируе-мого лечения. Большое будущее, по-видимому, ожидает методику склерооблитерации с использо​ванием пенообразной формы склерозирующих растворов (foam-form).
Совершенствование фармацевтических техно​логий позволяет надеяться на появление новых, еще более эффективных флеботропных препара​тов. Не стоят на месте и производители средств компрессионного лечения. Уже сейчас наши паци​енты могут пользоваться компрессионным трико​тажем великолепных эстетических свойств. Между тем далеко не все аспекты компрессионного лече​ния достаточно изучены. Необходимо дальнейшее исследование механизмов действия компрессии, возможностей ее лечебного и профилактического действия при различных вариантах ХВН.
И наконец, нельзя не сказать о перспективах ам​булаторной хирургии. Прогресс хирургических и парахирургических технологий уже привел к бур​ному развитию этого направления. Сейчас мы сто​им на пороге того, что большинство пациентов с ХВН могут быть успешно пролечены именно на ба​зе амбулаторных флебологических центров.
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Венозные трофические язвы
В.Ю. Богачев, Л.И. Богданец
«От подошвы ноги до темени головы нету него здорового мес​та; язвы, пятна, гноящиеся раны, неочищенные и необвязанные и несмягченные елеем» (Ветхий Завет, Стих б, Книга Пророка
Исайи; 3000 лет до нашей эры).
Венозная трофическая язва представляет собой дефект кожи и глубжележащих тка​ней голени, возникающий в результате хрони​ческого нарушения венозного оттока и неза​живающий в течение 6 нед.
История вопроса
Трофические язвы являются самым распростра​ненным осложнением хронической венозной не​достаточности нижних конечностей (ХВН), с кото​рым человечество столкнулось задолго до Рождест​ва Христова.
Различные рецепты их лечения упоминаются в древ​неегипетских папирусах и свитках из Александрий​ской библиотеки, датированных 2000-1500 годами до нашей эры.
Гиппократ, Авиценна и Чинг Су Вен (придворный врач китайских императоров, 479 г. до н. э.) независи​мо друг от друга обнаружили прямую связь между ва​рикозными венами и трофическими язвами. Они же детально описали основные лечебные мероприятия: возвышенное положение конечности, ежедневное мытье язвы проточной или морской водой, а также да​вящие повязки.
Наряду с консервативными методами лечения врачи древности активно изучали хирургические способы. Так, в древнеиндийском руководстве по хирургии «Су-шрута Самхита» (270 г. до н.э.) изложена методика сво​бодной пересадки кожного лоскута на очищенную с помощью личинок мясных мушек трофическую язву.
Цельс и Гален в I веке нашей эры стали активно вме​шиваться на первопричине трофических язв - вари​козных венах, которые они разрушали, коагулировали или перевязывали шелковыми лигатурами.
Guy de Chauliac (1300-1370 гг.) сформулировал ре​волюционный для своего времени принцип этапного лечения, согласно которому трофические язвы снача​ла необходимо освободить от «чужеродных тел» (мик​роорганизмов), а затем швами сблизить их края и на​ложить плотный бандаж.
После описания в 1628 г. Гарвеем системы кровооб​ращения, Richard Wiseman (сержант-хирург британ​ского короля Чарльза II) в 1б7б г. обнаружил, что недо​статочность клапанов вен может быть следствием их расширения. Именно Wiseman легализовал понятие «варикозные язвы» и впервые использовал для их ле​чения компрессионный чулок
К середине XIX века причинно-следственная связь трофических язв с варикозной болезнью была доказа​на. Примерно в это же время Gay и Spender (1868) ус​тановили, что трофические язвы могут быть следстви​ем тромбоза глубоких вен.
Unna (1854) разработал и успешно применил техни​ку наложения цинк-желатиновой повязки, получив​шей в последующем название «сапожок Унна». Dickson Wright (1930) подтвердил влияние гравитации на раз​витие трофических язв и доказал необходимость ис-

пользования компрессионных повязок
В 1916 г. Homans обратил внимание на быстрое раз​витие клапанной недостаточности перфорантных вен голени у пациентов, перенесших острый веноз​ный тромбоз, и определил это состояние как «пост-флебитический синдром».
Arnoldi и Haeger (1967) убедительно доказали, что возникновение трофических язв связано с недоста​точными перфорантными венами. Авторы показали, что их перевязка или компрессия эластическими бан​дажами способствует быстрому заживлению язв, и тем самым проложили путь современным патогенетичес​ким методам их лечения и профилактики.
Эпидемиология
Одно из первых эпидемиологических наблюде​ний было сделано лондонским врачом Чарльзом Брауном (1799). Он описал «Очень печальный факт, что среди низшего класса, на каждых пять работаю​щих приходится один с трофической язвой ноги, которая многие годы причиняет ему ужасные стра​дания...».
В настоящее время считается, что венозные тро​фические язвы встречаются у 2% взрослого населе​ния индустриально развитых стран. Ежегодный прирост в популяции старше 45 лет составляет 3,5 случая на 1000 населения. После 65 лет частота ве​нозных трофических язв возрастает в 3 раза и бо​лее, достигая 3-6%. Важно подчеркнуть, что среди пожилых людей, страдающих язвами, преобладают одинокие и малообеспеченные. В общей структуре нарушений трофики кожи язвы венозной этиоло​гии составляют 70-75%.
Даже простая экстраполяция результатов между​народных эпидемиологических исследований по​казывает, что в Российской Федерации венозные трофические язвы встречаются не менее чему 2,5-3 млн человек Между тем, учитывая отсутствие эф​фективной системы выявления и лечения заболева​ний вен, можно полагать, что эти цифры занижены.
Влияние на качество жизни
Одним из главных факторов, влияющих на каче​ство жизни больных с венозными трофическими язвами, является болевой синдром (80% пациентов), обусловленная им бессонница (74% больных), зна​чительные бытовые неудобства, связанные с гигие​ническими процедурами (90% пациентов) и подбо​ром удобной обуви (78%). Под воздействием указан​ных факторов у большинства больных возникают психологические проблемы. Установлено, что 26% пациентов, страдающих трофическими язвами, ис​пытывают непреодолимый страх повредить ногу во время игр с детьми, 34% — опасаются домашних жи​вотных, еще 27% - перестают контактировать с дру​зьями и коллегами по работе. Активную половую жизнь ведут лишь 3% больных трофическими язва​ми, большинство которых сохраняют нормальную потенцию. Это негативно отражается на семейных отношениях и является причиной разводов в 47% случаев.
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Экономические аспекты проблемы
Стоимость лечения венозной трофической язвы варьирует и зависит от используемых технологий. Например, во Франции стоимость консервативного лечения в среднем составляет 750 евро. В США при закрытии венозной трофической язвы в сроки до 3 мес прямые медицинские расходы колеблются в пределах 600-1200 дол. США. Пролонгация лечения на более длительное время приводит к возрастанию стоимости до 10 000 дол. При этом общий матери​альный ущерб, в зависимости от социального стату​са больного, может достигать нескольких сотен ты​сяч долларов.
В России прямые затраты на лечение одного случая венозной трофической язвы в поликлинике достига​ют 350-400 дол., а в стационаре - более 500 дол. США Проводя экономический анализ, необходимо учитывать и то обстоятельство, что большинство па​циентов с венозными трофическими язвами люди пожилого возраста, нуждающиеся в постороннем уходе. Т.е. реальные экономические потери общества могут быть гораздо выше, учитывая исключение из производства лиц, ухаживающих за больными.
Этиология и патогенез
В основе развития трофических нарушений при ХВН лежит так называемая динамическая флебоги-пертензия, которая во время ходьбы приводит к скач​кообразному повышению давления в недостаточных перфорантных венах. Наиболее тяжелые флебогемо-динамические условия складываются в нижней трети внутренней поверхности голени, где встречаются по​токи крови, возникающие за счет клапанной недоста​точности поверхностных вен (вертикальный реф-люкс) и перфорантов из группы Коккета (горизон​тальный рефлюкс). В результате формируется зона «гидравлической бомбардировки», где уровень веноз​ного давления нередко достигает 250-300 мм.рт.ст.
В условиях венозного стаза и флебогипертензии имеющиеся на поверхности эндотелиальных клеток специфические адгезивные молекулы выборочно свя​зываются с Т-лимфоцитами и макрофагами, которые замедляют движение и начинают «перекатываться» по поверхности эндотелия. Затем они прочно связыва​ются со стенкой микрососудов за счет реакции интег-ринов лейкоцитов с иммуноглобулинами. Фиксиро​ванные таким образом лейкоциты становятся причи​ной обструкции капилляров, создавая условия для аг​регации эритроцитов и тромбоцитов. В результате об​разуются многочисленные микротромбы, блокирую​щие капиллярный кровоток, что ведет к снижению перфузии тканей и развитию очагов некроза.
В последующем дисфункция эндотелия микроцир-куляторного русла сопровождается миграцией лейко​цитов в паравазальные ткани. Выделяющиеся из акти​вированных лейкоцитов цитокины, лейкотриены, свободные радикалы кислорода, протеолитические ферменты и фактор активации тромбоцитов приво​дят к развитию хронического воспаления и вызывают некроз кожи.
В результате экстравазации плазменных протеинов вокруг артериального и венозного колен капилляра образуются «муфты», основной составляющей кото​рых является фибрин. Это усугубляет метаболические нарушения.
Возникает артериоловенулярное (прекапиллярное) шунтирование, как фактор, обеспечивающий посто-

янство венозного возврата при повышении перифе​рического сосудистого сопротивления. Открытие шунтов сопровождается гипотензией в артериальном и гипертензией в венозном коленах капилляра. Юкс-такапиллярное шунтирование резко нарушает транс​порт кислорода и питательных веществ. Длительное функционирование артериоловенулярных шунтов и увеличение объема шунтируемой артериальной кро​ви приводит к запустению капилляров и редукции ми-кроциркуляторного русла.
При тяжелых формах ХВН развиваются системные гемостазиологические нарушения (возрастает кон​центрация комплексов тромбин-антитромбин III, плазмин-антиплазмина, фибриногена и протромби​на), которые обусловливают развитие синдрома ги​первязкости крови и усиливают микроциркулятор-ный стаз.
Важную, но до конца не изученную роль в патогене​зе трофических язв играет микробный фактор. У мно​гих пациентов образованию язвы предшествуют ме​ханическое нарушение целостности кожного покро​ва в результате разнообразных бытовых и производ​ственных травм, с последующим развитием воспали​тельной реакции мягких тканей. В условиях венозно​го и лимфатического стаза, отека, нарушения барьер​ной функции кожи, инфекция находит благоприят​ные условия для своего распространения.
При бактериологическом исследовании трофичес​кой язвы обычно высевают поливалентную микро​флору, включающую более 200 микроорганизмов. Во​преки устоявшемуся мнению о превалировании в ве​нозных язвах стафилококков, золотистый стафило​кокк обнаруживают лишь в 21,5% наблюдений, а фе​кальную микрофлору - в 37,1%. Патогенные анаэробы и бета-гемолитический стрептококк найдены в 11,5 и 18,8% случаев соответственно. В последнее время от​мечают частую контаминацию трофической язвы бо​лее редкими микроорганизмами: дифтероидной па​лочкой, псевдомонами, синегнойной палочкой, эше-рихиями и грибками. При этом микробные пейзажи трофической язвы и окружающих тканей, как прави​ло, не совпадают.
Клиническая и инструментальная диагностика
Венозные трофические язвы, в классическом ва​рианте, первоначально развиваются в местах лока​лизации прямых перфорантных вен. Обычно это внутренняя поверхность нижней трети голени, ре​же ее наружная или задняя поверхности. Размер трофических язв может меняться в зависимости от длительности заболевания и присоединяющейся микробной инфекции.
Образованию язвы, как правило, предшествует це​лый комплекс объективных и субъективных симпто​мов, свидетельствующих о прогрессирующем нару​шении венозного кровообращения в конечностях. Пациенты отмечают усиление отека и тяжести в ик​рах, учащение судорог икроножных мышц, особенно по ночам, появление чувства жжения, "жара", а иногда зуда кожи голени.
В этот период в нижней трети голени увеличивается сеть мягких синюшных вен небольшого диаметра. На коже появляются фиолетовые или пурпурные пиг​ментные пятна, которые, сливаясь, образуют обшир​ную дону гиперпигментации. Гемосидерин, накапли​вающийся в коже, обладает антигенными свойствами
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и вызывает воспалительную реакцию с развитием пурпурного дерматита и экземы. Кожа в этом месте утолщается, становится болезненной, напряженной, приобретает характерный «лаковый» вид. Вследствие распространения воспаления на жировую клетчатку кожа становится неподвижной и ее не удается собрать в складку.
Развивается острый индуративный целлюлит, про​являющийся диффузным уплотнением, гиперемией и гипертермией кожи, которая приобретает вид «апельсиновой корки» вследствие внутрикожного лимфостаза. В этой зоне кожа утрачивает свои барь​ерные функции и становится легко проницаемой для различных микроорганизмов. Прогрессирующий внутрикожный лимфостаз приводит к транссудации лимфы, которая скапливается на коже в виде опалес-цирующих капелек, напоминающих росу.
В последующем, в центре участка пораженной кожи возникает очаг эксфолиации эпидермиса, который своим белесоватым видом напоминает натек пара​фина. Это так называемая "белая атрофия" кожи, ко​торая и является предъязвенным состоянием. В даль​нейшем любая минимальная травма приводит к воз​никновению небольшого язвенного дефекта, покры​того струпом, под которым находится влажная виш​нево-красная поверхность.
По мере прогрессирования венозные трофические язвы меняют форму и увеличивают площадь за счет расширения границ одного язвенного дефекта или слияния нескольких язв. При длительном течениеи заболевания и отсутствии лечения венозные трофи​ческие язвы могут достигать гигантских размеров, охватывая всю окружность голени. Вначале язва огра​ничивается только кожей, но в дальнейшем она рас​пространяется в глубину, достигая по задней поверх​ности голени ахиллова сухожилия и икроножных мышц, а по передней - периоста. Пенетрация трофи​ческой язвы в глубину сопровождается усилением бо​левого синдрома, купирование которого нередко требует применения наркотических анальгетиков. У каждого пятого пациента в зоне трофической язвы, локализующейся по передней поверхности голени, развивается оссифицирующий периостит с очагами остеосклероза. В этом случае присоединение вторич​ной инфекции может провоцировать остеомиелит. Глубокое повреждение тканей со временем может привести к артриту и контрактуре голеностопного сустава.
Характер отделяемого из трофических язв зависит от стадии раневого процесса, наличия и характера бактериальной инфекции. Это может быть гной с не​приятным запахом, мутный серозный выпот с нитя​ми фибрина, изредка геморрагический экссудат. Ин​тенсивность экссудации определяется размерами и глубиной трофических язв. Известны случаи, когда у тучных субъектов с обширными венозными трофи​ческими язвами суточная потеря жидкости через их поверхность достигала 1000-1500 мл.
Состояние кожи в окружности трофической язвы под воздействием раневого отделяемого также ухуд​шается. В результате частым спутником хронических венозных язв становится микробная экзема. Ее про-грессирование нередко провоцируют разнообразные неправильно подобранные повязки, примочки, мази.
Наиболее тяжело протекает микотическая инфек​ция, источником которой могут быть онихомикоз и интертригинозный микоз, нередко встречающиеся у

пациентов пожилого возраста. Микотическая инфек​ция, сенсибилизируя организм, усугубляет течение основного процесса и приводит к прогрессирова-нию трофических расстройств.
На фоне инфицированной трофической язвы воз​можно развитие острого гнойного варикотромбоф-лебита, лимфангита, пахового лимфаденита и рожис​того воспаления. Частые вспышки местной инфек​ции вызывают необратимые склеротические измене​ния лимфатических коллекторов с развитием вто​ричной лимфедемы. Известны случаи, когда венозная трофическая язва становилась источником сепсиса и гибели больных.
Диагностика венозной трофической язвы в ти​пичных случаях не вызывает затруднений. Тем не менее необходимы тщательный сбор анамнеза и клиническое обследование, включающее осмотр, пальпацию и инструментальную диагностику.
Достоверными признаками связи трофических нарушений кожи с хронической венозной недо​статочностью ЯВЛЯЮТСЯ:
1.
Варикозное расширение подкожных вен;
2. Подтвержденный тромбоз глубоких вен в
анамнезе
3. Ситуации, указывающие на высокую вероят​
ность перенесенного флеботромбоза (переломы
костей нижних конечностей, длительная иммоби​
лизация, пункции и катетеризации вен нижних ко​
нечностей, продолжительный постельный режим,
прием гормональных препаратов, заболевания си​
стемы крови и др.).
Объективными критериями поражения веноз​ной системы являются варикозные вены, локализу​ющиеся как в типичных (внутренняя поверхность бедра, задняя и медиальная поверхности голени), так и атипичных (задняя поверхность бедра, пахо​вая область, передняя и боковая стенки живота) ме​стах.
Для венозной трофической язвы характер​на локализация по внутренней поверхности нижней трети голени. Кожные покровы вокруг нее, как правило, гиперпигментированы и индури-рованы. Возможно наличие экземы и дерматита. В зоне нарушенной трофики пальпаторно можно определить кратерообразные провалы в фасции голени, соответствующие местам выхода перфо-рантных вен.
Поскольку часто заболевают лица пожилого воз​раста, венозные трофические язвы могут протекать на фоне периферического атеросклероза, счита​ем необходимым подчеркнуть важность оп​ределения пульсации на артериях стоп (зад​ней большеберцовой и тыла стопы) у всех паци​ентов с трофическими язвами нижних ко​нечностей, независимо от наличия измене​ний подкожной венозной системы. Недоучет этого момента может явиться причиной серьезных врачебных ошибок. Описаны случаи, когда нало​жение компрессионного бандажа в таких ситуаци​ях приводило к ишемической гангрене и потери конечности.
Окончательное суждение о природе трофичес​кой язвы можно вынести после проведения инст​рументальных методов диагностики. Простейшим скрининг-тестом является ультразвуковая допп-лерография, которая позволяет определить нали​чие и характер венозной патологии, состояние
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клапанного аппарата поверхностных, глубоких и перфорантных вен. С ее помощью можно измерить плечелодыжечный индекс, являющийся важным критерием полноценности артериального крово​тока.
Ультразвуковое дуплексное ангиосканиро-вание - более информативный метод исследова​ния, позволяющий детально определить характер и протяженность поражения магистральных вен, картировать недостаточные перфоранты, соотнес​ти их с локализацией трофической язвы, объектив​но оценить истинную площадь и глубину трофиче​ских нарушений кожи. В случае сопутствующей ар​териальной патологии дуплексное ангиосканиро-вание дает возможность оценить состояние магис​тральных артерий и параметры кровотока.
В сложных диагностических случаях, при дли​тельно незаживающих и рецидивирующих язвах, в том числе после ранее перенесенных операций на венозной системе, показано проведение радио-нуклидной или рентгеноконтрастной флебо​графии.
Дифференциальный диагноз
Нарушение трофики кожи с образованием тро​фических язв может происходить при ряде заболе​ваний, лечебная тактика при которых имеет прин​ципиальные отличия.
Прежде всего это периферический облитери-рующий атеросклероз. Необходимо помнить, что у лиц пожилого возраста (особенно мужчин) ХВН может ассоциироваться с атеросклеротичес-ким поражением артерий нижних конечностей. В связи с этим во время клинического осмотра в обя​зательном порядке необходимо определять нали​чие артериальной пульсации на стопе. Снижение или отсутствие артериальной пульсации позволяет заподозрить поражении артерий. Кроме этого, ве​нозные трофические язвы обычно развиваются на медиальной поверхности голени и области внут​ренней лодыжки. При атеросклерозе нарушения трофики кожи возникают в местах наиболее часто травмируемых обувью (тыльная и подошвенная поверхность стопы, пальцы). Атеросклеротичес-кий генез трофических язв косвенно подтверждает симптом перемежающейся хромоты и наличие признаков атеросклеротического поражения дру​гих органов и систем (ишемическая болезнь серд​ца, острые нарушения мозгового кровообращения и др.). Большую помощь оказывает ультразвуковая допплерография с измерением регионарного сис​толического давления и плечелодыжечного индек​са. При снижении этого показателя до уровня 0,8 и ниже наличие периферического атеросклероза со​мнений не вызывает.
Диабетические трофические язвы являются следствием диабетической микроангиопатии и по-линейропатии. Наличие в анамнезе сахарного диа​бета (обычно II типа) позволяет поставить пра​вильный диагноз.
Трофические язвы, возникающие на фоне злока​чественной гипертонии (синдром Марторелла), связаны с ангиоспазмом и амилоидозом сосудов ми-кроциркуляторного русла. Эта категория пациентов (чаще женщины) имеют в анамнезе тяжелую гипер​тоническую болезнь, плохо корригируемую медика​ментами.   Гипертонические   трофические   язвы

обычно образуются в атипичных местах (передняя поверхность голени, верхняя треть голени) и харак​теризуются выраженным болевым синдромом.
Нейротрофические язвы связаны с поврежде​нием позвоночника или периферических нервов. Они возникают в деиннервированных зонах. От​личаются безболезненным течением и крайне пло​хой регенерацией.
Рубцово-трофические язвы образуются в зо​не посттравматических или послеоперационных рубцов.
Кроме вышеназванных причин, образование тро​фических язв может происходить при системных поражениях соединительной ткани (системная красная волчанка, склеродермия, васкулиты и др.).
Осложнения
Длительное течение (порой на протяжении мно​гих мес и лет) трофических язв, сочетающееся с вы​раженными нарушениями перфузии мягких тканей голени, приводит к появлению паратравматичес-ких поражений кожи в виде дерматита, пиодер​мии, экземы. Основной причиной их развития яв​ляются раздражения кожи обильным гнойным от​деляемым и многочисленными мазевыми повязка​ми. Дерматит может проявляться тремя стадиями: эритематозной, буллезной и некротической. Для последней характерно образование кожного стру​па, краевого некроза язвы, увеличение размеров изъязвления.
При проникновении стафилококковой инфек​ции глубоко в кожу развивается диффузная пиодер​мия, сопровождающаяся появлением гнойных фол​ликулов, импетиго и эрозий.
Наиболее частым спутником хронических язв яв​ляется паратравматическая (микробная, кон​тактная) экзема, которая возникает вследствие вто​ричной экзематизации поверхностных стрепто​кокковых и грибковых поражений и сенсибилиза​ции к пиогенной инфекции. Не менее важное зна​чение играет раздражение кожи повязками и кон​центрированными медикаментами.
Длительное нарушение трофики кожи нижних конечностей создает благоприятные условия для развития разнообразных грибковых поражений мягких тканей, частота которых достигает 76%. Ми-котическая инфекция, сенсибилизируя организм и усугубляя течение основного процесса, приводит к прогрессированию трофических расстройств.
Чаще происходит сочетание трех клинических форм микоза: интертригинозной - с преимущест​венным поражением межпальцевых складок стопы; сквамозногиперкератотической; онихомикозной -с вовлечением в процесс ногтей. Диагноз устанав​ливается на основании характерной клинической картины и данных лабораторного исследова-ния.
Одним из грозных осложнений трофических язв нижних конечностей следует считать злокачест​венное перерождение, которое встречается в 1,6 - 3,5% случаев, но диагностируется нередко в дале​ко зашедшей стадии. Среди факторов, предраспола​гающих к малигнизации язв, можно указать дли​тельное хроническое течение гнойного процесса, периодическое усиление экссудации и мацерации, травматизация и раздражающее действие местны​ми методами лечения: многократное ультрафиоле​товое облучение, повязки с мазями, содержащими
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деготь, использование различных 'народных средств", салициловой мази. Кардинальными при​знаками малигнизации трофических язв являются увеличение язвы в размерах, усиление болей и жже​ния в месте ее расположения, появление приподня​тости краев в виде вала, увеличение количества от​деляемого с гнилостным запахом.
Своевременная диагностика злокачественного перерождения язв возможна только с применени​ем цитологического исследования отделяемого и мазков-отпечатков, а также биопсии различных участков краев и дна язвы с гистологическим ис​следованием. Ошибки ранней диагностики малиг​низации трофических язв прежде всего связаны с недостаточной онкологической настороженнос​тью врачей.
Частые рецидивы воспаления в области язв, дли​тельное течение заболевания вызывают распрост​ранение процесса вглубь, вовлечение в него под​кожной клетчатки, мышц, сухожилий, надкостни​цы и даже костей. Это сопровождается образовани​ем в нижней трети голени деревянистой плотности "турникета", состоящего из фиброзно перерожден​ной клетчатки, фасции, капсулы сустава и прилега​ющих сухожилий. Формируется так называемый compartment-синдром, в результате которого резко снижается работа мышечно-венозной помпы голе​ни, и клиника венозной недостаточности прогрес​сивно нарастает. У таких пациентов описаны слу​чаи развития вторичной артериальной ишемии и компрессионных невритов. Со временем эти изме​нения приводят к контрактуре и артрозу голено​стопного сустава.
Почти у каждого пятого больного с трофической язвой в процесс вовлекается сегмент подлежащей кости и развивается оссифицирующий периос​тит с очагами выраженного остеосклероза, который хорошо виден на рентгенограмме костей голени.
Порой хронический гнойный процесс распрост​раняется вглубь тканей, на лимфатические сосуды и осложняется рожистым воспалением и гной​ным тромбофлебитом. Частые вспышки мест​ной инфекции вызывают необратимые изменения лимфатического аппарата, клинически проявляю​щиеся вторичной лимфедемой дистальных от​делов конечности. Она значительно отягощает те​чение заболевания, способствует рецидиву язв и за​трудняет лечение, особенно компрессионное.
Лечение
Современная концепция подразумевает этапное лечение венозной трофической язвы. Первона​чально необходимо добиться закрытия или умень​шения площади язвенного дефекта, улучшить со​стояние окружающих тканей, уменьшить болевой и отечный синдромы. В последующем решают во​прос о необходимости и возможности хирургиче​ского вмешательства или намечают программу поддерживающей терапии, направленной на пре​дотвращение рецидива язвы.
Принципиальным положением является преиму​щественно амбулаторное лечение больных с ве​нозными трофическими язвами. Это позволяет из​бежать перекрестной и внутрибольничной инфек​ции, а также дисциплинирует пациента.
Комплекс проводимых консервативных меро​приятий определяется характером раневого про-

цесса. При этом его обязательными компонентами
ЯВЛЯЮТСЯ:
1. Эластическая компрессия.
2. Лечебно-охранительный режим.
3. Системная и местная терапия.
Эластическая компрессия осуществляется с ис​пользованием однослойных или многослойных бандажей, а также специального медицинского трикотажа. Ее основными задачами являются ре​дукция венозной гипертензии и создание опти​мальных условий для закрытия трофической язвы, а также защита пораженной кожи от механическо​го повреждения.
На весь период лечения пациенту следует обеспе​чить лечебно-охранительный режим, с преимуще​ственным пребыванием в горизонтальном положе​нии с элементами постурального дренажа для пора​женной конечности (положение Тренделенбурга или на шине Беллера).
Для венозных трофических язв разделение на фа​зы раневого процесса весьма условно, поэтому вы​бор лечебной программы зачастую носит эмпири​ческий характер и базируется на превалирующих симптомах, состоянии мягких тканей и переноси​мости тех или иных препаратов. Вначале, когда от​мечается обильное раневое отделяемое, выражен​ная перефокальная воспалительная реакция мягких тканей и бактериальная контаминация, первооче​редной задачей лечения является эрадикация пато​генной микрофлоры, удаление некротических тка​ней, а также подавление воспалительной реакции.
Всем больным назначают системную антибакте​риальную терапию. Местное использование большинства антибиотиков бессмысленно. Дело в том, что под действием кислой среды тро​фических язв и раневых протеаз они быстро рас​щепляются и дезактивируются. Спектр действия антибиотиков должен включать активность в отно​шении стрептококков и стафилококков, а при ста​ционарном лечении - и приоритетных возбудите​лей госпитальной инфекции (включая синегной-ную палочку). Продолжительность антибактери​альной терапии — до полного разрешения явлений целлюлита, как правило, это 7-10 суток. При необ​ходимости прием антибиотиков может быть про​лонгирован.
Важнейшее место занимает местное лечение трофической язвы. Оно включает в себя ежеднев​ный дву- трехкратный туалет язвенной поверхнос​ти с использованием антисептических растворов с последующим наложением раневого покрытия и эластического бандажа.
Для быстрого очищения трофической язвы от некротических тканей и фибрина целесообразно использовать дополнительные средства. При этом, подавляющее большинство специалистов катего​рически отрицают возможность применения та​ких, с виду привлекательных методов, как вакууми-рование и кюретаж. Доказано, что эти способы, хо​рошо зарекомендовавшие себя при лечении гной​ных ран, в условиях нарушения венозного оттока лишь увеличивают площадь поражения мягких тка​ней и замедляют их регенерацию.
Ферментативное очищение трофических
язв широко используют в повседневной практике. Чаще всего применяют различные протеолитичес-
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кие ферменты (трипсин, химотрипсин, химопсин, коллагеназа и др.), которые способствуют быстрому отторжению нежизнеспособных тканей. Ферменты могут быть нанесены на трофическую язву в виде мазей (ируксол), а также с помощью специально из​готовленных пленок или салфеток. Применение ферментов в виде порошка не оправдано, поскольку энзимы активны только во влажной среде при нор​мальном значении рН, т.е., используемый фермент необходимо предварительно растворить и пропи​тать им марлевую салфетку. Принципиальными не​достатками такого способа лечения являются: низ​кая ферментативная активность в условиях кислой среды трофической язвы, быстрое расщепление фермента раневыми протеазами и его смывание экссудатом. С учетом этих особенностей апплика​цию ферментов в той или иной форме необходимо проводить не реже 3-4 раз в сутки. При этом необ​ходимо учитывать, что у ряда пациентов в короткие сроки (3-5 дней) могут возникнуть системные или местные аллергические реакции. В случае появле​ния чувства зуда, жжения, явлений дерматита фер​ментное лечение приходится прекращать.
Аутолитическое очищение венозных тро​фических язв в настоящее время признается ме​тодом выбора и входит в концепцию «влажного за​живления раны», сформулированную Winter и Maibach (1962-1963). В 70-х годах прошлого века теория влажного заживления ран была подтвержде​на большим количеством клинических исследова​ний. Данный факт связывают с созданием опти​мальной физиологической среды, обеспечиваю​щей высокую активность раневых протеаз, а также увеличением клеточных группировок макрофагов и фибробластов.
Larval therapy - метод очищения трофической язвы с использованием специально выращенных личинок зеленых мух. При помещении в рану они выделяют широкий спектр мощных протеаз и по​глощают некротизированные ткани, переведенные в полужидкую форму. В настоящее время терапия личинками считается последним этапом возможно​го очищения раны, когда все другие методы исчер​паны, например, в случаях гигантских трофических язв смешанной этиологии (сахарный диабет, атеро​склероз).
После очищения раневой поверхности, появле​ния грануляций, стихания перифокального воспа​ления и уменьшения экссудации, основной задачей лечения становится стимуляция роста и созревания соединительной ткани. Для этого используют ране​вые покрытия и компоненты соединительной тка​ни, поливалентные флеботонические препараты, клеточные и тканевые антиоксиданты.
Эпителизация и рубцевание трофической язвы диктуют необходимость защиты последней от воз​можного внешнего механического повреждения, а также влияния венозной гипертензии и тканевых факторов, способствующих рецидиву. Это достига​ется перманентной эластической компрессией и целенаправленной длительной флеботонической терапией препаратами поливалентного механизма действия.
Раневые покрытия
Раневые покрытия широко применяют на различ​ных стадиях лечения венозной трофической язвы. Для достижения успешного результата они должны

в той или иной степени соответствовать требовани​ям к идеальной повязке:
· Удалять избыток экссудата и токсические ком​
поненты
· Сохранять высокую влажность
· Обеспечивать газообмен
· Поддерживать оптимальный температурный ре​
жим
· Предотвращать вторичное инфицирование
· Не содержать частиц и контаминантов
· Обеспечивать атраматическую смену
· Устранять неприятный запах
•
Иметь оптимальное соотношение стоимость/
эффективность
Все современные раневые покрытия обеспечива​ют сохранение влажной среды в ране, что позволя​ет эпителиальным клеткам перемещаться по ее по​верхности и создавать островки эпителизации. Кроме этого влажная среда способствует аутолизу некротизированных тканей, предотвращает высы​хание нервных окончаний и тем самым снижает бо​левой синдром. Доказано, что коэффициент испа​рения жидкости, необходимый для быстрого зажив​ления трофической язвы, не должен превышать 35 г/м^/ч. При этом избыток экссудата, вызывающий мацерацию кожи, должен быть удален.
Аэрация необходима на всех стадиях за​живления раны, поэтому раневые покрытия должны быть полупроницаемыми, то есть под​держивать газообмен, но препятствовать бактери​альной контаминации даже при наличии большого количества экссудата и некротизированных тканей. Оптимальным для заживления является поддержа​ние постоянной естественной температуры в ране, в пределах 37°С, обеспечивающей нормальный ми-тотический процесс. В связи с этим смену повязки необходимо проводить быстро, не используя при этом для промывания холодные растворы.
Раневое покрытие должно хорошо моделировать анатомический профиль конечности, заполнять глубокие трофические язвы, надежно фиксировать​ся, но в то же время при смене не травмировать гра​нуляции, образующиеся капиллярные петли и нео​эпителий.
Полупроницаемые пленки (OpStie, Tegaderm, Biodusive) состоят из прозрачного тонкого листка полимера (обычно полиурентан), покрытого с од​ной стороны липким акрилатом. Это типичное по​лупроницаемое раневое покрытие с коэффициен​том испарения 18-36 г/м^/ ч. Оно надежно прили​пает к трофической язве, хорошо моделирует фи​зиологические изгибы конечности и обеспечива​ет надежный барьер для микроорганизмов. Оче​видное преимущество в возможности визуального контроля за раневым процессом. Недостатком яв​ляется отсутствие сорбционной способности, что может привести к мацерации окружающих тканей. Снятие пленки может быть болезненным, при этом часто повреждаются фрагменты кожи и нео​эпителий. При длительном использовании могут вызывать местную аллергическую реакцию. Этот вид раневого покрытия используют для заживле​ния участков после взятия донорского трансплан​танта кожи и при поверхностных неинфициро-ванных плоских трофических язвах. Пленки удоб​ны тем, что не требуют частой смены и относи​тельно недороги.
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Гидроколлоидные     раневые     покрытия
(DuoDerm, Granuflex, Hydrocoll, Tegasorb) наиболее широко используют для лечения венозных трофи​ческих язв. Они состоят из полупроницаемого слоя (полиуретановая губка), покрытого гидрофильным коллоидным гелем (желатин, пектин, карбоксиме-тилцелюлоза), распределенным в гидрофобной клеевой массе или поперечно сшитом матриксе. Эти раневые покрытия абсорбируют раневой экссу​дат и переводят его в желеобразное состояние, на​дежно закрывая трофическую язву и препятствуя ее загрязнению. При абсорбции экссудата происходит изменение цвета повязки, что облегчает ее своевре​менную смену.
Гидроколлоидные раневые покрытия хорошо фиксируются на коже, моделируют форму конечно​сти, не затрудняют ходьбу и значительно снижают болевой синдром. Некоторые варианты гидрокол​лоидных раневых покрытий сделаны в виде пасты, удобной для заполнения глубоких язв. При смене они не повреждают кожу и неоэпителий. Для этих раневых покрытий отмечено оптимальное соотно​шение стоимости/эффективности.
К недостаткам можно отнести их непрозрач​ность, а следовательно, необходимость постоянно​го мониторинга состояния трофической язвы (2-3 раза в неделю), высокую вероятность мацерации кожи, а также неприятный запах, создающий впе​чатление об активном гнойном процессе. Гидро​коллоидные раневые покрытия целесообразно ис​пользовать для закрытия гранулирующих поверх​ностных трофических язв с умеренно выраженной экссудацией.
Губки (Alevin, Cavi-Care, CombiDerm, Cutinova) представлены гидрофильной полимерной пеной (полиуретан), покрытой полупроницаемым поли​эстером или силиконом. Обеспечивают хороший барьер для воды и раневого экссудата, препятствуют бактериальному загрязнению. Эффективно погло​щают избыточный экссудат, поддерживая раневую поверхность во влажном состоянии. Хорошо моде​лируют физиологические изгибы конечности. К не​достаткам следует отнести невозможность визуаль​ного контроля за раной. При недостаточной экссу​дации могут высушивать язву и пролонгировать ее заживление. Кроме того, они не обладают адгезив​ной способностью и требуют дополнительной фик​сации. Используют при лечении трофических язв со средним или большим объемом экссудата.
Гидрогели (Hydrosorb, Opragel, Tegagel, Duoderm, Intrasite) представлены в виде пластин или аморф​ной массы. Они состоят из 4-10% гидрофильного полимера (полиакриламид, полиэтилен оксид, агар и др.) и иммобилизованной воды, составляющей 90% от веса повязки. Некоторые гидрогели наносят на полупроницаемую адгезивную пленку.
Основными свойствами гидрогелей являются очищение раны путем ее гидратации и стимуляция аутолиза некротизированных тканей. За счет нали​чия свободных гидрофильных связей гидрогели, особенно в аморфной форме, способны поглощать значительные количества экссудата. Гидрогелевые повязки прозрачны и позволяют контролировать раневой процесс. Их удаление и смена происходят легко, безболезненно, без повреждения грануляций или неоэпителия. К недостаткам следует отнести относительно небольшую абсорбционную способ-

ность, а также необходимость применения допол​нительного покрытия при использовании гидроге​ля в аморфной форме.
Гидрогели целесообразно использовать для лече​ния сухих трофических язв с большим количеством некротических тканей и фибрина.
Алгинаты (Kaltostat, Sorbalgon, Tegagen) представ​ляют собой биодеградирующие раневые покрытия, производимые из бурых морских водорослей. Их основу составляет кальциевая соль алгинатовой кислоты, а также полимерные цепи маннуроновой и гиалуроновой кислот.
При контакте с раневым экссудатом или жидкос​тью, содержащей ионизированный натрий, нерас​творимый алгинат кальция переходит в раствори​мую, желеобразную форму, которая способна по​глотить большое количество экссудата, в 15-20 раз превышающего вес сухого вещества.
Алгинаты хорошо моделируют физиологические изгибы конечности и заполняют глубокие трофи​ческие язвы. Они легко снимаются и оказывают ге-мостатическое действие. При снижении экссудации алгинатное покрытие может неравномерно подвер​гаться биодеградации, оставляя в ране сухие участ​ки, способствующие травме и блокирующие дре​наж. Рекомендуется тщательный мониторинг, обильное промывание раны после удаления повяз​ки и осторожное использование повязок при инфи​цированных ранах.
Алгинаты следует применять при лечении трофи​ческих язв со средним или большим количеством экссудата. Использование данного вида раневых покрытий позволяет снизить длительность зажив​ления язв, уменьшить количество перевязок и явля​ется экономически эффективным.
Гидрофибры (Aquacel) - гидроколлоидные во​локна, которые при контакте с раневым отделяе​мым быстро переходят в форму геля и поглощают большое количество экссудата (примерно в 30 раз превосходящее сухой вес повязки). Интересно, что абсорбция отделяемого из раны происходит строго в вертикальном направлении, что препятствует его попаданию на окружающую кожу и предотвращает ее мацерацию.
Гидрофибры хорошо заполняют трофические яз​вы любой формы и локализации. Смена повязки требуется не чаще 1 раза в 7 дней.
Этот вид раневого покрытия следует применять при трофических язвах с выраженной экссудацией. Применение факторов роста
Принципиально новым и, вероятно, весьма перспек​тивным направлением в лечение рефрактерных ве​нозных трофических язв может стать применение различных факторов роста, избирательно воздейству​ющих на тот или иной компонент соединительной ткани.
Тромбоцит-синтезируемый фактор роста (PDGF) - гликопротеин, стимулирующий митоз эн-дотелиоцитов и гладкомышечных клеток, синтезиру​ется в виде трех изомеров (АА, ВВ и АВ), из которых наиболее активен ВВ. PDGF наиболее важный медиа​тор заживления ран, индуцирующий увеличение кле​точных группировок макрофагов и фибробластов, а также ускоряющий формирование и ремоделирова-ние межклеточного матрикса. На основе PDGF уже на​чат выпуск препарата под коммерческим названием Regranex®.
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Фактор роста фибробластов (FGF) синтезирует​ся более чем в 9 изоформах. Наилучшие характерис​тики имеет изоформа bFGF/FGF-2, которая избира​тельно стимулирует формирование соединительнот​канного матрикса, ускоряет пролиферацию фиброб​ластов и кератиноцитов, ускоряет васкуляризацию, грануляцию и эпителизацию.
Эпидермальный фактор роста (EGF) стимулиру​ет рост кератиноцитов, фибробластов и продукцию основных компонентов соединительнотканного мат​рикса - коллагена и фибронектина.
Трансформирующий фактор роста р-типа (TGF-P) - гликопротеин, имеющий три изоформы, которые индуцируют синтез экстрацеллюлярного ма​трикса (коллагена и фибронектина), обладают хемо-таксическим действием в отношении макрофагов, стимулируют пролиферацию фибробластов, ингиби-руют пролиферацию кератиноцитов и протеолиз, мо​дулируют активность коллагеназы и металлопротеаз. Благодаря указанным механизмам действия препятст​вуют образованию гипертрофических и келоидных рубцов.
Широкое применение факторов роста во флеболо-гической практике ограничивает их высокая стои​мость, отсутствие четкой методологии применения, а также эффективных средств доставки в толщу трофи​ческой язвы.
Имплантация клеток соединительной ткани. В последние годы большой интерес вызывает транс​плантация на трофическую язву свободных или им​мобилизованных клеточных клонов соединительной ткани. Ряд фирм уже начал выпуск раневых покрытий, включающих в свой состав аутогенные или аллоген-ные кератиноциты и фибробласты (Dermagraf, Apligraf, Epigraf, Epicet). Следует отметить, что наилуч​шие результаты при использовании данного вида ра​невых покрытий были получены при лечении ожогов кожи. Для венозных трофических язв их эффектив​ность во много раз ниже. Широкое использование клеточных клонов при венозных трофических язвах ограничивает их высокая стоимость, а также необхо​димость специальной подготовки - очищение трофи​ческой язвы от некротических тканей, фибрина, по​давление воспаления и экссудации, а также эрадика-ция микрофлоры.
Хирургические методы лечения
Использование современных методов позволяет обеспечить закрытие 70% венозных трофических язв без хирургического вмешательства. Показания к операции возникают при активной трофической язве, резистентной к консервативной терапии в те​чение 3 мес.
Все виды хирургических вмешательств, выполня​емых у этой категории пациентов можно, разделить на одномоментные и этапные.
Этапные операции выполняют у соматически отягощенных или пожилых больных, а также в тех случаях, когда состояние кожных покровов не поз​воляет выполнить эндоскопическую диссекцию не​достаточных перфорантных вен. В таких ситуаци​ях, первоначально выполняют вмешательство на подкожных венах, обычно в объеме короткого стриппинга с удалением большой подкожной вены на бедре, а спустя 3-6 мес, после улучшения трофи​ки кожи, проводят эндоскопический этап опера​ции. При лечении больных с венозными трофичес-

кими язвами в условиях центров амбулаторной хи​рургии возможно разделение операции на большее число этапов. Например, кроссэктомия, стволовая флебэктомия, эндоскопическая диссекция перфо-рантов, минифлебэктомия или склерооблитерация варикозных притоков.
Одномоментные операции можно разделить на три большие группы.
1. Радикальные — полностью корригирующие
основное заболевание, нормализующие флебоге-
модинамику и устраняющие все факторы, провоци​
рующие образование или рецидивирование трофи​
ческих язв. Очевидно, что подобные операции воз​
можны лишь при варикозной болезни.
2. Паллиативные - снижающие венозную ги-
пертензию и создающие благоприятные условия
для длительного, а иногда и пожизненного закры​
тия трофической язвы. Такие операции обычно в
объеме стволовой флебэктомии или локальной пе​
ревязки недостаточных перфорантов выполняют
при варикозной болезни у пожилых или соматиче​
ски отягощенных пациентов, а также при посттром-
бофлебитической болезни и врожденных ангиоди-
сплазиях.
3. Расширенные операции затрагивают не толь​
ко венозное русло нижних конечностей, но и дру​
гие патогенетические механизмы, сформировав​
шиеся в результате длительного течения и много​
кратного рецидивирования трофической язвы.
Паратибиальную фасциотамию выполняют при выраженном дерматолипофасциосклерозе в сухо​жильной части голени. В результате этого осложне​ния развивается компрессионный синдром, огра​ничивающий подвижность в голеностопном суста​ве и тем самым значительно снижающий пропуль-сивную способность мышечно-венозной помпы го​лени. При длительном течении процесса возможна компрессия сосудисто-нервных пучков с развитием клиники артериальной недостаточности или не​врита. Операцию выполняют двумя способами. Предпочтительным является фасциотомия, выпол​няемая под эндоскопическим контролем, с помо​щью специальных интрументов - фасциотомомов. В отсутствие специального оборудования возмож​но выполнение фасциотомии с помощью обычных хирургических ножниц с длинными рукоятками.
Фасциоэктамию на голени производят при выра​женных циркулярных трофических нарушениях с дерматолипофасциосклерозом и компрессионным синдромом. Во время этого вмешательства полно​стью резецируют измененный кожно-фасциальный лоскут и восполняют дефект мягких тканей перфо​рированным аутодермальным трансплантатом.
Миопластическую фасциоэктамию выполняют при небольших по площади, но глубоких трофиче​ских язв, локализующихся по латеральной и задней поверхностям голени. Двумя окаймляющими разре​зами, в пределах здоровых тканей, иссекают трофи​ческую язву и склерозированную фасцию голени. Затем продольно рассекают перимизий, тупым пу​тем мобилизуют два мышечных пучка, которые сшивают над дном трофической язвы. Кожный де​фект закрывают аутодермотрансплантатом.
Послойная резекционная дерматшипоэктамия в специальной литературе получила название shave-therapy, наиболее полно отражающее сущность вме​шательства. Показанием к нему являются единич-
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ные или множественные трофические язвы, зани​мающие большую площадь и локализующиеся эпи-фасциально. Реальную глубину и площадь пораже​ния мягких тканей выявляют с помощью высокоча​стотного эхосканирования. Для послойного снятия кожи применяют ручной или электрический дерма-том. Тонкими горизонтальными слоями срезают из​мененную кожу и подкожную клетчатку до исчезно​вения признаков склероза и появления диффузной кровоточивости раны. Фасцию голени не резециру​ют. Дефект кожи закрывают перфорированным ау-тодермотрансплантатом толщиной 0,5-0,8 мм.
Флебосклерозирующее лечение
При венозных трофических язвах флебосклеро​зирующее лечение применяется по очень ограни​ченным показаниям. Обычно это случаи рефрак​терных трофических язв, возникающих при вари​козной болезни или врожденных ангиодисплазиях, когда консервативные методы лечения неэффек​тивны, а хирургические противопоказаны. Флебос-клерооблитерация патологического венозного рус​ла направлена на снижение венозной гипертензии и создание благоприятных гемодинамических ус​ловий для закрытия трофической язвы. Для этого в предварительно выявленные с помощью ультразву​кового исследования варикозные вены и недоста​точные перфоранты вводят флебосклерозирую-щий препарат в нативной форме или в виде мелко​дисперсной пены. Для облегчения точной инъек​ции целесообразно осуществлять постоянный ульт​развуковой контроль. После облитерации патоло​гического венозного русла трофическая язва быст​ро закрывается. Еще одним показанием к флебоск-лерозирующему лечению является остановка или профилактика аррозивного кровотечения из дна трофической язвы.
Профилактика
Проблема предотвращения развития венозных трофических язв неразрывно связана с профилак​тикой хронической венозной недостаточности. Ес​ли нарушения трофики кожи уже возникли, про​гноз заболевания определяется характером пора​жения венозной системы.
При варикозной болезни хирургическое вмешательство, выполненное в адекватном объеме, гарантирует улучшение трофики ко​жи и надежное заживление язв. Возможности современных методов обезболивания и малотрав​матичных хирургических технологий практически полностью нивелировали традиционные противо​показания к оперативному лечению варикозной болезни, такие как возраст пациента или наличие тяжелых сопутствующих заболеваний.
Значительно более сложной проблемой является профилактика развития трофических язв у пациен​тов, категорически отказывающихся от хирургиче​ского лечения, или в случаях заболеваний вен, ради​кальная хирургическая коррекция которых невоз​можна (посттромбофлебитическая болезнь и врож​денные ангиодисплазии).
В этих ситуациях основу профилактических ме​роприятий составляет адекватная пожизненная эластическая компрессия. Оптимальным является постоянное ношение лечебного трикотажа высо​ких степеней компрессии.

Кроме того, необходимо систематическое приме​нение поливалентных флеботропных средств. Наш опыт показывает, что длительный прием детралекса способствует стабилизации и регрессу патологиче​ского процесса.
Лечение пациентов с тяжелыми формами хрони​ческой венозной недостаточности должно предус​матривать возможность их госпитализации на 2-3 нед два раза в год с целью проведения более интен​сивного лечения с использованием стационарных процедур. Таким больным целесообразно регуляр​но назначать санаторно-курортное лечение по сер​дечно-сосудистому профилю, а также своевремен​но направлять их на ВТЭК для определения группы инвалидности.
Особое внимание пациенты должны уделять ги​гиеническому уходу за ногами. Кроме обычных са​нитарно-гигиенических процедур, в которые вхо​дят ежедневный душ, тщательный уход на ногтями и кожей стоп, следует устранять повышенную сухость кожи голени.
Не менее важны рациональная организация и культура питания. Особенно это актуально для па​циентов с повышенной массой тела. Таким боль​ным следует ограничить прием жирной и соленой пищи для уменьшения задержки жидкости в орга​низме и развития отечного синдрома, не переедать, особенно перед сном.
Говоря о перспективах, необходимо отметить сле​дующие направления, развитие которых в недале​ком будущем может коренным образом поменять концепцию лечения венозных трофических язв. Во-первых это, синтез селективных ингибиторов тканевых и клеточных протеаз, и прежде всего ме-таллопротеаз, являющихся одним из основных по​вреждающих факторов мягких тканей. Во-вторых это, разработка принципиально новых универсаль​ных раневых покрытий с программируемыми ле​чебными свойствами, а также представляющих со​бой полный клеточный эквивалент кожи. Кроме этого, в исследовательских центрах США активно ведется разработка нанотехнологий, обеспечиваю​щих быструю доставку лекарственного вещества непосредственно в зону поражения мягких тканей. Согласно прогнозам специалистов, эти методики в ближайшие несколько лет совершат революцию в дерматологии.
В заключение следует отметить, что, несмотря на ожидаемые новации, эффективное лечение веноз​ных трофических язв неразрывно связано с необ​ходимостью контроля основного заболевания -хронической венозной недостаточности.
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Часть II Торакальная хирургия
Новые технологии и пути развития торакальной хирургии
М.И.Перельман

П

осле окончания Второй мировой войны то​ракальная и, в частности, легочная хирур​гия была одним из наиболее бурно развива​ющихся разделов хирургической специальности. Со второй половины XX века она уступила свое пе​редовое место сердечно-сосудистой хирургии.
В конце 70-х годов казалось, что в дальнейшем развитии торакальной хирургии как науки и хи​рургической субспециальности наметился застой. Хирургическое лечение туберкулеза, рака, гной​ных заболеваний легких и плевры, опухолей и кист средостения, заболеваний грудной стенки и диа​фрагмы было хорошо освоено и получило широ​кое распространение. Затем были разработаны восстановительные и реконструктивные операции на трахее и бронхах, которые постепенно вошли в повседневную практику.
Однако очень скоро - уже с начала восьмидеся​тых годов - импульс для дальнейшего развития то​ракальной хирургии создали новые диагностичес​кие методы, прогресс в трансплантологии, а с нача​ла девяностых - развитие так называемой миниин-вазивной хирургии. Одновременно на фоне успе​хов фундаментальных и смежных прикладных на​ук совершенствовалась технология выполнения операций.
Визуализация
Улучшенные методы визуализации при различ​ной внутригрудной патологии позволяют получать объемное изображение и точнее оценивать анато​мическую ситуацию, в том числе наличие, локали​зацию и распространенность патологических из​менений.
Признанными методами улучшения визуализации при исследовании легких стали высокоразрешаю​щая, затем спиральная и в последние годы - мульти-планарная компьютерная томография. Высоко​разрешающая компьютерная томография является стандартным методом исследования больных с лока​лизованными и диффузными поражениями легких. Спиральная томография открыла пути реконструк​ции и создания объемных, так называемых 3-D изоб​ражений. Стало возможным получать картины, сход​ные с брохоскопическими («компьютерная бронхо​скопия»), бронхографическими («компьютерная бронхография»), а при внутривенном контрастиро​вании - и ангиографическими («компьютерная анги​ография»). Компьютерная ангиография становится наиболее приемлемым способом диагностики тром​боэмболии в системе легочной артерии. Мультипла-нарная томография, при которой используются не один, а 4-8 детекторов, улучшает разрешение за счет

сокращения времени сканирования, уменьшения ар​тефактов, улучшения пространственного разреше​ния и более широких возможностей обработки изоб​ражения.
Магнитно-резонансная томография в тора​кальной хирургии приобретает все большее значе​ние. У больных с новообразованиями средостения для выявления их отношения к окружающим структу​рам магнитно-резонансная томография нередко бо​лее информативна, чем компьютерная. При опухолях заднего средостения она позволяет выяснить их рас​пространение в межпозвонковые отверстия и позво​ночный канал. Новые перспективы открываются в исследованиях легочных сосудов, легочного крово​обращения и вентиляции. Более сильные магниты и контрастное усиление позволяют получить достаточ​но четкое изображение контрастированных легоч​ных сосудов при одной задержке дыхания. Качество получаемой 3-D картины мало отличается от таково​го при обычной ангиографии или спиральной ком​пьютерной томографии с контрастированием.
В настоящее время магнитно-резонансную томо​графию начинают использовать для оценки вентиля​ции различных отделов легких после предваритель​ной ингаляции гиперполяризованного гелия.
В дифференциальной диагностике внутригрудных злокачественных опухолей и для выявления метаста​зов все большее распространение получает пози-тронная эмиссионная томография (ПЭТ). В ос​нове этого метода лежит оценка клеточного метабо​лизма. Внутривенно вводят радиофармакологичес​кий препарат FDG (1°F - флюородеоксиглюкоза), ко​торый чувствителен к усиленному метаболизму глю​козы в раковых клетках и на сканах образует светлые пятна. Раковые клетки могут быть распознаны в лим​фатических узлах диаметром менее 1 см. Информа​тивность ПЭТ увеличивается при ее сочетании с ком​пьютерной томографией и создании совмещенных изображений. Чувствительность и специфичность метода при исследовании новообразований в легких превышает 90%.
Для выявления жидкости в плевральной полости и контроля во время пункции и дренирования можно использовать ультразвуковое сканирование, при котором между париетальной плеврой и легким от​мечается гипоэхогенная зона. После пневмонэкто-мии динамический ультразвуковой контроль часто заменяет более громоздкое рентгенологическое ис​следование.
В ранней эндоскопической диагностике рака легко​го оказываются полезными спектроскопические ме​тоды - аутофлюоресцентная и флюоресцент​ная бронхоскопия. Аутофлюоресцентную бронхо-
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скопию производят без особой подготовки пациента после обычного осмотра бронхов. Специальной све​товой системой созданного для этой цели бронхо-скопа индуцируют свечение подслизистого слоя бронха. Это свечение проникает через слизистую оболочку и в норме имеет зеленый цвет. В области утолщенного и патологически измененного эпите​лия слизистой оболочки свет поглощается более ин​тенсивно и наряду с нормальным зеленым полем оп​ределяется темная зона. Для выявления «интраэпите-лиальных» опухолей аутофлюоресцентная бронхо​скопия почти в 6 раз чувствительнее обычной (Weigel Т. исоавт., 2001).
Для флюоросцентной бронхоскопии или фотоди​намической диагностики пациенту предварительно вводят 5-аминолевулиновую кислоту (ALA), которая в опухолевой ткани превращается в протопорфирин IX. Освещение специальной световой системой бронхоскопа выявляет его флюоресценцию. Опухо​левую зону распознают по красному цвету. Флюорес​центная бронхоскопия полезна не только в ранней диагностике, но и в процессе послеоперационного контроля за больными раком легкого.
Совершенно новым методом для получения интра-операционной картины тканей является оптичес​кая когерентная томография. Этот метод заимст​вован из офтальмологии и существенно модифици​рован. Оптическая томография аналогична примене​нию ультразвука, но основана на использовании све​та. Поэтому она имеет пространственное разреше​ние на 1-2 порядка больше ультразвука. Получаемые в реальном времени черно-белые двухмерные изоб​ражения представляют собой срезы живых тканей с микроскопическим разрешением, которое до по​следнего времени представлялось в операционном поле совершенно неосуществимым. Появляется воз​можность интраоперационной оптической биопсии без удаления ткани с разрешением, которое прибли​жается к гистологическому (Boppart S. и соавт., 2000). Оптическая биопсия лимфатического узла во время операции позволяет, например, без его удаления су​дить о наличии метастазов рака. Очень важной явля​ется возможность более точного определения гра​ниц опухолевого роста во время операции. Ведутся работы по созданию контрастных препаратов, мини​атюрных наконечников и компактных аппаратов для оптической когерентной томографии.
Выявлению скрытых очагов инфекции способству​ют радионуклидные методы. Так, меченные радио​нуклидом 99nvj-c_aHTHTejia ВВодят внутривенно. Они связываются с антигеном CD-I 5, который экспресси-руется нейтрофилами. Через 2-90 мин локализацию меченых антител и, следовательно, очага инфекции выявляют сканированием.
Трансплантация легких
Первые аллотрансплантации одного легкого в клинической практике с успехом сделал J.Cooper в Торонто (Канада) в 1983 г. С тех пор были разрабо​таны раздельная одномоментная аллотрансплан-тация обоих легких, аллотрансплантация обоих легких одним блоком, аллотрансплантация сердца с легкими, повторная аллотрансплантация легких. Основными заболеваниями, при которых произво​дят трансплантацию легких, являются диффузная эмфизема, фиброзирующий альвеолит, первичная легочная гипертензия. Через один год после транс-

плантации выживаемость больных составляет 65-78%, процент 5-летней выживаемости равен 43 (S.McKellar, 2001).
В январе 1993 г. в клинике Южно-Калифорний​ского университета V.Starnes и RCohen положили начало трансплантации легких от живых доноров. Была сделана трансплантация долей легких от ро​дителей на место обоих удаленных легких у 22-лет​ней женщины с муковисцидозом. В дальнейшем трансплантация долей легкого от живых родствен​ных доноров получила определенное распростра​нение, главным образом в США. В России в 1993 г. Ю.Н. Левашевым совместно с нами была сделана одна такая операция мальчику 11 лет с гистиоцито-зом X — он умер через 43 дня в результате отторже​ния трансплантированной доли и аденовирусной инфекции.
Аллотрансплантации легких в России нам изве​стно лишь 4, из которых в литературе подробно описаны 2. Максимальный срок жизни после этих операций составил 35 дней. В 1990 г. Ю.Н. Левашев в Санкт-Петербурге впервые успешно осуществил аллотрансплантацию трахеи у больной с фибрози-рующим медиастинитом и резким протяженным трахеальным стенозом.
Значение развития трансплантации легких со​стоит не только в расширении возможностей лече​ния больных с дыхательной недостаточностью, но и в стимуляции развития новых аспектов торакаль​ной хирургии.
Трудности с получением донорских органов сти​мулируют поиск возможностей для использования органов животных. Экспериментальные работы по ксенотрансплантации легких проводятся в ряде стран.
Миниинвазивная хирургия
Размеры и травматичность операционного до​ступа в торакальной хирургии имеют существен​ное значение. Во многих случаях именно доступ, а не внутригрудное вмешательство, определяет об​щую переносимость операции, темп выздоровле​ния, срок восстановления трудоспособности.
Принципиальное требование к размерам опера​тивного доступа классически сформулировал Th. Kocher в конце прошлого века: доступ должен быть настолько большим, насколько это нуж​но, и настолько малым, насколько это воз​можно.
С современных позиций мы по-новому оцениваем те стремления и подходы, которые уже имели место более 50 лет назад и закладывали основы миниинва-зивной торакальной хирургии. Так, Л.К. Богуш в 1950 г. разработал методику и технику экстраплеврально​го пневмолиза при туберкулезе легких через неболь​шой разрез в подмышечной области. Отслойку легко​го он производил при освещении полости лампоч​кой торакоскопа. По-видимому, это было первое или одно из первых миниинвазивных торакальных вме​шательств, которое получило широкое распростра​нение в институтах, больницах, диспансерах и про​тивотуберкулезных санаториях страны. В конце пя​тидесятых - начале шестидесятых годов при опера​циях на легких мы также начали пользоваться подмы​шечным доступом, а затем - боковой торакотомией в положении больного на здоровом боку. Особеннос​тью боковой торакотомии стало весьма экономное
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рассечение мышц: на небольшом участке рассекают только переднюю зубчатую мышцу, отводят назад широчайшую мышцу спины, а затем широко разделя​ют мышцы межреберного промежутка. Хорошее поле операционного действия достигается разведением краев раны двумя взаимно перпендикулярными рас​ширителями. Постепенно этот способ торакотомии получил довольно широкое распространение, осо​бенно после публикации во Французской медико-хи​рургической энциклопедии в 1980 г.
Самым малым доступом для операции на легких всегда отличалась торакоскопическая хирургия, ко​торую основал H.Jacobeus в 1910-1913 гг. Главной операцией было разрушение плевральных сращений у больных туберкулезом легких с искусственным пневмотораксом. Торакоскопическим способом вы​полняли и многие другие операции, включая, напри​мер, грудную симпатэктомию. В Москве первая тора​коскопическая операция была сделана в 1929 г. КДЕсиповым в Областном туберкулезном институте (теперь это НИИ фтизиопульмонологии Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова). Из этого же института вышла хорошо известная монография А.Н. Розанова «Торакоскопия и торакокаустика при туберкулезе легких» (1949). Перед Второй мировой войной и после ее окончания торакоскопическая хи​рургия получила очень широкое распространение, и в СССР производили до 50 тыс. таких операций в год. Н.Г. Стойко и особенно Л.К. Богуш внесли много но​вого в методику и технику прежней торакокаустики и проявили чудеса хирургического мастерства. В шес​тидесятых годах, когда применение искусственного пневмоторакса стало редким, торакоскопическая хи​рургия почти утратила свою роль.
Второе рождение торакоскопической хирургии на​чалось в восьмидесятых годах. Оно связано с про​грессом видеотехники и возможностью передачи цветного изображения высокого качества на боль​шие мониторы. Вначале для видеоторакоскопии пользовались инструментами и сшивающими аппа​ратами, применяемыми для лапароскопической хи​рургии. Затем были созданы специальные торакаль​ные наборы и сшивающие аппараты. В литературе широко используются термины «видеоторакоскопическая» и «миниинвазивная» хирургия. Однако под эндоскопической хирургией правильнее понимать операции, выполняемые с помощью эндоскопов через естественные анато​мические отверстия - в торакальной хирургии это рот и нос. Операции через проколы грудной стен​ки - это эндохирургические операции. Миниин​вазивная хирургия - более широкое понятие. Оно объединяет эндохирургические опера​ции - с одной стороны, и открытые операции через малые хирургические доступы - с дру​гой. Фактически речь идет о наших обычных хи​рургических вмешательствах из малых, экономных оперативных доступов. Поэтому мы предпочитаем говорить о миниинвазивных доступах в торакаль​ной хирургии.
Первую видеоторакоскопию с эндохирургической операцией - шейно-грудную симпатэктомию - сде​лал, по-видимому, R. Wittmoser в Дюссельдорфе в 1968 г. Его телекамера была весьма громоздкой и со​единялась приспособлением типа гармошки с при​митивным телескопом. Однако современная видео​торакоскопия и торакальная эндохирургия возникли

позже - в начале девяностых годов. Совместная ин​тенсивная работа многих медицинских коллективов и ряда промышленных фирм, производящих необхо​димое оборудование, привела к быстрому распрост​ранению эндохирургических вмешательств. Пожа​луй, ни один раздел торакальной хирургии не разви​вался так быстро. В Европе, Америке, Японии с помо​щью видеоторакоскопии стали производить самые различные внутригрудные операции, включая лоб -и пневмонэктомию, резекцию пищевода, удаление опухолей средостения, резекцию межпозвонкового диска, коррекцию кифосколиоза. В Москве этому во​просу было уделено внимание в нашем программном докладе на пленуме Научного совета по хирургии при Президиуме РАМН (декабрь 1993 г.). Затем раз​ные стороны торакальной эндохирургии обсужда​лись на заседании Президиума РАМН, на Всероссий​ском симпозиуме «Новые технологии в медицине» и многих других последующих медицинских форумах. Детально рассматривались анестезиологическое обеспечение торакальных эндохирургических опе​раций и их техническое оснащение, показания и противопоказания к разным операциям, проводи​лось их сравнение с обычными открытыми торакаль​ными операциями.
Первые внутригрудные операции в условиях видео​торакоскопии в России произвели специалисты по эндоскопической хирургии ААОвчинников, Ю.И. Галлингер - это были биопсии легких.
Техническое оснащение для видеоторакоскопии и эндохирургических операций производят, комплек​туют и широко рекламируют многие фирмы. Среди расходных материалов наиболее дорогими являются сшивающие аппараты. Высокая стоимость одноразо​вых аппаратов побудила ряд фирм, в основном евро​пейских, к разработке многоразовых моделей. Важно отметить прогресс в получении трехмер​ного изображения. Давно известно, что изображе​ние, воспринимаемое одним глазом, слегка отлича​ется от изображения, воспринимаемого вторым. На разнице изображений в обоих глазах основыва​ется восприятие объема и глубины, т.е. получение трехмерного изображения. Для этого эндоскоп ос​нащают специальной камерой, в которой имеются две оптические системы. Они обеспечивают раз​дельную передачу на особый монитор двух не​сколько различающихся изображений - условно левого и правого. Раздельное восприятие изобра​жения с монитора левым и правым глазом хирурга осуществляется через стереоскопические очки. При этом изображение, передаваемое левой опти​ческой системой, хирург воспринимает левым гла​зом и наоборот (3-dimensional system - 3D). Полу​чаемое в итоге трехмерное изображение облегчает ориентировку в полости и действия инструмента​ми, которые приближаются к привычным в откры​той хирургии. Отдельно следует упомянуть о созда​нии специального видеомедиастиноскопа, кото​рый позволяет производить медиастиноскопию также и обычным способом под прямым визуаль​ным контролем. Видеомедиастиноскопия незаме​нима для преподавания и консилиумов во время исследования.
При планировании эндохирургических опера​ций важнейшее значение имеют данные компью​терной томографии груди. Анестезия может быть различной: общей, местной, региональной (межре-
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берная, эпидуральная, блокада звездчатого узла). Наиболее распространена общая анестезия, обыч​но с раздельной интубацией бронхов и бронхоско​пическим контролем положения трубки после по​ворота больного на бок Применение бронхобло-каторов более сложно и небезопасно. За вентиля​цией, оксигенацией крови и гемодинамикой необ​ходим мониторный контроль.
Преимущества эндохирургических операций пе​ред открытыми следующие:
· положительное отношение пациента;
· меньшая болезненность после операции;
· быстрое восстановление функции руки на опе​
рированной стороне;

· более короткий срок госпитализации;
· раннее восстановление трудоспособности.
Основными недостатками эндохирургии явля​ются невозможность пальпации во время вмеша​тельства, ограниченность в инструментальных действиях, сложность остановки кровотечения, до​роговизна оборудования и расходных материалов; приходится также учитывать необходимость раз​дельной интубации бронхов и блокады бронха с обеспечением коллапса легкого на оперируемой стороне.
Важнейший вопрос - показания к эндохирурги​ческим операциям. Во многих госпиталях Европы, Америки, Японии они, с нашей точки зрения, чрез​мерно расширены. При этом следует обратить вни​мание на психологическое давление, которое час​то оказывает на хирургов фактор привлечения больных, соображения престижа, а также финансо​вая политика промышленных фирм. На данном этапе основные показания к торакальным эндохи​рургическим операциям могут быть сформулиро​ваны следующим образом (см. таблицу).
Приведенная таблица требует некоторых коммен​тариев. Так, при диссеминированных заболеваниях легких у больных с серьезной дыхательной недоста​точностью эндохирургическая биопсия опаснее обычной открытой биопсии из-за необходимости

раздельной интубации бронхов, блокады бронха и коллапса легкого на оперируемой стороне. Мы в та​ких случаях всегда предпочитаем открытую био​псию.
У больных со спонтанным пневмотораксом опера​ция показана, как правило, в рецидивирующих случа​ях. Однако, например, летчиков, пловцов (ныряльщи​ков) оперировать целесообразно при первом эпизоде.
При первичном периферическом раке легкого в стадии I эндохирургическая клиновидная резекция легкого, или лобэктомия с удалением лимфатических узлов часто представляются возможными и достаточ​но хорошо выполнимыми. Вместе с тем многие хи​рурги отмечают, что существенной разницы между такими эндохирургическими операциями и откры​тыми операциями из малого доступа нет. Группа японских хирургов опубликовала результаты сравне​ния послеоперационного течения у таких больных и пришла к заключению, что после эндохирургических операций в течение первой нед меньше выражен бо​левой синдром. Через 2 нед все становится одинако​вым, в том числе состояние внешнего дыхания, сила дыхательных мышц, результаты пробы с ходьбой. По​этому отстаивать преимущества эндохирургических операций у подобных больных нет оснований. При​мечательно, что одним из авторов этой статьи явля​ется всемирно известный хирург-онколог и большой специалист по эндохирургии Tsuguo Naruke.
В течение последних лет появились сообщения об удалении метастазов из легких с помощью эндохи-рургической техники. Однако мы отрицательно от​носимся к удалению метастазов из легких под кон​тролем видеоторакоскопии. Основная причина - не​возможность пальпации легких. Ведь всегда важно удалить из легкого все метастатические узлы, выявля​емые не только компьютерной томографией, но и та​ким незаменимым методом, как тщательная пальпа​ция легкого. При пальпации мелкие метастазы, не вы​являемые компьютерной томографией, обнаружива-юту 16,9% больных (F.Loehe и соавт., 2001). Ощупыва​ние легкого одним пальцем через узкое отверстие в
Основные показания к торакальным эндохирургическим операциям
Заболевание

Операция
Плеврит и другие скопления жидкости в
полостях плевры и перикарда. Кисты плевры,
средостения, перикарда, тимуса
Опухоли плевры
Диссеминированные заболевания легких
Рецидивирующий спонтанный пневмоторакс
Периферические образования в легком,
предположительно доброкачественные
Периферический рак легкого I стадии
Периферические метастазы злокачественных
опухолей в легкие
Опухоли средостения
Травма груди, гемопневмоторакс
Свернувшийся гемоторакс Инородное тело в полости плевры Хилоторакс
Болезнь Рейно
Свищ культи главного бронха после
пневмонэктомии

Санация плевральной полости. Плевродез. Плеврэктомия. Удаление кист, доброкачественных опухолей. Фенестрация перикарда. Разные виды биопсии
Краевая, клиновидная, плоскостная резекция для
получения биоптата
Коагуляция, перевязка, прошивание, резекция булл,
блебсов. Плевродез. Плеврэктомия
Энуклеация. Краевая, клиновидная, плоскостная,
прецизионная резекция
Клиновидная резекция, лобэктомия
Краевая, клиновидная, прецизионная резекция
Биопсия, удаление опухоли
Остановка кровотечения (электрокоагуляция, обработка
лазером, клипирование, прошивание нитью или
аппаратом).
Удаление сгустков крови
Удаление инородного тела
Клипирование грудного протока, ультразвуковая
коагуляция
Шейно-грудная симпатэктомия
Окклюзия главного бронха из надгрудинного доступа
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грудной стенке (R. Landreneau и соавт., 2000) нельзя считать приемлемым. Следует также учесть невоз​можность повторных эндохирургических операций из-за плевральных сращений и нередкую трудность медиастинальной лимфаденэктомии. При закрытой и проникающей травме груди ви​деоторакоскопия может иметь большое диагности​ческое значение. В случае необходимости за диа​гностическим этапом возможно решение об эндо-хирургической операции, во время которой оста​навливают кровотечение, удаляют жидкую и свер​нувшуюся кровь, инородные тела. При неста​бильной гемодинамике или большом крово​течении предпочтительна открытая торако-томия.
В нашей клинической практике основными по​казаниями к торакальным эндохирургическим операциям являются биопсия легких и плевры, са​нация полости эмпиемы, ликвидация спонтанного пневмоторакса и его причин. Естественно, что все эндохирургические операции должен произ​водить опытный торакальный хирург в усло​виях, позволяющих при необходимости пе​рейти к открытой торакотомии.
Основными противопоказаниями к эндохирур​гическим операциям являются облитерация или наличие обширных сращений в плевральной по​лости, опасность выключения одного легкого из вентиляции, предполагаемая возможность ради​кальной операции по поводу злокачественной опу​холи. Это естественно, так как больной не должен получать «субоптимального» лечения.
Миниинвазивный хирургический доступ может состоять из сочетания видеоторакоскопического вмешательства с небольшим дополнительным межреберным разрезом, через который вводят эн​дохирургические или обычные хирургические ин​струменты и сшивающие аппараты, а также извле​кают наружу удаляемый препарат. Такой дополни​тельный разрез ряд авторов называет «вспомога​тельной» или «подсобной» торакотомией. Следует, однако, заметить, что часто именно дополнитель​ному разрезу во время операции принадлежит ос​новная, а не второстепенная роль. В целом же ком​бинация видеоторакоскопической методики с обычной хирургической техникой нередко пред​ставляется очень удобной и полезной.
Эндохирургия преподносит солидные уроки от​крытой торакальной хирургии и стимулирует ее развитие с разных сторон. Так, важными момента​ми стали совершенствование методики торакото​мии с минимальным рассечением мышц, присталь​ное внимание к устранению боли после операции, быстрому восстановлению функции руки на опе​рируемой стороне, короткому пребыванию в ста​ционаре и раннему восстановлению трудоспособ​ности. По сути - это целая программа для совер​шенствования повседневной торакальной хирур​гии. В результате работы над такой программой от​рицательные моменты открытых операций по сравнению с эндохирургическими во многом ни​велируются. Уделяется внимание специальному ин​структажу больных до операции, обучению персо​нала. Для устранения послеоперационной боли ис​пользуют морфин, а также перидуральную аналге-зию, нестероидные противовоспалительные пре​параты, электроаналгезию. Наиболее оправдано

сочетанное применение морфина и нестероидных противовоспалительных препаратов (ибупрофена, кеторалака), иногда - эпидуральной анестезии.
Резекция легких как метод лечения диффузной эмфиземы
В течение последнего десятилетия в мире полу​чило распространение хирургическое лечение диффузной эмфиземы легких «операцией умень​шения легочного объема» - это дословный пере​вод англоязычного термина Lung Volume Reduction Surgery с аббревиатурой LVRS. По сути дела в этом термине представлена цель операции - уменьше​ние объема легкого, а не хирургический метод -резекция легкого, т.е. его частичное иссечение. В связи с этим мы считаем правильным, удобным и привычным пользоваться термином «резекция лег​кого», а не «уменьшение легочного объема».
В клинической практике консервативное лече​ние больных диффузной эмфиземой легких с ме​роприятиями по реабилитации может уменьшить одышку и в определенной степени восстановить функциональный статус. В то же время паллиатив​ная операция - резекция легких - часто позволяет улучшить результаты консервативного лечения и реабилитации этих больных.
С 1995 по 2001 г. в США, Западной Европе и Японии накоплен значительный положительный опыт при​менения резекции легких для лечения диффузной эмфиземы. Почему же в России с ее высоким уровнем легочной хирургии резекция легких при эмфиземе не пользуется популярностью? Ведь в методологичес​ком и техническом плане все варианты краевых или клиновидных резекций с применением механичес​кого шва не представляют трудностей и повсеместно широко выполняются при туберкулезе, опухолях и других заболеваниях, в том числе и у больных с со​путствующей диффузной эмфиземой.
Ключевой проблемой является организационная. Для успешного лечения больных эмфиземой легких и осуществления сложных программ терапии, реаби​литации и наблюдения за больными необходимы комплексный подход и теснейшее взаимодействие коллектива специалистов. Это терапевты, пульмоно​логи, физиотерапевты, специалисты по питанию, ре​спираторной терапии, анестезиологи, реаниматоло​ги и, наконец, хирурги.
Заключение об эффективности резекции легких в комплексном лечении эмфиземы будет сделано в ближайшие 2-3 года после завершения проводи​мого в настоящее время в США большого коопера​тивного исследования.
Обеспечение и выполнение торакальных операций
При всех операциях важнейшую роль играет прин​цип максимально возможного сокращения кровопо-тери и воздержания от трансфузии донорской крови. Для этого до операции используют эритропоэтин и забор аутокрови, а далее - нормоволемическую гемо-дилюцию, прецизионный хирургический гемостаз, интраоперационную и послеоперационную аутот-рансфузию.
В плане создания новых хирургических инструмен​тов обращают внимание на их артикуляцию под ме​ханизм кисти руки. Для работы в грудной полости че​рез малые доступы удобны штыкообразные пинцеты.
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Очень полезными при операциях на легких являются биполярные электроножницы, позволяющие соче​тать разрез с гемостазом путем биполярной электро​коагуляции. Для клипирования сосудов в глубине ра​ны могут быть использованы достаточно длинные клипсодержатели.
В конце 60-х - начале 70-х годов в нашей стране разработаны и затем получили распространение в торакальной хирургии различные методы примене​ния низкочастотного ультразвука. В клиничес​ких условиях были испытаны ультразвуковой скаль​пель, пила, диссекторы - они не оправдали себя. В то же время весьма эффективной для профилактики и лечения плевральной эмпиемы оказалась обработка полости через слой жидкости низкочастотным ульт​развуком. В дальнейшем этот способ с успехом ис​пользовали также для профилактики обсеменения плевральной полости при операциях по поводу эхи-нококкоза и предупреждения имплантации опухоле​вых клеток при операциях по поводу рака легкого. Ге​нераторами ультразвука были аппараты серии УРСК (7Н-18) с частотой колебаний 24,5 - 27,7 кГц и затем их разные модификации (аппарат "Альвеола" -44 кГц). В настоящее время низкочастотный ультра​звук в России используют реже, а за рубежом к нему проявляют интерес и создают новую технику. Так, при онкологических операциях для удаления клет​чатки средостения мы использовали ультразвуковой деструктор - ирригатор - аспиратор (CUSA) с часто​той колебаний 23 кГц и амплитудой 355 мкм. Клетчат​ка разрушается, и аспирируется клеточная суспензия. Широко рекламируется новый ультразвуковой «гармонический» скальпель для разреза и коагуляции с частотой колебаний 55 кГц. Он минимально трав​мирует ткани и позволяет с меньшей опасностью и хорошим гемостазом разделять в нужном слое раз​ные анатомические структуры. При этом температу​ра в зоне действия скальпеля не превышает 80°С. Весьма впечатляющим является сообщение об ус​пешной ультразвуковой коагуляции пересеченного во время резекции аневризмы аорты грудного прото​ка и упорного хилоторакса (S. Такео и соавт., 2002).
При операциях на легких, трахее и бронхах получа​ют распространение прецизионная техника удале​ния патологических образований, микрохирургиче​ская техника, биполярная электрокоагуляция, приме​нение клеющих, гемостатических и абсорбирующих покрытий, лазерная техника, аргоноплазменная коа​гуляция.
Прецизионная техника удаления различных пато​логических образований из легких получила миро​вое признание (С. Dressier, 1995). Операцию выпол​няют на вентилируемом легком. Ее основными эле​ментами являются разделение легочной ткани мел​кими порциями путем моно- или биполярной коагу​ляции с применением обычных или биполярных ножниц, наложение лигатур на относительно круп​ные сосудистые и бронхиальные ветви, ушивание ра​ны легкого.
Для надежного аэростаза при наложении механиче​ского шва на легкое любыми сшивающими аппарата​ми считают полезными новые биологические или синтетические прокладки (Peri-Strips - из бычье​го перикарда, Seamguard - из политетрафлюороэти-лена). Правда, в специальном сравнительном рандо​мизированном исследовании хирурги из Атланты и Питтсбурга (США) не выявили статистически досто-

верной разницы в качестве аэростаза у больных с применением фирменной прокладки из консервиро​ванного бычьего перикарда и без таковой.
Фармакологические средства для аэростаза из по​врежденных участков легкого до последнего времени были малоэффективны. Значительно лучше стали фибриновые клеи (Tisseel, Tissucot), но они также не​редко «вымываются» не только кровью, но и возду​хом. Для эффективного применения фибринового клея необходимо покрытие, которое, помимо гемо​статических свойств, обладает адгезивной способно​стью и может достаточно плотно фиксироваться на поверхности легкого. Таким средством последнего поколения стал ТахоКомб - абсорбирующее раневое покрытие для местного применения. ТахоКомб пред​ставляет собой коллагеновую пластину, покрытую с одной стороны фибриногеном, тромбином и апро-тинином. Клейкая поверхность помечена желтым цветом за счет добавленного рибофлавина. При кон​такте с раневой поверхностью факторы свертывания крови высвобождаются, и тромбин превращает фиб​риноген в фибрин. Апротинин препятствует прежде​временному фибринолизу плазмином. Пластина склеивается с раневой поверхностью в течение 3-5 мин. В последующем она рассасывается и в течение 3-6 нед замещается соединительной тканью.
Новым является создание полимерного синтетичес​кого рассасывающегося клея FocalSeal. Высокоэнер​гетический неодимовый АИГ-лазер широко приме​няют в эндоскопической хирургии для фотокоагуля​ции опухоли в дыхательных путях и реже - для рас​ширения рубцово стенозированного отрезка трахеи или бронха. Однако в последнее время предпочтение в таких ситуациях отдают аргоноплазменной бескон​тактной коагуляции, которая не сопровождается обугливанием тканей, выделением дыма и обеспечи​вает лучший гемостаз. Еще одним приложением лазе​ров является достаточно известная фотодинамичес​кая терапия опухолей трахеи, главных бронхов и пи​щевода (обычно паллиативная) после введения фо-тофрина-полигематопорфирина.
Совершенствование лазерной техники в эндохи-рургии и открытой торакальной хирургии идет в двух направлениях. Первое из них - создание мно​гоцелевых комбинированных лазеров. Они по​вышают эффективность и скорость рассечения лег​кого путем раздельного и интегрального использова​ния преимуществ углекислотного и АИГ-лазера. По данным O.K. Скобелкина и других специалистов по лазерной хирургии, комбинированный лазерный луч может быть сформирован с параметрами, которые обеспечивают бескровное рассечение и минималь​ную травму тканей. Для этого энергия неодимового АИГ-лазера должна в два раза превышать энергию уг​лекислотного лазера. Полный гемостаз и малая трав​ма тканей способствуют процессам регенерации. Второе направление - это совершенствование кон​тактного метода оперирования, при котором сохра​няется всегда важное для хирурга тактильное ощуще​ние. Излучение при контактном методе передается по световоду, конец которого помещают в коничес​кий кварцевый или сапфировый наконечник. Суще​ственно создание более совершенных наконечников - недорогих и не нуждающихся в охлаждении. Свето​вод и наконечник образуют высокоэффективный хи​рургический инструмент - контактный лазерный скальпель.
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В последние годы создан специальный неодимо-вый лазер MY40 1.3 с длиной волны 1316нм для уда​ления метастазов из легкого. Он позволяет значи​тельно быстрее, с лучшим аэростазом и гемостазом разделять легочную ткань (A. Rolle, E. Eulerich, 1999). В нашей стране первый опыт работы с таким лазе​ром имеют В.Д. Федоров и А.А.Вишневский.
Для профилактики рестеноза трахеи и главных бронхов в случаях Рубцовых сужений, размягчения (маляции) их стенок или сдавления извне остается актуальным применение внутрипросветных стен-тов. К стентам предъявляют строгие требования: лег​кость установки  и удаления, достаточная ригид​ность, отсутствие воспалительной реакции со сторо​ны окружающих тканей и тенденции к смещению. Особые сложности возникают при стенозах в облас​ти бифуркации трахеи. Из различных стентов пред​почтение отдают моделям из силикона. В последнее время отмечают их существенные недостатки в свя​зи с относительно малым просветом, фиксацией мо​кроты, нередким смещением. Лучшими при рубцо-вых стенозах и опухолях многие специалисты счита​ют расширяющиеся сетчатые металлические стенты - без покрытия или со специальным покрытием (Ultranex, Polyflex, Wallstent). Они имеют меньшие габариты, сильнее раздвигают стенки, реже смеща​ются и меньше задерживают отделение мокроты. Од​нако следует иметь в виду большие трудности, свя​занные с проблемой удаления таких стентов. Интервенционная радиология очень часто поз​воляет обойтись без больших открытых операций в случаях врожденных внутрилегочных артерио-венозных аневризм. Для окклюзии сосудов с наи​большим успехом применяют отделяемый латекс -ный или силиконовый баллоны с силиконовым ге​лем либо спираль из нержавеющей стали или пла​тины.
Интеллектуальная операционная
Операционная будущего - это автоматизиро​ванное рабочее место хирурга. Предполагают, что для контроля его действий определенное значе​ние будет иметь ультразвуковая, но главным обра​зом - магнитно-резонансная томография. В этом плане необходимо решение многих сложных фи​зико-технических проблем. Так, в ультразвуковых технологиях необходимо обеспечить трехмерное изображение. Оно должно работать в реальном масштабе времени и посредством компьютерной обработки реконструироваться в подобие близкой и понятной хирургам объемной компьютерно-то​мографической картины. Кстати, промежуточным этапом интенсивной работы американских ком​паний над созданием таких систем может уже в ближайшее время стать существенный прогресс в ультразвуковой диагностике.
При работе с магнитно-резонансными система​ми важно надежно обезопасить больного и персо​нал от индуцируемого в магнитном поле электри​ческого тока, создать условия для работы всего хи​рургического и анестезиологического оборудова​ния, предотвратить артефакты в изображении. Па​раллельно со сложной и дорогостоящей работой в этих направлениях уже начато производство хи​рургических инструментов и другого оснащения из керамики или из нержавеющей стали с боль​шим содержанием никеля, которыми можно удоб-

но и безопасно работать в сильном магнитном по​ле. «Магнитно-резонансные операционные» долж​ны позволить выполнять очень точную аспираци-онную биопсию, облегчить выполнение ряда опе​раций и создать условия для таких методов лече​ния опухолей, как внутритканевая лазерная тера​пия, радиочастотная, ультразвуковая, термическая, холодовая и химическая деструкция. По-видимо​му, применение магнитно-резонансной томогра​фии станет серьезным новым направлением в ин​тервенционной радиологии.
Интуитивная хирургия, роботы, телеоперационные системы
К новейшим направлениям в эндохирургии от​носится так называемая интуитивная хирургия, в основе которой лежит применение роботов и те​леоперационных систем. Оснащение для интуи​тивной хирургии состоит из консоли для визуаль​ного контроля и действий хирурга, компьютерно​го и механического оборудования для управления инструментами с помощью робота. Действия хи​рурга при 3-D видеоконтроле и оптическом увели​чении передаются роботу через консоль. Результа​том является высокая точность, твердость и лов​кость действий. Первой генерацией роботов были так называемые роботы-ассистенты - они фикси​ровали эндоскоп и камеру по словесному распоря​жению хирурга. Вторая генерация роботов - это уже рука с электронным управлением и контролем хирурга, возможность подъема до 1,5 кг с удержа​нием эндоскопа, с реакцией на голос хирурга и вы​полнением ключевых команд. Последняя генера​ция роботов представляет очень сложные устрой​ства, которым присваивают собственные имена (например, роботы Mona, Da Vinci, Aesop, устрой​ство для голосового контроля действий Hermes).
При использовании микророботов («мухи») их передвижение фиксируют на видеоленте или ла​зерном диске. Патологию фиксируют и оценивают по специальной программе искусственным интел​лектом. Важно, что пациент при этом не испыты​вает неприятных ощущений.
Отдельно следует отметить безусловное значе​ние роботов для интраоперационной лучевой те-рапии.Создаваемые телеоперационные системы с компьютерной ассистенцией и роботы-телемани​пуляторы для эндохирургии должны обеспечивать возможности дистанционного выполнения самых различных операций через минимальный опера​тивный доступ.
Требования к телеоперационным системам сво​дятся к следующему:
· видимость операционного поля в трехмерном
изображении;
· наличие слуховой, тактильной, проприоцеп-
тивной чувствительности;
· дистанционное управление инструментами с
помощью роботов;
· точность препарирования, разделения тканей,
наложения швов.
Оперирующий торакальный хирург окружается компьютерным миром и ощущает себя в грудной полости. Хирургическое вмешательство прецизи-онно выполняется с телеоперационной системой ■м роботами (микророботами). Управлять опера​цией можно с больших расстояний.
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Возможности телеоперационных систем и робо​тотехники, их перспективы и облик хирургии буду​щего еще недавно представлялись почти фантасти​ческими. Однако ряд систем создан, а многие опе​рации в условиях клиники уже успешно сделаны (кардиохирургия, урология, ортопедия). Таким об​разом, большая часть пути уже пройдена и в бли​жайшие годы робототехника и телеоперационные системы, несмотря на очень высокую стоимость получат определенное распространение.
Естественно, что можно и даже нужно смотреть и в более отдаленное будущее. По-видимому, облик хирургии и многие хирургические операции со​вершенно изменятся и возникнет необходимость оборудовать операционные для тканевой инжене​рии, биотехнологических, биохимических, генети​ческих вмешательств.
Роль интеграции
Для развития торакальной хирургии важнейшее значение имеет постоянная интеграция с другими хирургическими субспециальностями. Это отори​ноларингология, кардиохирургия, хирургия сосу​дов, абдоминальная хирургия, ортопедия и травма​тология, нейрохирургия, пластическая хирургия.
Совместно с оториноларингологами разрабаты​ваются восстановительные операции при ларинго-трахеальных стенозах, закрытие ларинготрахео-фиссур и стом, удаление инородных тел из трахеи, бронхов, пищевода.
Из кардиохирургии заимствованы срединная стернотомия и поперечный чрездвухплевральный доступ с пересечением грудины для одновремен​ных операций на обоих легких и органах средосте​ния. Опыт операций на сердце позволил разрабо​тать трансперикардиальную обработку магист​ральных легочных сосудов при пневмонэктомии, доступы к трахее и главным бронхам через полость перикарда, интраперикардиальную реампутацию культей легочной артерии и верхней легочной ве​ны, правосторонний задний трансперикардиаль-ный доступ к легочной артерии и такой важный раздел, как хирургическое лечение тромбоэмбо​лии легочной артерии. Совместно с кардиохирур​гами создана методика забора трансплантата для одновременного использования сердца и одного или двух легких. При трансплантации легких в не​обходимых случаях используется экстракорпо​ральное кровообращение. Существенным этапом трансплантации легкого является формирование предсердно-венозного анастомоза.
Совместная работа кардиохирургов с онкологами и торакальными хирургами позволяет успешно про​изводить одномоментные операции при раке и за​болеваниях сердца - в первую очередь при коро​нарной недостаточности (М. Davydov и соавт, 2001).
Операции на магистральных артериях необходи​мы для устранения компрессионного стеноза тра​хеи, бронхов и пищевода в случаях пороков разви​тия аорты и ее ветвей. Знания и навыки в сосудис​той хирургии постоянно нужны при мобилизации нисходящей аорты для доступа к левому трахео-бронхиальному углу, циркулярной или окончатой резекции и пластике легочной артерии, иссечении артериальной или артериовенозной аневризмы ле​гочной артерии. Во время отдельных расширенных операций по поводу рака легкого возникает необ-

ходимость в краевой или циркулярной резекции верхней полой вены или нисходящей аорты. В та​ких случаях часто требуется и протезирование со​суда. У больных с синдромом верхней полой вены в качестве паллиативной операции применяют об​ходное шунтирование. При трансплантации легко​го или его доли всегда необходимо наложение сосу​дистых анастомозов, а иногда - и имплантация в аорту сосудистой площадки с устьем бронхиальной артерии. Наконец, случайное ранение крупного со​суда требует наложения сосудистого шва.
Микрохирургическая техника успешно примене​на в эксперименте при трансплантации трахеи на сосудистой ножке (С.С. Дадыкин, А.В. Николаев, 2001) и в клинике при пластике больших дефектов трахеи (Л.М. Гудовский и соавт, 1997; Т.Я. Перадзе и соавт., 1998), закрытии полости плевральной эмпи​емы лоскутом широчайшей мышцы спины на сосу​дистой ножке (Hung Chi Chen и соавт., 1998).
Многогранна связь торакальной и абдоминаль​ной хирургии. В первую очередь необходимо на​звать торакоабдоминальные ранения, операции по поводу заболеваний пищевода и все операции при пороках развития, травмах и заболеваниях диа​фрагмы. Осложнением травм и ряда заболеваний являются свищи, которые связывают полость плев​ры или просвет бронха с желудком, толстой киш​кой, желчными и панкреатическими протоками. Встречается печеночно-легочный эхинококкоз. При ряде торакальных операций лапаротомию де​лают с целью использования сальника на ножке в грудной полости, на грудной стенке или между фрагментами грудины. Важное значение имеет контакт с абдоминальными хирургами при выпол​нении одновременных операций на легких и орга​нах брюшной полости.
С ортопедией-травматологией в торакальной хи​рургии встречаются в процессе лечения воронко​образной и килеобразной груди, при замещении дефектов и остеосинтезе грудины и ребер.
Элементы нейрохирургии необходимы при уда​лении медиастинально-интравертебральных не-врином в форме песочных часов, а также при опе​рациях по поводу рака легкого с синдромом Pancoast, при Thoracic Outlat Syndrome.
Пластическая хирургия в виде сложных аутопла-стик применяется при коррекции Рубцовых стено​зов трахеи и для закрытия больших дефектов груд​ной стенки.
Тесная связь торакальной хирургии с другими разделами хирургической специальности обосно​вывает необходимость интегрального, а в широ​ком плане - мультидисциплинарного подхода к ре​шению практических и научных вопросов.
Научные исследования
Для получения данных, соответствующих требо​ваниям доказательной медицины, необходимы проспективные, рандомизированные и мультицен-тровые работы с многофакторным математичес​ким анализом.
Основными направлениями научно-исследова​тельской работы в торакальной хирургии останут​ся, по-видимому, экспериментальные исследова​ния, разработка стандартов диагностики и лече​ния, создание медицинской техники (приборы, инструменты, аппараты) и специализированной
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национальной базы данных, которая должна иметь большое значение для улучшения качества хирур​гической помощи. Важно подчеркнуть актуаль​ность мультидисциплинарных работ, особенно с учетом перспективных исследований в области генной терапии. Наконец, во всех сферах практи​ческой и научно-исследовательской работы необ​ходима опора на современные информационные технологии. Как образно отметил N.Negroponte (1995), мы живем и работаем в эру перехода «от атома к биту».
Интернет
Популярность Интернета исключительно велика. Для радио потребовались 38 лет, чтобы число слу​шателей достигло 50 млн, для телевидения - 13 лет. Интернет приобрел такое число пользователей только за 5 лет.
В хирургической науке и практике Интернет приобретает все большее значение для информа​ции, статистического контроля качества хирурги​ческой работы, создания баз данных при мульти-центровых исследованиях, а также для обучения студентов и врачей. С 199/'г. торакальная хирургия представлена в Интернете. По адресу:
www.stsnet.org/journals имеются 4 основных жур​нала по кардиоторакальной хирургии на англий​ском языке: американские «The Annals of Thoracic Surgery» и «The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery», европейский «European Journal of Cardio-

Thoracic Surgery» и азиатский «Asian Cardiovascular & Thoracic Annals».
Вместо заключения
Как хирурги, мы консерваторы. Нам трудно изме​нить многолетние навыки и привычки, основан​ные на знаниях, опыте наших предшественников и на своем собственном. Однако как только мы убеж​даемся в преимуществах новых технологий - они быстро воспринимаются и занимают достойное место в хирургической практике.
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Огнестрельные проникающие ранения груди
П.Г. Брюсов

С

овременные огнестрельные проникающие ранения груди (ОПРГ) остаются наиболее тяжелым видом боевой травмы, характери​зующимся высокой летальностью и развитием се​рьезных осложнений.
В годы Великой Отечественной войны ОПРГ у 31% раненых явились причиной смерти на поле боя (ВЛ. Бялик, 1949). В современных военных конфликтах положение не улучшается: в войне во Вьетнаме в ар​мии США на поле боя при ОПРГ остались убитыми 37% раненых, в армии СССР в войне в Афганистане -31%, в Чечне - 33,6%. Достаточно высокая леталь​ность при ОПРГ отмечается также и в госпиталях на этапах медицинской эвакуации. При этом тяжесть со​стояния раненых обусловлена прежде всего повреж​дением жизненно важных органов и необратимыми нарушениями их функций.
Не менее удручающие показатели при проникаю​щей травме груди и в мирное время. Так, по данным, представленным в монографии под редакцией Е.А. Вагнера (1994), 60,3% пострадавших погибают от тя​желых травм груди непосредственно на месте проис​шествия, в 22,4% - во время транспортировки. Одна​ко в отличие от военного времени в мирное время пострадавшие доставляются в больницу в течение первого часа после травмы, в связи с чем в стациона-

ры поступают пациенты с тяжелыми ранениями ор​ганов грудной клетки, в том числе те, кто «убит, но не успел умереть».
В современных войнах частота боевых поврежде​ний груди оставляет 8-12%. При этом в связи с мно-гомасштабностью ведения боевых действий, высокой плотностью боевого соприкосновения войск и быст​рым развитием новых видов оружия наблюдается су​щественное изменение характера боевых поврежде​ний груди, которые все чаще отличаются большой тя​жестью и обширностью поражений. Высокая кинети​ческая энергия современных пуль и осколочных эле​ментов, усиление кавитационного и ударно-волново​го повреждающих механизмов привели к увеличе​нию зоны первичного некроза в раневом канале, а также к развитию нарушений в органах и тканях на значительном расстоянии за его пределами. В каждой новой войне идет совершенствование методов диагностики и лечения торакальных ране​ний, меняются подходы и тактические решения, определяемые новыми, современными концепция​ми развития военно-полевой хирургии. Еще нака​нуне Великой Отечественной войны Н.Н. Бурденко и СИ. Спасокукоцкий высказывались за активиза​цию хирургической помощи раненным в грудь, од​нако тактика при ОПРГ во время войны оставалась
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относительно консервативной и широкая торако-томия была применена только в 2,5% случаев. За по​следние 30-40 лет хирургическая тактика при ОПРГ претерпела существенные изменения: высо​кая активность хирургов в 60-е годы, когда торако-томия рассматривалась как основной метод лече​ния и частота ее доходила до 60 - 80%, в 80-е годы сменилась более консервативным, выжидательным подходом, позволившим снизить частоту торако-томий до 10-15% (Колесов А.П., Бисенков А.Н., 1986). Приобретая опыт, хирурги все реже, лишь по строгим показаниям, прибегали к торакотомии, а торакоцентез и дренирование плевральной полос​ти стало основным малоинвазивным вмешательст​вом, часто достаточным для устранения возник​ших патологических состояний. И тем не менее оп​ределить грань активности при оказании неотлож​ной хирургической помощи при ОПРГ бывает да​леко не просто. Огнестрельные ранения классифицируются:
•
по этиологии — на пулевые, осколочные и мин-
но-взрывные;
•
по характеру раневого канала — на слепые,
сквозные и касательные;
· по отношению к полостям - на проникающие и
непропикающие;
· по отношению к внутренним, органам -- с по​
вреждением их или без повреждения;
· к костям - с переломами или без переломов ко​
стей.
Кроме того, по количеству и локализации по​вреждений они делятся на изолированные, множе​ственные и сочетапные.
Огнестрельные ранения груди характери​зуются наличием открытых ран, значитель​ными повреждениями костного каркаса, раз​рушением внутренних органов, обширным бактериальным загрязнением и высокой ле​тальностью, которая обусловлена шоком, массив​ной кровопотерей, тяжелой дыхательной недоста​точностью.
Проникающие ранения относятся к тяжелым, не​посредственно угрожающим жизни раненого. Ча​ще всего (до 80% случаев) повреждаются легкие, в 10— 15% - перикард, сердце и крупные сосуды, в 5% - трахея, пищевод, диафрагма. Наиболее опасными повреждениями внутренних органов груди являет​ся контузия легких, ушиб сердца, ранения аорты и верхней полой вены, трахеи и главных бронхов, пищевода, диафрагмы. Изолированные ранения легкого считаются менее опасными для жизни. Впрочем, все проникающие ранения груди отно​сятся к группе тяжелых, непосредственно угрожа​ющих жизни пострадавшего. Обязательным при​знаком проникающего ранения является повреж​дение плевры.
По степени опасности ранения на грудной клет​ке выделяют три проекционные зоны:
· стернально-парастернальную, при ранении ко​
торой существует вероятность повреждения орга​
нов средостения, сердца, магистральных сосудов;
· ключичную зону, распространяющуюся от па-
растернальной до передней подмышечной линии.
В этой области могут повреждаться крупные сосуды
корня легкого, бронхи, сердце, легкое, но степень
риска таких травм меньше, чем в первой группе;
· латеральную зону, расположенную кнаружи от

передней подмышечной линии и являющуюся сравнительно безопасной при ранении, так как при этом отмечается только ранение легких.
При проникающем ранении груди развиваются следующие специфические осложнения.
1.
Пневмоторакс, который бывает открытым и
клапанным (наружным и внутренним).
Открытый пневмоторакс характеризуется зияни​ем раны, свободным поступлением воздуха в плев​ральную полость, коллабированием легкого, выде​лением через дыхательные пути пенистой крови. Физиологическая вентиляция легкого на стороне поражения отсутствует, возникает парадоксальное дыхание, характеризующееся уменьшением объе​ма легкого во время вдоха и увеличением его при выдохе. Из-за расстройства газообмена состояние пострадавшего быстро ухудшается и в течение ко​роткого промежутка времени может наступить ос​тановка сердца.
Клапанный пневмоторакс возникает при нали​чии небольшой раны на грудной стенке, которая закрывается во время выдоха и открывается при вдохе, происходит присасывание воздуха в плев​ральную полость с образованием напряженного пневмоторакса, вызывающее смещение органов средостения и сдавление здорового легкого. При наружном клапанном пневмотораксе воздух посту​пает через рану грудной стенки, при внутреннем -через рану бронха. Этот вид пневмоторакса встре​чается редко - в 1-2% случаев, но отличается зна​чительной тяжестью функциональных сдвигов.
2.
Гемоторакс - скопление крови при внутри-
плевральном кровотечении, возникающем вслед​
ствие ранения крупных сосудов, сердца, легкого.
При малом гемотораксе (до 0,5 л крови) рентгено​
логически диагностируется наличие жидкости в
синусах, при среднем (до 1 л) жидкость распрост​
раняется до угла лопатки, а при большом (до 2 л)-
выше середины лопатки.
Нередко диагностируется гемопневмоторакс, когда одновременно с внутриплевральным крово​течением отмечается накопление воздуха в плев​ральной полости.
3.
Эмфизема подкожная или медиастиналь-
ная. Наиболее часто это осложнение сопутствует
напряженному пневмотораксу с разрывом парие​
тальной плевры. Воздух в мягкие ткани груди мо​
жет также поступать через раневой канал. При за​
крытом разрыве бронха подкожная эмфизема мо​
жет развиваться вследствие поступления воздуха
через межклеточные щели и при неповрежденной
париетальной плевре. Подкожная эмфизема прояв​
ляется крепитацией воздуха при пальпации и взду​
тием кожных покровов, а медиастинальная - рас​
стройствами кровообращения и дыхания в резуль​
тате экстраперикардиальной тампонады крупных
сосудов.
Нарастание эмфиземы является характерным признаком клапанного пневмоторакса. Подкожная эмфизема, в противоположность медиастиналь-ной, особой опасности не представляет, так как при своевременном устранении причины ее раз​вития она быстро регрессирует, хотя полное расса​сывание воздуха происходит в течение 7-10 дней.
4.
Нарушение бронхиальной проходимос​
ти. Повреждение легкого неизбежно сопровожда​
ется кровохарканьем или легочным кровотечени-
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ем, интенсивность которого обычно незначитель​на. Однако при переломах ребер из-за болей огра​ничиваются дыхательные движения и кашлевой рефлекс. В результате в просвете бронхов скапли​ваются кровь и мокрота, что приводит к обтурации бронха и ателектазу сегмента, доли или даже всего легкого.
5. Контузии легких. Они обычно четко локали​зованы в каком-либо сегменте или доле легкого, хорошо просматриваются на первоначальном рентгеновском снимке грудной клетки и регресси​руют в течение первых 3-5 сут, что отличает их от «шокового легкого» или «синдрома расстройства дыхания взрослого человека». При ушибе, ранении могут возникать гематомы легких, приобретающие иногда большие размеры, но все равно не требую​щие обычно хирургического вмешательства.
Серьезной проблемой являются и переломы ко​стного скелета грудной клетки. Наиболее часто, в 45-50% случаев повреждаются ребра, в 37% - клю​чица, в 6% - лопатка, в 5% - позвоночник, в 2% -грудина.
Переломы костного каркаса груди значительно затрудняют вентиляцию из-за боли, вызываемой постоянным травмированием межреберных нер​вов и мышц острыми концами разрушенных ребер. Определенную опасность представляет и перелом ключрщы, который может привести к поврежде​нию подключичной вены.
При множественных и двусторонних (сегмен​тарных) переломах ребер создается реберный кла​пан и появляются признаки нестабильности груд​ной клетки. Наиболее опасно парадоксальное ды​хание, характеризующееся западанием части груд​ной клетки при вдохе и выпячиванием ее при вы​дохе, что неизменно ведет к развитию дыхатель​ной недостаточности.
Если же у пострадавшего с переломом ребер (особенно IX-XI) начинает прогрессивно сни​жаться систолическое артериальное давление, что нельзя объяснить гемопневмотораксом, следует предположить наличие кровотечения в брюшную полость.
Клиническая картина проникающих ранений груди зависит от характера разрушений внутри-грудных органов, массивности гемоторакса и пневмоторакса. Большое значение хирурги-прак​тики отводят планомерному клиническому обсле​дованию раненого, включающему осмотр, пальпа​цию, перкуссию, аускультацию, изучение характера и локализации раны, которого в некоторых случа​ях бывает достаточно для определения особеннос​тей повреждения и принятия неотложных лечеб​ных мер. Сопоставление входного и выходного от​верстий при сквозных ранениях позволяет пред​положить ранение тех или иных органов грудной полости и средостения, а проецирование раны в стернально-парастернальную, ключичную или ла​теральную зоны - предположить объем возмож​ных повреждений. Необходимо быстро оценить состояние сознания, дыхания и пульса, величину артериального давления, наличие боли при дыха​нии, локальной болезненности по ходу ребер, под​кожной эмфиземы, тупости или тимпанита над легкими. Последующие диагностические меропри​ятия предусматривают выполнение полипози​ционной многоосевой рентгенографии груд-

ной клетки, являющейся фундаментальным ис​следованием при ОПРГ. На рентгенограмме оцени​вается состояние легкого, средостения, сердца, ди​афрагмы, наличие жидкости или воздуха в плев​ральной полости.
Лабораторные методы диагностики позволяют точнее интерпретировать полученные при объек​тивном обследовании данные, выбрать рациональ​ную лечебную тактику. Изучение общего анализа крови, определение содержания гемоглобина и ге-матокритного числа дает возможность объективно оценить степень анемии, величину кровопотери и выявить признаки продолжающегося кровотече​ния. Определенное значение в оценке тяжести со​стояния раненых и правильности выбора реанима​тологического пособия имеют показатели газов крови и кислотно-основного состояния. В экстрен​ных ситуациях для выявления продолжающегося кровотечения рекомендуется выполнение плев​ральной пункции с постановкой пробы Руви-луа-Tpeiyapa; одновременно расчетным методом с использованием номограмм по индексу шока или показателю гематокрита определяется величина кровопотери.
В состоянии средней тяжести доставляются 30% раненых, в тяжелом — 50%, в крайне тяжелом и тер​минальном - 10-12%. т.е. большинство раненых поступают с тяжелыми нарушениями.
Ведущими этиопатогеиетическими факторами развившихся функциональных расстройств явля​ются: кровопотеря, острая дыхательная недоста​точность, болевая афферентация из области ране​ния и нарушение функций жизненно важных орга​нов. Кровопотеря тяжелой степени диагностирует​ся у 30/6 раненых, крайне тяжелой - у 5-10%. Ост​рая дыхательная недостаточность является причи​ной перевода на управляемое дыхание до 10% ра​неных.
Абсолютному большинству раненых с ОПРГ для восстановления проходимости дыхательных путей показано проведение санационной бронхо​скопии, которая позволяет выявлять и устранять обструкцию трахеобронхиального дерева, разре​шать ателектазы сегментов и долей легких, прово​дить лаваж бронхиального дерева растворами ан​тисептиков. Практически все проникающие ране​ния груди сопровождаются развитием гемо- и(или) пневмоторакса, что подтверждается данными о бо​евой травме груди в двух войнах - в Афганистане и Чечне (таблица). Только в редких случаях указан​ные патологические расстройства не отмечаются. Это наблюдается в основном при мелких слепых проникающих осколочных ранениях груди у ране​ных с облитерацией плевральной полости вследст-
Характер патологических расстройств (%) при болевой травме груди
Характер нарушений
Афганистан,   Северный
СССР
Кавказ, РФ,
1979-1989       1994-1996
	Гемоторакс
	19,7
	18,3

	Гемопневмоторакс
	34,1
	50,4

	Открытый пневмоторакс
	27,8
	17,3

	Закрытый пневмоторакс
	9,4
	8,8

	Клапанный пневмоторакс
	1,9
	1,7

	Без гемо- и
	7,1
	3,5

	пневмоторакса
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Алгоритм диагностики и начальной интенсивной терапии при огнестрельном проникающем ранении груди.

Ранение груди


1. Клинические
показатели
2. АД, пульс
3. Hb, Ht
4. Дыхание,С>2
5. ИВД
6. ЭКГ
7. R-графия



	
	Бронхоскапия
	
	ИВЛ

	
	
	
	

	
	i
!
	
	

	Нарушение дыхания
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Торокостомия зондовая
Пневмоторакс гемоторакс
Массивная
кровопотеря,
шок
Передняя
Остановка сердца
торакотомия
слева
Шок и
набухание
яремных вен
(тампонада
перикарда?)

Перикардио-центез

Положительный
вие перенесенного плеврита, пневмонии.
При медицинской сортировке обычно выде​ляются 3 группы. 1-я группа - тяжелораненые, нуж​дающиеся в неотложной хирургической помощи по жизненным показаниям в связи с продолжаю​щимся внутриплевральным кровотечением, напря​женным или открытым пневмотораксом, тампона​дой сердца. 2-я группа - раненые в состоянии трав​матического шока, с острой дыхательной недоста​точностью или тяжелой кровопотерей, но без при​знаков продолжающегося кровотечения. Их на​правляют в реанимационное отделение, где прово​дят комплексное лечение шока, осуществляют пункции и дренирование плевральной полости и затем принимают решение о хирургической такти​ке. 3-я группа - раненые, не нуждающиеся в неот​ложной хирургической помощи. Их направляют в хирургическое отделение, где проводят обследова​ние и лечение, в том числе хирургические вмеша​тельства в порядке очередности с учетом тяжести и характера поражения.
При поступлении раненых по аналогии с Hilgenberg A.D. (1978), Feleciano D.V. и Mattox K.L. (1981), Mattox K.L и соавт. (1996) мы использовали два алгоритма: один - для определения показаний к начальной интенсивной терапии и реанимации, второй - для выбора лечебной тактики. Следует от​метить, что противошоковые мероприятия, вклю​чающие восстановление адекватного дыхания, ин-фузии коллоидных и кристаллоидных растворов, введение кардиотропных и обезболивающих средств у раненых должны начинаться на этапе оказания первой врачебной помощи и продолжать​ся в ходе эвакуации раненых в госпиталь или боль​ницу.
В представленном алгоритме (рисунок) диагнос​тики и начальных лечебных мер доминирующее значение придается торакостомии - дренирова-

нию плевральной полости с подключением введен​ного дренажа к аспирационным отсосам длитель​ного пользования ОП-01 или ОП-02. В этой мало-инвазивной процедуре нуждаются до 85% раненых. В полевых условиях используют одноразовые пор​тативные троакары со стилетом фирмы «Медполи-мер», в стационаре осуществляют торакоцентез, с помощью пальца убеждаются в наличии свободной плевральной полости, после чего в нее с помощью корнцанга вводят дренажную трубку шириной 15 мм. Дренаж устанавливается в шестом межреберье по средней подмышечной линии.
Своевременное адекватное дренирование плев​ральной полости позволяет устранить сдавление и патологическое смещение органов средостения вследствие скопления крови и воздуха в плевраль​ной полости и тем самым предотвратить связанные с ним острые дыхательные и сердечно-сосудистые расстройства. Строгое следование методике дрени​рования плевральном полости с учетом характера ранения и четко установленных при этом показа​ний позволяет избегать осложнений, связанных с ятрогенными повреждениями внутренних органов в процессе выполнения процедуры.
На этой же схеме представлено и хирургическое вмешательство - торакотомия, которая в данной ситуации (тампонада перикарда, остановка сердца) рассматривается как реанимационное пособие и относится к числу неотложных торакотомий.
Мы выделяем торакотомий неотложные, ран​ние (срочные), отсроченные и поздние. Каждый вид торакотомий имеет четкие показания. Для не​отложных и срочных (ранних) торакотомий мы выделяем следующие показания:
· тампонада сердца, ранение сердца;
· острое ухудшение вплоть до остановки сердца
(реанимационная торакотомия) при траектории
прохождения ранящего снаряда через средостение;
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· продолжающееся или возобновившееся внут-
риплевральное кровотечение при потере крови по
дренажам 250 мл/ч;
· повреждение магистральных сосудов средосте​
ния;
· ранение трахеи или крупных бронхов;
· ранение пищевода;
· эмболия пули в сердце или в легочной артерии;
· большой дефект в грудной клетке.
Эти показания должны подтверждаться с помо​щью рентгенологического, ультразвукового и эн​доскопического исследований.
Отсроченные торакотомии (на 3-7-е сутки) вы​полняются при следующих показаниях:
· свернувшийся гемоторакс с признаками нагно​
ения;
· усиленный сброс воздуха по дренажам и дли​
тельное нерасправление легкого (не диагностиро​
ванное ранее трахеобронхиальное повреждение).
После эвакуации раненого в госпитали тыла страны возможно выполнение поздних (реконст-руктивно-восстановительных) торакотомии, пока​заниями к которым служат:
· не удаленный свернувшийся гемоторакс;
· крупные (более 1 см) инородные тела в легком,
средостении;
•
травматическая аневризма грудного отдела
аорты;
· стеноз бронха;
· констриктивный постравматический перикар​
дит;
· повреждение клапанов сердца;
· незаживающий бронхоплевральный свищ;
· трахеоэзофагеальный свищ;
· диафрагмальная грыжа;
· гангренозный абсцесс легкого;
· хроническая посттравматическая эмпиема пле​
вры.
Из других оперативных вмешательствах при ОПРГ до 30% приходится на хирургическую обра​ботку ран, также завершаемую дренированием пле​вральной полости полихлорвиниловыми трубка​ми. При этом, в случае обнаружения в ране размоз​женных нежизнеспособных тканей, инородных тел и межмышечных гематом по ходу раневого ка​нала экономно иссекаются некротизированные ткани, рассекаются фасции, удаляются инородные тела, останавливается кровотечение. Раневой канал обрабатывается раствором антисептиков. Окружа​ющую подкожную клетчатку и мышцы инфильтри​руют 0,5% раствором новокаина с антибиотиками, а также выполняют новокаиновую блокаду межре​берных нервов.
При открытом пневмотораксе после хирургичес​кой обработки раны дренируют плевральную по​лость и герметично закрывают дефект грудной стенки (это является одним из обязательных усло​вий полного расправления легкого на стороне опе​рации). Большие дефекты грудной стенки закрыва​ют сшиванием отмобилизованных краев жизне​способных мышц и грудной фасции, а также, при невозможности их сближения или чрезмерном на​тяжении тканей, перемещают в рану хорошо кро-воснабжаемые лоскуты большой грудной или ши​рочайшей мышцы спины. Глубокие раневые кана​лы дренируются резиновыми выпускниками или расщепленными силиконовыми трубками и рыхло

заполняются марлевыми турундами с водораство​римой мазью (левосин, левомеколь, диоксидин), что обеспечивает хороший отток раневого отделя​емого и уменьшает опасность нагноения раны. При обширном разрушении мягких тканей через дополнительные разрезы кожи дренируют также межмышечные пространства. После очищения та​ких ран через 2-3 сут накладывают первичные от​сроченные швы. Остальные раны груди после об​работки раствором антисептика ушивают до кожи с наложением повязки с водорастворимой мазью.
Диагностическая ценность основного метода ис​следования - рентгенологического - значительно снижается при тяжелых ранениях, когда невозмож​но выполнение полипозиционной рентгеногра​фии. Стремление избежать ошибок, боязнь упус​тить оптимальные сроки для вмешательства побуж​дают хирурга расширять показания к торакотомии, хотя операция наносит дополнительную травму пострадавшему. Поэтому число необоснованных торакотомии при травмах груди мирного времени колеблется от 10 до 56% (Вагнер ЕА, 1981). Извест​но, что более чем в 45% случаев при торакотомии не выявляется серьезных повреждений, еще в 35-40% выполняется лишь ушивание ран легкого и атипичная резекция легкого, в 8-10% - лобэкто-мии и пневмонэктомии и только в 5% всех торако​томии - вмешательства по поводу жизнеугрожаю-щих ранений сердца, перикарда, крупных сосудов средостения, а также трахеи, крупных бронхов и пищевода.
Закрытое дренирование плевральной полости позволяет избежать осложнений, связанных с то-ракотомией, однако не дает возможности произве​сти остановку внутриплеврального кровотечения, тщательную санацию плевральной полости, пол​ноценную хирургическую обработку ран грудной стенки и легкого. Поэтому промедление и упова​ние на ожидаемый эффект от закрытого дрениро​вания плевральной полости в ряде случаев может стать фатальным для раненого, привести к ослож​нениям вследствие нарушения оттока из плевраль​ной полости и неадекватного расправления легко​го. Чаще всего в таких ситуациях диагностируется свернувшийся гемоторакс, отграниченный пнев​моторакс и бронхиолярные свищи, которые при​водят к развитию гнойных плевральных осложне​ний. Перспектива в дальнейшем совершенствова​нии диагностики и лечения ОПРГ заключается в применении новой технологии — оперативной ви​деоторакоскопии.
Оперативная видеоторакоскопия (ОВТС) включает комплекс диагностических и оператив​ных манипуляций, выполняемых в грудной полос​ти с использованием современной видеотелевизи​онной техники и эндоскопических хирургических инструментов. Наибольшее распространение име​ют аппараты и инструменты фирмы «Auto Suture (Tyco) », «Karl Storz», «Эндомедиум».
ОВТС стала часто применяться с начала 90-х го​дов прошлого столетия, а в передовых госпиталях при лечении раненых - с 1996 г. (Брюсов П.Г. и со-авт., 1998). За короткий промежуток времени этот метод стал достоянием крупных больниц и высту​пает сегодня методом выбора при многих травмах и ранениях груди мирного времени.
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Все видеоторакоскопические операции выполня​ются под эпдотрахеальным наркозом с раздельной интубацией бронхов двухпросветной трубкой, что позволяет выключать из вентиляции легкое на сторо​не операции. При этом происходит коллапс легкого, не требующий, как правило, дополнительного нагне​тания воздуха в плевральную полость под давлением, и создаются благоприятные условия для визуализа​ции и работы в грудной полости. Достоинство метода заключается в возможности выполнить детальный осмотр грудной полости. Он осуществляется в строгой последовательности: вначале осматривают перикард и область передне​го средостения, затем сосуды корня легкого, верх​нюю полую вену с притоками и подключичные со​суды; далее легкое отводят кпереди и осматривают область заднего средостеЕшя и позвоночно-ребер-ного перехода, задние отделы гемиторакса, затем, отводя нижнюю долю легкого кверху, все отделы купола диафрагмы, особенно внимательно - зад​ний и передний реберно-диафрагмальные синусы. Последним обследуют легкое, а при отсутствии яв​ных признаков его повреждения делают тщатель​ную ревизию вначале передних, затем задних его сегментов. При этом с помощью атравматического зажима и диссектора осторожно разводят края лег​кого па границе долей, чтобы осмотреть область междолевой щели и исключить повреждение меж​долевой вены.
Ревизия раневого канала в легком, а также в обла​сти ран грудной стенки и в свободной плевральной полости позволяет отчетливо локализовать пер​вичные ранящие снаряды (металлические осколки, фрагменты пуль), а также другие инородные тела (мелкие костные обломки, крупные частицы поч​вы, обрывки одежды и т.д.), вызвавшие поврежде​ния легкого вторично под действием большой ударной силы ранящих снарядов.
Но главная задача видеоторакоскопии на этапе диагностики заключается прежде всего в достовер​ном подтверждении или исключении ранения жизнетшо важных органов - сердца, трахеи, круп​ных бронхов, пищевода, а также крупных сосудов средостения, корня легкого и подключичной обла​сти. Повреждение указанных структур считаем аб​солютным показанием к конверсии видеоторако​скопии в торакотомию, которая должна быть вы​полнена незамедлительно. Используемая строгая последовательность осмотра грудной полости и средостения позволяет в первую очередь опреде​лить или отвергнуть эти показания, затратив всего лишь - 2 мин времени, необходимого также для эвакуации жидкой крови из плевральной полости с целью ее реинфузии. И в том и в другом случае ви​деоторакоскопия позволяла избежать ошибок, свя​занных как с переоценкой тяжести ранения, когда выполнялась напрасная торакотомия, так и с объ​ективными трудностями диагностики, когда по​вреждения жизненно важных органов выявлялись несвоевременно, а необходимая операция задер​живалась.
С помощью оперативной видеоторакоскопии при огнестрельных проникающих ранениях груди выполняются следующие вмешательства:
• остановка кровотечения из сосудов грудной стенки в ране и на протяжении с использованием электрокоагуляции и клипирования;


· ушивание ран легкого с наложением герметич​
ного ручного узлового шва;
· краевая и клиновидная резекция легкого с по​
мощью сшивающего аппарата;
· удаление свернувшегося гемоторакса в ранние
сроки (3-5 сут) с использованием механической и
гидравлической его фрагментации;
•
торакоскопическая хирургическая обработка
ран легкого и грудной стенки с удалением нежиз​
неспособных тканей, свободно лежащих костных
отломков, вскрытием и дренированием субплев​
ральных гематом;
· удаление ранящих снарядов (пули, металличес​
кие осколки) при тщательной и осторожной реви​
зии раневого канала;
· превентивная санация плевральной полости и
ее направленное дренирование с контролем рас​
правления легкого в конце операции.
Т.е. ОВТС позволяет оказать раненным в грудь специализированную хирургическую помощь в полном объеме, а само вмешательство, несмотря на экстренность, предстает одномоментным и окон​чательным.
У раненых, оперируемых с помощью видеотора​коскопии, не отмечается гнойных осложнений. Не​выраженный болевой синдром в послеоперацион​ном периоде, ранние сроки удаления дренажей, оп​ределяемые быстрым и полным расправлением легкого и восстановлением стойкого аэростаза по​сле ОВТС, способствуют ранней активизации и со​кращению сроков лечения и реабилитации пост​радавших.
Применение новой технологии при лечении ра​неных позволило прийти к выводу, что оператив​ная видеоторакоскопия является малотравматич​ным и эффективным методом диагностики и лече​ния ОПРГ, по своим задачам и возможностям не ус​тупающая торакотомии. Выполнение ее в боль​шинстве случаев позволяет отказаться от торакото​мии, что особенно важно у раненых с тяжелыми торакоабдоминальными и другими сочетанными ранениями груди. Изменение хирургической так​тики, быстрая доставка раненых в многопрофиль​ный госпиталь или больницу, своевременное вы​полнение специализированных хирургических вмешательств привело к улучшению результатов лечения со снижением количества гнойных ослож​нений до 14,7%, а летальности - до 8% (П.Г. Брюсов, Н.Ю. Уразовский, 2001).
Заключение
В настоящее время стандартным неотложным хирургическим пособием на самых ранних этапах лечения раненых является торакоцентез и дрени​рование плевральной полости. С накоплением опыта лечения раненных в грудь частота широких торакотомии уменьшается и составляет не более 10-15%. Перспективным направлением в совер​шенствовании диагностики и лечения ОПРГ явля​ется оперативная видеоторакоскопия с использо​ванием современной аппаратуры и инструмента​рия. При некардиальной травме груди она является альтернативой широкой торакотомии и при ее по​всеместном внедрении отмечается изменение кон​цепции хирургического лечения раненых с ОПРГ, что сопровождается снижением частоты торакото​мии до 3-6% и улучшением исходов лечения.
144
торакальная хирургия
Литература
1. Брюсов П.Г, Курицын А.Н., Уразовский Н.Ю., Таривердиев МЛ.
Оперативная видеоторакоскопия в хирургическом лечении огне​
стрельных проникающих ранений груди на этапах медицинской
эвакуации в локальном военном конфликте. Эндоскопическая хи​
рургия, 1998- №3.- С. 10-14.
2. Брюсов П.Г., Уразовский Н.Ю. Оказание неотложной хирургиче​
ской помощи при огнестрельных проникающих ранениях груди.
Военно-мед. журнал, 2001.- №2.- С. 29-39.
3. Бялик ВЛ. Причины смерти на поле боя по данным патологоа-
натомических вскрытий. Опыт советской медицины в Великой

Отечественной войне 1941-1945 гг., В 35 т.- М: Медгиз, 1949-Т.35.- 4 с.
4. Вагнер ЕА Хирургия повреждений груди.- М.: Медицина, 1981.
5. Вагнер Е.А. (ред.) Лечение пораженных в грудь на госпитальном
этапе. - Пермь: Изд-во Пермского университета, 1994.
6. Колесов А.П., Бисенков Л.Н. Хирургическое лечение огнестрель​
ных повреждений груди. - Л.Ж.: Медицина, 1986.
7.
Mattox K.L., Wall M.J., Pickard L.R. Thoracic Trauma: General
Considerations and Indications for Thoracotomy. In: D.V. Feliciano, E.E.
Moore, K.L Mattox (eds) Trauma. Appleton a. Lange.- Stamford,
Connecticut, 1996.
Видеоэндоскопическая хирургия пищевода
М. Ф. Черкасов

И

спользование    видеоэндохирургической техники в лечении заболеваний пищевода началось несколько позже, чем операции на других органах, что обусловлено анатомически​ми особенностями расположения пищевода и тес​ной взаимосвязью с жизненно важными органами в заднем отделе средостения и верхнем этаже брюшной полости.
История видеоэндоскопической хирургии пищевода
Широкое внедрение малоинвазивных технологий в хирургию пищевода происходит с начала 90-х годов XX века.
В 1991 г. первые результаты лечения ахалазии кар-дии путем выполнения лапароскопической эзофаго-кардиомиотомии сообщили S. Shimi, LK. Nathanson и A. Cuschieri в статье: "Laparoscopic cardiomyotomy for achalasia".
С 1992 г. в мировой печати появляются сообщения о применении в лечении ахалазии кардии торакоско-пического подхода (Pellegrini С. A. et al.).
Первые сообщения о выполнении видеоэндоскопи​ческой фундопликации относятся к 1991 г. (В. Dallemagne и соавт.).
К этому же периоду относятся первые видеоэндохи-рургические операции при дивертикулах, диффуз​ном спазме, доброкачественных новообразованиях пищевода.
Дальнейшее совершенствование техники, накопле​ние опыта видеоэндохирургических операций поз​волило приступить к более сложным оперативным вмешательствам, таким как экстирпации и резекции пищевода. В 1992 г. техника оперативного вмеша​тельства и результаты лечения этой категории паци​ентов описаны в статье A.Cuschieri, S.Shimi и S.Banting «Endoscopic oesophagectomy through a right thoraco-scopic approach». В этом же г. сообщение о субтоталь​ной экстирпации пищевода под контролем торако​скопии и лапароскопии сделали B.Dallemagne и соавт. Первые торакоскопические экстирпации и резекции пищевода были выполнены по поводу рака и Рубцо​вых стриктур, в дальнейшем появились сообщения о применении таких операций и при запущенных формах ахалазии кардии.
В России первые видеоэндохирургические опера​ции при заболеваниях пищевода начали выполняться в середине 90-х годов XX века. Значительную роль в

развитие этого направления эндоскопической хи​рургии внесли А. Л. Андреев, А. С. Балалыкин, Ю. И. Галлингер, А. А. Гуляев, С. И. Емельянов, В. А. Кубышкин, В. А. Марийко, В. И. Оскретков, Е. И. Сигал, И. В. Федо​ров, М. Ф. Черкасов и др.
Анатомия пищевода
Пищевод представляет собой полую мышечную трубку, соединяющую глотку с желудком (рис. 1). Верхняя граница пищевода находится на уровне нижнего края перстневидного хряща, что соответст​вует расположению VI шейного позвонка. На уровне XI грудного позвонка пищевод переходит в желудок. Длина пищевода зависит от возраста, пола, анатоми​ческих особенностей и составляет в среднем у муж​чин 24,5-26 см, у женщин 23,5-24 см. Вход в пищевод отстоит от переднего края верхних резцов на 14-16 см - "рот пищевода".
По топографическому признаку различают три от​дела пищевода: шейный, грудной и брюшной.
Шейный отдел пищевода (длина его составляет 5-8 см) начинается на уровне VI шейного позвонка и простирается до уровня II грудного позвонка.
Грудной отдел пищевода протяженностью 15-18 см заканчивается у диафрагмы. Различают верхнюю треть - от И грудного позвонка до верхнего края дуги аорты, среднюю треть, соответствующую дуге аорты и бифуркации трахеи, и нижнюю треть - от бифурка​ции трахеи до диафрагмы (X грудной позвонок).
Рис. 1. Расположение пищевода в средостении
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Брюшной отдел протяженностью 1-7 см располо​жен между пищеводным отверстием диафрагмы и входом в желудок и соответствует расположению X -XI грудных позвонков, отличается наибольшей из​менчивостью как длины, так и топографии.
Различают три физиологических сужения пищевода и расположенные между ними два расширения. Верх​нее (глоточно-пищеводное) сужение находится в ме​сте перехода глотки в пищевод. Среднее (бифуркаци​онное, аортальное) сужение соответствует уровню бифуркации трахеи и месту перекрещивания пище​вода с дугой аорты. Нижнее (диафрагмальное) суже​ние располагается в области прохождения пищевода через диафрагму. Ширина просвета пищевода в обла​сти сужений у взрослых составляет 15-20 мм, в дру​гих отделах пищевода - 25-30 мм. Физиологические сужения являются местами наиболее частой локали​зации патологических процессов (дивертикулы, руб-цовые стенозы, рак, нервно-мышечные заболевания).
Во фронтальной плоскости пищевод занимает сре​динное положение только в своем начальном отделе и на уровне IV-V грудных позвонков. В шейном отделе пищевод располагается позади трахеи. На уровне VII шейного позвонка пищевод отклоняется влево и ле​вым краем выступает из-за трахеи. Как справа, так и слева в пищеводно-трахеальных бороздах располага​ются возвратные нервы. По бокам от пищевода прохо​дят общие сонные артерии, причем левая непосредст​венно прилежит к пищеводу, правая отделена от него слоем жировой клетчатки. На небольшом протяжении с пищеводом соприкасается левая доля щитовидной железы. Сзади пищевод прилежит к предпозвоночной фасции и рыхлой жировой клетчатке (позадиорган-ное клетчаточное пространство). Позади предпозво​ночной фасции проходит симпатический ствол.
Через верхнюю апертуру грудной клетки на уровне II грудного позвонка пищевод входит в грудную по​лость, где располагается в заднем средостении, при​ходя в тесное соприкосновение с расположенными там жизненно важными органами. На этом уровне более выражено отклонение пищевода влево. Слева непосредственно у пищевода находятся левая под​ключичная и левая общая сонная артерии, возврат​ный нерв, грудной лимфатический проток, снизу -дуга аорты. Справа пищевод отграничен от медиасти-нальной плевры непарной веной, которая впадает в верхнюю полую вену. На уровне III—IV грудных по​звонков пищевод делает незначительный изгиб впра​во, располагаясь вначале позади дуги аорты, а затем, занимая правую позицию по отношению к нисходя​щей части дуги аорты, опять приближается к средин​ной линии. Здесь он расположен позади трахеи, за​тем после ее деления перекрещивается с левым глав​ным бронхом. На уровне IV-VI грудных позвонков пищевод отклоняется вправо от срединной линии. Этот отдел пищевода отделен от позвоночника не​парной и полунепарной венами, грудным лимфати​ческим протоком, правыми межреберными венами, проходящими позади грудного протока. Слева и сза​ди к пищеводу прилежит нисходящая часть аорты, справа и сзади - непарная вена. На уровне VIII груд​ного позвонка пищевод располагается впереди аор​ты, затем проходит впереди и левее аорты.
В нижней трети грудного отдела кпереди от пище​вода располагаются перикард и небольшой участок задней стенки левого предсердия, не покрытый пери​кардом. В этом отделе пищевод на значительном про-

тяжении соприкасается с правой плеврой, которая покрывает его правую и частично заднюю поверх​ность. Левая плевра прилежит к пищеводу только в са​мом нижнем его отделе. На уровне X грудного по​звонка через одноименное отверстие диафрагмы пи​щевод проникает в брюшную полость. Пищевод фик​сирован к отверстию диафрагмы с помощью соеди​нительнотканных связок, проходящих спереди и сза​ди пищевода и охватывающих его в виде футляра.
Абдоминальный отдел пищевода спереди и с боков покрыт брюшиной, справа и спереди к нему прилега​ет левая доля печени, слева может прилегать верхний полюс селезенки.
Стенку пищевода образуют четыре слоя: слизистая, подслизистая, мышечная и наружная соединитель​нотканная (адвентициальная) оболочка.
Слизистая оболочка представлена многослойным плоским неороговевающим эпителием, который пе​реходит в цилиндрический желудочный эпителий, образуя зубчатую линию.
Подслизистый слой представлен рыхлой подвиж​ной эластичной соединительной тканью, в которой находятся сосуды и нервы.
Мышечная оболочка состоит из внутренних цирку​лярных и наружных продольных волокон, между ко​торыми располагаются сосуды и нервы. В верхней трети пищевода оба слоя состоят из поперечнополо​сатой мускулатуры, в средней трети - из поперечно​полосатой и гладкой, в нижней трети они представ​лены гладкими мышцами.
Снаружи пищевод окружен рыхлой соединитель​ной тканью (адвентициальная оболочка), в которой проходят лимфатические, кровеносные сосуды и нервы.
Артериальное кровоснабжение пищевода в шейном отделе осуществляется из нижних щитовидных арте​рий и дополнительно из подключичных, глоточных артерий и щитошейного ствола. Артерии верхней трети грудного отдела пищевода являются ветвями нижних щитовидных артерий, спускающихся из об​ласти шеи, подключичных артерий и верхней брон​хиальной артерии. В среднегрудном отделе крово​снабжение осуществляется ветвями бронхиальных и межреберных артерий, а также собственными арте​риями пищевода, отходящими непосредственно от аорты. Нижнегрудной отдел пищевода кровоснабжа-ется собственно пищеводными артериями и ветвями межреберных артерий. К абдоминальному отделу от​ветвляются сосуды от левой желудочной и нижней диафрагмальной артерий, часть веточек которых участвует также в кровоснабжении стенки пищевода на протяжении 1-2 см выше диафрагмы.
Отток крови происходит по венам, соответствую​щим питающим пищевод артериям: в шейном и верх​негрудном отделах - по нижним щитовидным, брон​хиальным и межреберным венам, впадающим в безы​мянные и верхнюю полую вены; в средней трети грудного отдела - по пищеводным и межреберным венам, впадающим в непарную и полунепарную вены и, следовательно, в верхнюю полую вену. Из нижне​грудного и брюшного отделов пищевода часть веноз​ной крови левая нижняя диафрагмальная вена отво​дит в систему нижней полой вены, а основная масса венозной крови по ветвям левой желудочной и селе​зеночной вен направляется в портальную систему. Та​ким образом, в области пищевода имеются портока-вальные анастомозы, наличие которых обусловлива-
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ет возможность кровотечения из варикозно расши​ренных вен пищевода при развитии синдрома пор​тальной гипертензии.
Лимфатическая система пищевода образована двумя группами лимфатических сосудов - основной сети в подслизистом слое и сети в мышечном слое, которая частично соединяется с подслизистой сетью. В под​слизистом слое лимфатические сосуды идут как в на​правлении ближайших регионарных лимфатических узлов, прободая при этом мышечный слой, так и про​дольно по ходу пищевода. Продольное расположение лимфатических сосудов объясняет метастазирование не только в ближайшие, но и в отдаленные лимфати​ческие узлы. Из мышечной же сети лимфоотгок идет в ближайшие регионарные лимфатические узлы.
На шее регионарными являются глубокие шейные лимфатические узлы, расположенные вдоль внутрен​них яремных вен и околотрахеальные лимфатичес​кие узлы, в средостении - околотрахеальные, трахео-бронхиальные, бифуркационные и околопищевод​ные лимфатические узлы, в брюшной полости - па-ракардиальные, чревные и узлы по ходу левой желу​дочной артерии. Часть лимфатических сосудов пи​щевода открывается непосредственно в грудной лим​фатический проток, этим можно объяснить в некото​рых случаях более раннее появление вирховского метастаза (в левой надключичной области), чем ме​тастазов в регионарных лимфатических узлах.
В иннервации пищевода принимают участие сим​патическая и парасимпатическая нервные системы. Симпатические ветви, отходящие от звездчатого узла, аортального сплетения, глоточно-пищеводного сплетения и симпатического ствола, иннервируют шейный, верхнегрудной и среднегрудной отделы пи​щевода. Нижнегрудной отдел получает симпатичес​кие волокна от солнечного сплетения, чревного нер​ва и симпатического ствола.
Парасимпатическая иннервация осуществляется ветвями блуждающих нервов, которые сопровожда​ют пищевод на всем его протяжении.
Физиология пищевода
Физиологическая роль пищевода заключается в проведении пищи из глотки в желудок. Со времен Magendie (1817) и по сегодняшний день процесс гло​тания делят на 3 последовательные фазы.
Первая фаза заключается в проталкивании жидкой или пережеванной твердой пищи изо рта в глотку (ротовая фаза).
Как только произвольно проглоченный комок пи​щи минует основание языка и небные дужки, глота​ние становится неуправляемым и наступает вторая рефлекторная фаза глотания (глоточная, быстрая фа​за). При этом мощное сокращение мышц глотки при закрытых голосовых связках и открытом устье пище​вода создает впрыскивающий эффект, заканчиваю​щийся проталкиванием пищи в полость пищевода. Центр рефлекса глотания лежит в продолговатом мозге и мосту мозга.
Третья (пищеводная, медленная) фаза заключается в прохождении пищи по пищеводу через кардию в же​лудок. Функция пищевода именно в эту стадию оста​ется не до конца изученной. В продвижении пищи по пищеводу основную роль играют три механизма:
1) впрыскивающий эффект глотки;
2) сила тяжести и гидростатическое давление пищи;
3) перистальтика пищевода.

В зависимости от характера пищи тот или иной ме​ханизм имеет преобладающее значение в продвиже​нии пищи по пищеводу.
Глоток воды быстро, за 2-3 с, проскальзывает в же​лудок, значительно опережая перистальтику пищево​да. Считается, что прохождение жидкой пищи обес​печивается в основном силой тяжести, гидростатиче​ским давлением и впрыскивающим эффектом глотки.
При прохождении по пищеводу плотного или вяз​кого пищевого комка ведущая роль принадлежит пе​ристальтической волне, прохождение твердой пищи продолжается от 8 до 12 с. Средняя скорость пери​стальтической волны составляет от 2 до 4 см/с. Со​кратительная активность пищевода имеет сложный характер, ритмическую и тоническую фазы, быстрые или медленные компоненты. После затухания сокра​щений пищевода его мышцы вновь расслабляются.
В спокойном состоянии в пищеводе поддерживает​ся относительно стабильное давление около 8 мм рт. ст. Верхний и нижний пищеводные сфинктеры отде​ляют эту зону низкого давления от более высокого давления в глотке и желудке. Тоническое напряжение циркулярных волокон сфинктеров создает в норме верхнюю и нижнюю зоны повышенного давления покоя. Давление в зоне верхнего пищеводного сфинктера составляет 80-120 мм рт. ст., в зоне ниж​него пищеводного сфинктера - минимум 15 мм рт. ст.
Глотание сопровождается сначала резким повыше​нием давления в зоне верхнего пищеводного сфинк​тера в течение десятых долей секунды, а затем в тече​ние 1 сек падением давления в нем ниже атмосфер​ного. Возникающая при этом первичная перисталь​тическая волна создает давление в разных отделах пищевода от 20 до 55 мм рт. ст. По мере продвижения пищи по пищеводу давление и скорость перистальти​ческой волны ослабевают.
Расслабление нижнего пищеводного сфинктера в норме происходит рефлекторно через 0,5-1 с после поступления пищи из глотки в пищевод, обычно на 3-5 с раньше первичной перистальтической волны и длится от 7 до 12 с. Протяженность нижнего пище​водного сфинктера составляет в среднем 3-4 см.
Зона нижнего повышенного давления является мощным антирегургитационным барьером благода​ря своей односторонней проходимости. Если для прохождения пищи из пищевода в желудок достаточ​но повышения давления на 4 мм рт. ст., то для искус​ственного воспроизведения рефлюкса необходимо поднять давление на 80 мм рт. ст.
В предотвращении заброса содержимого желудка в пищевод имеют значение несколько механизмов:
1) непосредственно нижний пищеводный сфинк​
тер, создающий зону повышенного давления;
2) острый угол Гиса, образованный стенкой пище​
вода и дном желудка;
3) клапан Губарева, представляющий собой складку
слизистой оболочки в месте перехода многослойно​
го плоского неороговевающего эпителия пищевода в
цилиндрический эпителий желудка;
4) пищеводно-диафрагмальная связка, удерживаю​
щая пищевод в одноименном отверстии диафрагмы.
Вне акта глотания в пищеводе может возникнуть вторичная перистальтическая волна, по амплитуде и силе сокращений уступающая первичной. Вторичная перистальтика появляется при растяжении стенок пищевода со стороны его полости. Начало сокраще-
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ний возможно на уровне дуги аорты или в нижней трети пищевода, если первичное сокращение не в со​стоянии опорожнить пищевод.
Кроме первичной и вторичной перистальтики, име​ющей физиологическое значение и способствующей прохождению пищи, в пищеводе наблюдаются и ло​кальные сокращения стенок без пропульсивного дей​ствия. Эти неперемещающие сокращения пищевода называют третичными. Подобные сокращения явля​ются патологическим состоянием, одним из видов дискинезии пищевода. Чаще всего местные спазмы не меняют характера перистальтики пищевода и функции кардии.
Кроме описанных сокращений, существуют переда​точные, пассивные движения пищевода, возникаю​щие при громком разговоре, глубоком вдохе, переда​ющиеся с аорты и крупных сосудов.
Механизм регуляции перистальтических сокраще​ний полностью не ясен. Большое значение в обеспе​чении перистальтики играет интрамуральный отдел вегетативной нервной системы, играющий роль во​дителя ритма. Стимуляция блуждающих нервов вызы​вает снижение тонуса пищеводных сфинктеров, хотя нейрохимическая основа этого ответа не известна: он не опосредован холин- или адренергическими ме​диаторами.
В последнее время большое внимание уделяется гормональной регуляции органов пищеварения, осу​ществляемой гормонами АПУД-системы. Так, гастрин повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера. Понижение давления в нижнем пищеводном сфинк​тере вызывается холецистокинином-панкреозими-ном, вазоинтестинальным пептидом (ВИП), оксидом азота. Регуляцию сократительной деятельности пи​щевода следует представлять как интеграцию влия​ний множества, а не единственного биологически ак​тивного вещества.
Оборудование и инструментарий
При операциях на пищеводе используется стан​дартный комплект оборудования, который включает в себя видеокамеру, видеомонитор, видеомагнито​фон, осветитель, инсуфлятор углекислого газа, аспи​ратор-ирригатор, электрохирургический блок
Видеокамера должна обладать высокой разрешаю​щей способностью, автоматической регулировкой чувствительности в зависимости от уровня освеще​ния, иметь противобликовую систему и малую массу. Современные трехчиповые видеокамеры дают разре​шение до 800 строчек и передают изображение при минимальном уровне освещенности до 1 Люкс.
Видеомонитор с разрешением не менее 500 строк, с размером экрана по диагонали 50 см, регулировкой контраста, цветности, яркости.
Видеомагнитофон необходим для записи, хранения и просмотра выполненных операций. Можно ис​пользовать бытовой магнитофон формата VHS с дву​мя или четырьмя головками. Лучшее качество записи и изображения дает видеомагнитофон формата S-VHS.
Осветитель мощностью не менее 250 Вт с автомати​ческой регулировкой уровня освещенности.
Инсуфлятор с автоматической регулировкой пода​чи углекислого газа и поддержанием установленного в полости давления. Аппарат должен иметь скорость подачи газа не менее 9 л/мин и поддерживать давле​ние от 0 до 30 мм рт. ст.

Электрохирургический блок для рассечения тканей и обеспечения гемостаза работает в режиме монопо​лярной и биполярной коагуляции.
Аспиратор-ирригатор с мощной системой ороше​ния стерильной жидкостью и эвакуации содержимо​го из полости.
Для видеоэндохирургических операций на пищево​де используются инструменты доступа, манипуляций и сшивающие аппараты.
К инструментам доступа относятся игла Вериша, троакары, для торакоскопических операций - тора-копорты.
Игла Вериша используется для создания пневмопе-ритонеума закрытым методом, имеет центральный, снабженный пружиной, троакар, который втягивает внутрь просвета иглы тупой мандрен при прохожде​нии плотной ткани и вновь выводит его после про​никновения в брюшную полость.
При лапароскопическом подходе к пищеводу ис​пользуются троакары с клапанами диаметром 5, 10, 12 мм, имеющие краник канала газоподачи и пере​ходные вставки для введения в них инструментов меньшего диаметра. При торакоскопических опера​циях используются торакопорты.
Инструменты манипуляций включают:
· анатомические зажимы с одной или двумя актив​
ными браншами, поворотным механизмом и крема​
льерой;
· хирургические и когтистые зажимы диаметром
5 ММ;
· зажим Бэбкокка и кишечный жом диаметром
10 мм;
· диссектор Maryland диаметром 5 мм с поворот​
ным механизмом и механизмом ретикуляции;
· лепестковые и эластичные пищеводные ретракто-
ры диаметром 5 и 10 мм;
•
электрохирургические ножницы Metzenbaum с
поворотным механизмом и электрохирургический
крючок диаметром 5 мм;
•
клипсоаппликаторы диаметром 10 мм.
К сшивающим инструментам относится иглодержа​тель с твердосплавными накладками. В качестве шов​ного материала используют синтетические рассасы​вающиеся нити 3/0 - 4/0 на прямых или лыжеобраз-ных атравматических колющих иглах.
Значительно облегчает процесс наложения лига​турных швов инструмент Endo Stitch, позволяющий автоматизировать наиболее сложные манипуляции путем автоматического перехвата иглы и нити после проведения через ткани.
Трудно представить развитие эндохирургии пище​вода без степлеров, которые позволяют быстро и ка​чественно рассекать и ушивать ткани, а также накла​дывать анастомозы между органами. Степлеры разде​ляются на линейные и циркулярные. Линейные эндо​скопические сшивающие аппараты (серия Endo GIA и серия ELC) позволяют накладывать 4-6 - рядный шов танталовыми скобками протяженностью 30-60 мм и рассекать между ними ткани режущим устрой​ством. Диаметр рабочей части аппарата от 12 до 18 мм. Для видеоэндохирургии пищевода наиболее удо​бен аппарат серии Endo GIA Universal, у которого ра​бочая часть поворачивается по двум осям, а длина кассеты составляет 30,45 и 60 мм.
Циркулярные видеоэндохирургические сшивающие аппараты, наиболее часто использующиеся в хирур​гии пищевода, имеют диаметр рабочей части 21,25 мм.
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Рис. 2. Лапароскопический доступ.
Рис. 3. Левосторонний торакоскопический доступ.
При видеоэндохирургических операциях на пище​воде используется оптическая система (лапаро- или торакоскоп) диаметром 10 мм с углом зрения 30° и 45°.
Анестезиологическое пособие
Проведение общего обезболивания в эндоскопиче​ской хирургии пищевода имеет ряд особенностей. Они обусловлены следующими обстоятельствами. При лапароскопических операциях создание пнев-моперитонеума ведет к повышению внутрибрюшно-го давления и адсорбции углекислого газа. Повыше​ние внутрибрюшного давления приводит к сдавле-нию нижней полой вены с нарушением венозного кровотока в ее бассейне, нарушению кровотока в ар​териях органов брюшной полости, снижению сер​дечного выброса и сердечного индекса, сдавлению сердца и легких приподнятой диафрагмой с умень​шением остаточной емкости легких.
При торакоскопических операциях на пищеводе вмешательства выполняют в условиях открытого пневмоторакса, чаще всего в положении больного на боку. Необходимо применение однолегочной венти​ляции, так как выделение тканей при сохраняющейся экскурсии легких очень опасно.
У всех больных с заболеваниями пищевода необхо​димо помнить о повышенном риске регургитации желудочного содержимого во время проведения обезболивания.
Видеоэндохирургические доступы к пищеводу
Широкое внедрение эндоскопической хирургии сделало возможным применение этого метода в лече​нии заболеваний пищевода. Наилучшие параметры операционного поля при видеоэндохирургических операциях обеспечиваются при расположении троа​каров под углом 90° друг к другу.
При нервно-мышечных заболеваниях пищевода в зависимости от типа телосложения пациента, протя​женности нижнего пищеводного сфинктера возмож​но применение левостороннего торакоскопичес-кого и лапароскопического доступов. Из лапа​роскопического доступа производят также операции при грыжах пищеводного отверстия диафрагмы, доб​рокачественных новообразованиях, локализующих​ся в абдоминальном отделе пищевода, а также при эпифренальных дивертикулах.
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Правосторонний торакоскопический доступ
применяют при операциях по поводу бифуркацион​ных и эпифренальных дивертикулов, доброкачест​венных новообразований, локализующихся в груд​ном отделе, диффузного спазма, при резекциях и экс​тирпациях пищевода.
Лапароскопический доступ (рис.2). Положе​ние больного на спине с приподнятым головным концом на 15°. В брюшную полость вводятся 5 троакаров: I - тро​акар 10 мм над пупком по срединной линии для лапаро​скопа 30°, II - троакар 10 мм в левом подреберье по сред-неключичной линии для инструментов, III - троакар 5 мм субксифоидально для зажима, диссектора, IV - троакар 10 мм в правом подреберье для ретрактора печени, V -троакар 10 мм в левом подреберье по переднеподмышеч-ной линии для ретрактора желудка.
Левосторонний торакоскопический доступ (рис.3). Положение больного полубоковое (60°) на пра​вом боку. В левую плевральную полость вводятся 5 троа​каров: I - троакар 10 мм в шестом-седьмом межреберье по среднеподмышечной линии для торакоскопа 30°; II -троакар 5 мм в седьмом межреберье по переднеподмы-шечной линии для зажима, диссектора, III - троакар 10 мм в пятом-шестом межреберье по переднеподмышеч-ной линии для инструментов (крючок, ножницы, игло​держатель, клипатор), IV - троакар 10 мм в седьмом меж​реберье по заднеподмышечной линии для ретрактора легкого, V - в восьмом межреберье по переднеподмышеч-ной линии для ретрактора диафрагмы.
Правосторонний торакоскопический до​ступ (рис. 4). Положение больного лежа на левом боку с наклоном 60° и подложенным валиком. Наркоз - эндо-трахеальный с раздельной интубацией бронхов и выклю​чением во время торакоскопического этапа правого лег​кого из вентиляции. В правую плевральную полость вво-
Рис. 4. Правосторонний торакоскопический доступ.
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дят 4 троакара: I - троакар 10 мм в пятом межреберье по переднеподмышечной линии для торакоскопа 30°, II -троакар 10 мм в третьем межреберье по среднеключич-ной линии для ретрактора легкого, III троакар - 5 мм в третьем - четвертом межреберье по среднеподмышеч-ной линии, IV - троакар 10 мм в шестом межреберье по заднеподмышечной линии. Иногда необходимо устанав​ливать пятый дополнительный троакар в шестом межре​берье по переднеподмышечной линии.
Подобное расположение пациента имеет ряд недо​статков: наличие подложенного валика деформирует грудную стенку на неоперируемой стороне и оказы​вает давление на легкое, спавшееся легкое требует до​полнительных мероприятий по его ретракции.
В настоящее время при вышеперечисленных пато​логических процессах более предпочтительным яв​ляется следующий способ расположения больного на операционном столе. Укладка больного под углом 60°, открытым к передней поверхности тела пациен​та, валик не используется, положение оперирующего хирурга - лицом к передней поверхности тела паци​ента, положение монитора - напротив оператора, то есть со стороны задней поверхности тела пациента. Троакары вводят в следующих точках: I - троакар 10 мм в четвертом межреберье по переднеподмы​шечной линии для торакоскопа 30°, II - троакар 10 мм в пятом межреберье по среднеподмышечной ли​нии, III - троакар 5 мм в третьем межреберье по зад​неподмышечной линии, IV - троакар 10 мм в шестом межреберье по переднеподмышечной линии (рис. 5). Данный способ расположения больного имеет ряд преимуществ: отсутствие валика обеспечивает нор​мальное расправление легкого на неоперируемой стороне при его вентиляции, угол наклонения оси операционного действия близок к идеальному, значи​тельно увеличивается зона доступности, выключен​ное из вентиляции легкое практически не мешает вы​полнению оперативного вмешательства на пищеводе.
Нервно-мышечные заболевания пищевода
К нервно-мышечным заболеваниям относят кар​диоспазм, ахалазию кардии, диффузный эзофагос-пазм (синдром Барсони-Тешендорфа) и некото​рые другие моторные расстройства, связанные с нарушением иннервации пищевода. Нервно-мы​шечные заболевания - наиболее часто встречаю​щаяся после рака и рубцовых стриктур патология пищевода. При ахалазии кардии отмечается от​сутствие расслабления нижнего пищеводного сфинктера во время акта глотания. Выключение
Рис. 5. Правосторонний таракоскопический доступ
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физиологического рефлекса раскрытия нижнего пищеводного сфинктера приводит к нарушению тонуса и моторики пищевода, что вызывает за​держку пищи. Кардиоспазм - стойкое спастичес​кое сужение терминального отдела пищевода, про​являющееся дисфагией и в далеко зашедших стади​ях сопровождающееся органическими изменения​ми его вышележащих отделов.
Этиология и патогенез нервно-мышечных заболе​ваний пищевода окончательно не выяснены. Сущест​вуют теории врожденного спазма, патологических изменений в окружающих органах, инфекционная, рефлекторная, психогенная и др. В последнее время большое значение в развитии этих заболеваний при​дается снижению содержания оксида азота, что при​водит к нарушениям обмена ионов кальция и переда​чи нервно-мышечного импульса.
В настоящее время кардиоспазм и ахалазия кардии рассматриваются как два различных патологических процесса, входящих в группу нервно-мышечных за​болеваний.
При кардиоспазме наблюдается повышенное давление в зоне нижнего пищеводного сфинк​тера, градиент пищеводно-желудочного давле​ния может достигать 20 мм рт. ст. и более при норме 10 ± 3 мм рт. ст. Для начальных стадий кар​диоспазма характерна усиленная непропульсивная моторика пищевода. Морфологически находят деге​неративно-дистрофические изменения в прегангли-онарных нейронах дорсальных ядер блуждающих нервов и в меньшей степени - постганглионарных нейронах ауэрбахова сплетения пищевода. Считает​ся, что в связи с нарушением центральной иннерва​ции при кардиоспазме гладкая мускулатура нижнего пищеводного сфинктера становится более чем обыч​но чувствительной к своему физиологическому регу​лятору - эндогенному гастрину. Таким образом, при данном варианте течения заболевания наблюдается истинный спазм кардии.
При ахалазии кардии, напротив, поражаются преимущественно постганглионарные нейро​ны, в результате выпадает рефлекс раскрытия кардии на глоток. Манометрически находят нормальный или даже сниженный градиент пищевоДно-желудочного давления, наблюдает​ся значительное ослабление моторики пищевода. При ахалазии нет условий для возникновения повы​шенной чувствительности гладкой мускулатуры ниж​него пищеводного сфинктера к гастрину - сохраня​ется центральная иннервация.
Необходимо отметить, что нарушение рефлекса раскрытия кардии и моторики пищевода - два парал​лельных процесса, идущих одновременно.
Согласно наиболее распространенной классифи​кации Б. В. Петровского, различают четыре стадии кардиоспазма: I стадия - пищевод не расширен, ре​флекс раскрытия кардии сохранен, но моторика пи​щевода усилена и дискоординирована; II стадия - ре​флекс раскрытия кардии отсутствует, отмечается рас​ширение пищевода до 4 - 5 см; III стадия - значитель​ное расширение пищевода до б - 8 см, задержка в нем жидкости и пищи, отсутствие пропульсивной мото​рики-, IV стадия - резкое расширение, удлинение и искривление пищевода с атонией стенок, длительной задержкой жидкости и пищи.
При ахалазии кардии и кардиоспазме наблю​даются следующие основные симптомы: дис-
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фагия, регургитация, распирающие боли в груди.
Дисфагия часто носит интермиттирующий харак​тер, может усиливаться при волнении, нередко имеет парадоксальный характер: хорошо проходит твердая пища, жидкость задерживается. Больные отмечают, что для того, чтобы пища проходила, им приходится запивать ее водой или прибегать к другим приемам, например к повторным глотательным движениям. Ре​гургитация возникает вначале сразу после еды, а при прогрессировании заболевания через более или ме​нее значительное время после приема пищи. Регурги​тация может наблюдаться во время сна (симптом «мокрой подушки»), что грозит опасностью аспира​ции и развитием легочных осложнений. Боль обычно носит распирающий характер, появляется во время или после еды по ходу пищевода, иррадиирует в спи​ну, между лопатками. Иногда сильный спазм пищево​да во время приема пищи может быть расценен как приступ стенокардии.
Основные методы диагностики нервно-мышеч​ных заболеваний пищевода - рентгенологическое, эндоскопическое и манометрическое исследования. Рентгенологическое исследование позволя​ет в большинстве случаев правильно поставить ди​агноз. Характерным рентгенологическим призна​ком является расширение пищевода в той или иной степени с наличием узкого сегмента в терминаль​ном его отделе (симптом «мышиного хвостика», «перевернутого пламени свечи»). Стенки пищево​да, в том числе и в суженной части, сохраняют эла​стичность. Газовый пузырь желудка обычно отсут​ствует.
При эзофагоскопии в начальных стадиях забо​левания каких-либо характерных изменений в пи​щеводе не выявляется. В далеко зашедших стадиях болезни виден большой зияющий просвет пищево​да, иногда с жидкостью, слизью, остатками пищи. Слизистая оболочка пищевода обычно воспалена, утолщена, могут выявляться эрозии, язвы, участки лейкоплакии, изменения нарастают в дистальном направлении. Эндоскоп практически всегда прохо​дит в желудок Если этого не происходит, следует думать об органическом стенозе (пептическая стриктура, рак).
Большое значение в диагностике нервно-мышеч​ных заболеваний пищевода придается эзофаго-манометрии, позволяющей провести оконча​тельную дифференциальную диагностику между ахалазией кардии и кардиоспазмом. При кардио​спазме градиент пищеводно-желудочного давле​ния больше 20 мм рт. ст., при ахалазии кардии -меньше 20 мм рт. ст., отсутствует рефлекс раскры​тия нижнего пищеводного сфинктера на глотание. Основным методом лечения ахалазии кар​дии и кардиоспазма в настоящее время явля​ется кардиодилатация, которая при повторных проведениях приводит к разрыву рубцовой ткани, парезу в области нижнего пищеводного сфинкте​ра, уменьшая тем самым градиент пищеводно-же​лудочного давления и обеспечивая восстановление пассивного (за счет силы тяжести) пассажа пищи. Наиболее часто выполняется пневматическая кар​диодилатация. Кардиодилататор состоит из рези​нового или пластмассового зонда с баллоном, ук​репленным на конце, диаметром 25, 35 и 45 мм. Кардиодилатацию проводят под рентгеновским или эндоскопическим контролем, начиная с дила-

татора диаметром 25 мм с давлением в нем от 180 до 240 мм рт. ст. Дилатацию обычно выполняют че​рез день, постепенно увеличивая диаметр баллона и повышая давление до 320 мм рт. ст. В среднем курс лечения состоит из 5-6 процедур, в некото​рых случаях число кардиодилатаций приходится увеличивать до 10-12. Об эффективности кардио​дилатаций судят по клиническим проявлениям (исчезновение дисфагии) и снижению градиента пищеводно-желудочного давления. Не следует уменьшать градиент давления низке 7-8 мм рт. ст., так как это может привести к разви​тию рефлюкс-эзофагита.
Форсированная пневмокардиодилатация может осложниться надрывами слизистой оболочки пи​щевода и провоцировать обострение эзофагита. Самым тяжелым осложнением кардиодилатаций является перфорация пищевода (0,5-1%). Разрыв пищевода служит показанием к экстренной опера​ции, при которой рана ушивается, линия швов ук​репляется стенкой желудка по типу неполной фун-допликации.
Показаниями к оперативному лечению ахалазии кардии и кардиоспазма являются:
· невозможность проведения кардиодилататора
через кардию;
· неуверенность в правильном диагнозе при
обоснованном подозрении на рак кардиоэзофаге-
альной зоны;
· неадекватное восстановление проходимости
кардии после законченного курса пневматической
кардиодилатаций, неэффективность трех курсов
кардиодилатаций;
· сочетание с другими заболеваниями, требую​
щими оперативного лечения;
· функциональная непроходимость кардии на
фоне нормального тонуса нижнего пищеводного
сфинктера.
Предложено более 60 способов оперативного ле​чения нервно-мышечных заболеваний пищевода, что говорит о сложности данной проблемы.
В настоящее время оптимальной операцией сле​дует считать эзофагокардиомиотомию по Геллеру с неполной фундопликацией. При IV стадии заболе​вания, особенно у больных, уже перенесших не​удачные кардиопластические операции, ослож​нившиеся развитием рефлюкс-эзофагита и пепти-ческой стриктуры, операцией выбора является суб​тотальная резекция пищевода с одномоментной эзофагопластикой. В последнее время широкое распространение получили оперативные вмеша​тельства с использованием видеоэндохирургичес-кой техники.
Основным видом видеоэндохирургической операции является экстрамукозная эзофаго-кардиомиотомия с неполной фундоплика​цией. Операция может быть выполнена как из то-ракоскопического, так и из лапароскопического доступов. Проведенные анатомические исследова​ния выявили, что у лиц долихоморфного типа те​лосложения, а также у лиц мезоморфного типа те​лосложения при протяженности нижнего пище​водного сфинктера более 6 см, наилучший подход к пищеводу обеспечивается при использовании то-ракоскопического доступа. У пациентов брахи​морфного и мезоморфного типа телосложения при протяженности нижнего пищеводного сфинк-
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Рис. 6.Торакоскопическая эзофагокардиомиотомия.

Рис. 7. Лапароскопическая эзофагокардиомиотомия.
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тера менее 6 см более предпочтительным является лапароскопический доступ.
При торакоскопическом подходе после введения троакаров в плевральную полость и проведения ос​мотра пересекают легочную связку, легкое отводят кпереди. Боковую стенку пищевода визуализируют между перикардом и нисходящей частью грудной аорты, рассекают медиастинальную плевру, моби​лизацию пищевода производят только по передне-латеральной его стенке, то есть непосредственно над линией планируемого рассечения его мышеч​ной оболочки. Производят эзофагомиотомию на протяжении 6 см. При выполнении миотомии осо​бое внимание необходимо уделять полноте пере​сечения циркулярных мышечных волокон, чему способствует увеличение объекта оперативного вмешательства, а также интраоперационное при​менение эзофагогастроскопии. Выполняют сагит​тальную диафрагмотомию, диафрагмальную вену клипируют и пересекают. Миотомический разрез продолжают на кардиальный отдел желудка на протяжении 1,5-2 см (рис.6). Наибольшие трудно​сти возникают в области пищеводно-желудочного перехода, так как в этом отделе отмечаются выра​женные рубцовые изменения мышечного слоя, именно на этом уровне чаще всего происходит по​вреждение слизистой оболочки. Рассечение мы​шечных волокон кардиального отдела часто со​провождается кровотечением из мелких сосудов стенки желудка, для остановки которого обычно достаточно применения биполярной электрокоа​гуляции или клипирования сосудов. Дно желудка выводят в плевральную полость и фиксируют к краям мышечного дефекта пищевода отдельными интракорпоральными узловыми швами (фиксация клипсами ненадежна). Отдельными узловыми шва​ми диафрагму фиксируют к желудку. Плевральную полость дренируют через разрез в VII межреберье по заднеподмышечной линии.
В последнее время лапароскопический подход считается более предпочтительным в хирургичес​ком лечении ахалазии кардии и кардиоспазма. Ла​пароскопический доступ менее травматичен, не требует однолегочной вентиляции и мероприятий, связанных с ретракцией легкого. Абдоминальный отдел пищевода обычно доступен для манипуля-

ций, а выделение нижнегрудного отдела возможно из лапароскопического доступа даже без использо​вания диафрагмотомии.
Операцию начинают с ревизии органов брюш​ной полости. Тракция желудка в каудальном на​правлении должна выполняться мягким зажимом для исключения повреждения серозной оболочки и быть дозированной. При этом пищевод стано​вится более доступным для манипуляций. Левую долю печени отводят трехлепестковым ретракто-ром. Не следует пересекать левую треугольную связку, так как излишне мобильная левая доля пече​ни может затруднять выполнение оперативного вмешательства. Рассекают брюшину, покрываю​щую абдоминальный отдел пищевода и кардиаль​ный отдел желудка. Диафрагму отслаивают острым и тупым путем, при этом хорошо визуализируются клетчаточные пространства средостения. С помо​щью электрохирургического крючка последова​тельно рассекают вначале продольные, а затем циркулярные мышечные волокна на протяжении 6-7 см по пищеводу и 1,5-2 см по желудку (рис.7). Этот этап операции очень ответственный, все ма​нипуляции Необходимо проводить при хорошей визуализации тканей, чтобы исключить поврежде​ние плевральных листков и перикарда. Поврежде​ние слизистой оболочки пищевода чаще всего встречается в месте наибольших Рубцовых измене​ний, но обычно не требует конверсии. Дефект сли​зистой оболочки ушивают отдельными узловыми швами на прямой или лыжеобразной атравматиче-ской игле. После эзофагокардиомиотомии должно быть выполнено закрытие дефекта мышечной обо​лочки. Для этой цели наиболее часто применяют переднюю фундопликацию по Дору. По данным большинства исследователей, при хирургическом лечении ахалазии кардии и кардиоспазма фундоп-ликация по Ниссену в различных модификациях не имеет никаких преимуществ перед передней, но технически значительно сложнее. Фундопликация по Дору не требует пересечения связочного аппа​рата и коротких сосудов желудка и производится путем подшивания стенки дна желудка к краям раз​реза мышечной оболочки отдельными узловыми швами с предварительно введенным в просвет пи​щевода зондом. Брюшную полость дренируют.
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В IV стадии заболевания, особенно при рециди​вах после оперативных вмешательств, операцией выбора является экстирпация пищевода, которая может быть выполнена из торакоскопического до​ступа.
Диффузный спазм пищевода, или синдром Барсони-Тешендорфа - заболевание, обуслов​ленное спастическими сокращениями стенки пи​щевода при сохранении нормальной, как правило, сократительной способности нижнего пищевод​ного сфинктера. Выделяют первичный и вторич​ный эзофагоспазм. Под вторичным понимают эзо-фагоспазм, развившийся на фоне других заболева​ний пищевода.
Ведущими симптомами диффузного спазма пище​вода являются дисфагия и боль в грудной клетке. Реже встречаются регургитация, похудание, общая сла​бость.
Рентгенологически при диффузном эзофагоспазме выявляют «четкообразный», а в других случаях -«штопорообразный» пищевод, задержки в пищеводе контрастного вещества и сужения дистального отде​ла пищевода не отмечается. Эндоскопическое иссле​дование не выявляет характерных признаков заболе​вания. При эзофагоманометрии по всему длиннику пищевода наблюдаются сегментарные непропуль-сивные сократительные волны, возникающие одно​временно на разных уровнях вне зависимости от глотка, цифры градиента пищеводно-желудочного давления нормальные.
Лечение первичного эзофагоспазма консерватив​ное, кардиодилатация не дает выраженного эффекта. Комплексная консервативная терапия включает в се​бя назначение антагонистов кальция (нифедипин, коринфар), нитратов, седативных препаратов, вита​минотерапии, спазмолитических препаратов (но-шпа, платифиллин, папаверин), физиопроцедур {электрофорез с новокаином, сульфатом магния, хлоридом калия).
При неэффективности консервативного ле​чения выполняют операцию - эзофагомиото-мию на протяжении от уровня дуги аорты до нижнего пищеводного сфинктера (операция Биокка). К оперативному лечению диффузного спазма пищевода прибегают достаточно редко.
Операцию производят из правостороннего тора​коскопического доступа в положении больного на левом боку.
После создания пневмоторакса и введения инст​рументов пересекают легочную связку, отводят правое легкое, визуализируют грудной отдел пище​вода. Рассекают медиастинальную плевру от диа​фрагмы до непарной вены, затем производят эзо-фагомиотомию от нижнего пищеводного сфинк​тера до v. azygos с обязательным полным пересече​нием как продольных, так и циркулярных мышц под контролем эзофагоскопа (рис. 8). Образовав​шийся дефект мышечного слоя пищевода не укры​вают. Плевральную полость дренируют.
Дивертикулы пищевода
Дивертикулы представляют собой стойкое меш​ковидное выпячивание стенки пищевода в полость средостения. Согласно сводной статистике ряда ав​торов, мешковидное выпячивание пищеводной стенки по результатам массового рентгенологиче​ского обследования населения встречается в 1,5 -

2% случаев. При изучении распространенности данного заболевания в зависимости от возраста ус​тановлено, что 60% больных с эзофагеальными ди​вертикулами старше 50 лет. Мужчины и женщины страдают примерно в равной степени. В 5,8 - 25% случаев дивертикулы пищевода ассоциируются с другими заболеваниями желудочно-кишечного тракта - грыжей пищеводного отверстия диафраг​мы, ахалазией кардии, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, хроническим холе​циститом, хроническим панкреатитом, дивертику-лезом иной локализации и т. д.
Классификация
1.
По происхождению:
· врожденные;
· приобретенные.
2.
По механизму развития:
· пульсионные;
· тракционные.
3.
По локализации:
•
фарингоэзофагеальные (глоточно-пищевод-
ные);
· бифуркационные;
· эпифренальные (наддиафрагмальные).
В подавляющем большинстве случаев эзофаге-альные дивертикулы носят приобретенный харак​тер, врожденными они бывают чрезвычайно редко.
Пульсионные дивертикулы возникают посред​ством выбухания эзофагеальной стенки, обусловлен​ного повышением внутрипищеводного давления по тем или иным причинам (гипермоторная дискинезия органа). Тракционный механизм возникнове​ния настоящего заболевания предполагает наличие сращений в основном воспалительного характера между пищеводом и окружающими органами (в пер​вую очередь лимфатическими узлами корня легкого или бифуркации трахеи). Перистальтика пищевода в условии фиксации его к лимфатическим узлам вызы​вает локальное выпячивание стенки пищевода.
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Рис. 8. Эзофагомиотомия.
Развитие глоточно-пищеводных дивертику​лов, по мнению большинства специалистов, связано с дискоординацией между глотательным сокращени​ем поперечнополосатой мускулатурой глотки и син​хронным расслаблением глоточно-пищеводного сфинктера. Повышающееся в результате этого давле​ние действует на область треугольника Ланье-Хак-кермана, что ведет к образованию выпячивания.
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Происхождение эпифренальных дивертику​лов также связано с повышением внутрипищеводно-го давления и дегенеративно-воспалительными из​менениями мышечной оболочки пищевода. У боль​ных наддиафрагмальными дивертикулами часто на​блюдаются разнообразные нарушения двигательной функции пищевода. Эпифренальные дивертикулы могут сочетаться с ахалазией кардии, грыжей пище​водного отверстия диафрагмы.
Возникновение бифуркационных дивертику​лов связывают с развитием спаек между пищеводом и воспалительно измененными органами средосте​ния, чаще всего - лимфатическими узлами корня лег​кого.
Касаясь вопроса о строении дивертикулов пищево​да, необходимо отметить, что истинными называ​ются такие дивертикулы, стенка которых со​стоит из всех слоев нормального пищевода. Так называемые ложные дивертикулы не содержат мышечного слоя.
В 90% случаев дивертикулы являются одиночными выпячиваниями стенки пищевода, в 10% - имеют множественную локализацию.
Абдоминальные (поддиафрагмальные) дивертику​лы практически не встречаются и описываются в ли​тературе как казуистика - одно наблюдение на 700 случаев дивертикулов пищевода.
Фарингоэзофагеальные дивертикулы в течение длительного времени могут ничем себя не проявлять. По мере увеличения размеров дивертикулов попада​ние в него пищи ведет к сдавлению пищевода и появ​лению характерных симптомов - дисфагии, срыги-ванию, дурному запаху изо рта. При больших дивер​тикулах в области левой половины шеи может появ​ляться эластическое выпячивание, при надавливании на которое определяется характерное урчание. В ред​ких случаях наблюдаются симптомы сдавления со​седних структур, такие как одышка, сердцебиение, набухание шейных вен, осиплость голоса, синдром Горнера. Срыгивание и заброс содержимого глоточ-но-пищеводного дивертикула в трахеобронхиальное дерево могут приводить к развитию аспирационных пневмоний, зачастую абсцедирующих.
Бифуркационные и эпифренальные дивертикулы небольших размеров протекают обычно бессимп​томно и выявляются случайно при выполнении эзо​фагоскопии или рентгенологического исследования. При увеличении размеров дивертикулов и затрудне​нии их опорожнения появляются загрудинная боль, боль в спине, гиперсаливация, отрыжка. Дисфагия от​мечается редко и связана со спазмом пищевода.
К осложнениям дивертикулов пищевода относят дивертикулит, который может привести к изъязвле​нию и перфорации дивертикула с развитием медиас-тинита или пищеводно-респираторных свищей. Ди​вертикулит может приводить и к кровотечению. В редких случаях перфорация дивертикула может про​изойти в верхнюю полую вену, легочную артерию, аорту, вызвав смертельное кровотечение. Описаны случаи малигнизации дивертикулов.
Ведущая роль в диагностике дивертикулов пищевода принадлежит полипозиционному рентгеноконтрастному исследованию, позволя​ющему выявить локализацию, форму, размеры дивер​тикула, сопутствующие заболевания. При задержке бариевой взвеси в полости дивертикула более 2 мин можно предположить развитие дивертикулита. Эзо-

фагоскопическое исследование способствует уточ​нению диагноза, позволяет выявить различные ос​ложнения.
Консервативное лечение дивертикулов показано при небольших дивертикулах без явлений диверти​кулита, а также при наличии противопоказаний к операции и направлено на уменьшение или ликвида​цию явлений дивертикулита.
Хирургическое вмешательство выполняют у больных при наличии выраженной клинической картины. Оперативному лечению подверга​ются больные с большими дивертикулами пищевода, а также при длительной задерж​кой бариевой взвеси или при наличии ос​ложнений. Операцией выбора у больных с дивер​тикулом до 3 см является инвагинация, а при нали​чии осложнений и размерах дивертикула более 3 см показана дивертикулэктомия.
Видеоэндохирургические операции при бифур​кационных дивертикулах осуществляют торако-скопически, а при эпифренальных дивертикулах возможен лапароскопический подход.
Торакоскопическую дивертикулэктомию произ​водят из правостороннего доступа. После создания пневмоторакса и введения инструментов пересека​ют легочную связку, легкое отводят кпереди, медиа-стинальная плевра рассекается только над дивер​тикулом, обнаружение которого значительно об​легчается при одновременном использовании эзо​фагоскопии. Дивертикул выделяют из окружающих тканей, визуализируют его шейку, на уровне кото​рой производят резекцию дивертикула с помощью эндоскопического линейного степлера (рис.9) длиной 60 мм. Наиболее удобно пользоваться сши​вающим аппаратом с системой ротикуляции. При удалении дивертикула необходимо избегать избы​точной тракции, чтобы не сузить просвет пищево​да. Резецированный дивертикул извлекают из плев​ральной полости. Для контроля герметичности швов пищевода в плевральную полость вводят рас​твор антисептика так, чтобы линия шва была пол​ностью погружена в жидкость, через эзофагоскоп в просвет пищевода нагнетают воздух. При эпифре​нальных дивертикулах дополнительно производят эзофагомиотомию. В плевральной полости уста​навливают дренажную трубку.
Лапароскопический доступ используют в хирур​гическом лечении эпифренальных дивертикулов.
Рис. 9. Торакоскопическая дивертикулэктомия.
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Рис. 10. Лапароскопическая дивертикул эктомия.
После введения инструментов и ревизии органов брюшной полости производят тракцию желудка каудально, отводят ретрактором левую долю пече​ни. Рассекают брюшину, покрывающую абдоми​нальный отдел пищевода, диафрагму отслаивают от пищевода острым и тупым путем (при необхо​димости может быть выполнена диафрагмотомия). Под контролем эзофагоскопа визуализируют ди​вертикул, который с помощью электрохирургичес​кого крючка освобождают из Рубцовых тканей и выделяют до стенки пищевода. Тракция пищевода в разные стороны облегчает выполнение мобилиза​ции. Линейный степлер проводят в заднее средос​тение параллельно стенке пищевода, дивертикул помещают между браншами сшивающего аппарата и отсекают на уровне шейки (рис. 10). Выполняют контроль герметичности швов. Операцию завер​шают выполнением внеслизистой эзофагомиото-мии. Брюшную полость дренируют.
Доброкачественные опухоли и кисты пищевода
Доброкачественные новообразования пищевода встречаются редко. Они составляют 0,5—5 % от всех опухолей пищевода. По характеру роста доброка​чественные новообразования пищевода делят на внутрипросветные (полипообразные) и внутри-стеночные, по происхождению и гистологическо​му строению - на эпителиальные: аденоматозные полипы, папилломы; кисты и неэпителиальные (мезенхимальные): лейомиомы, рабдомиомы, ли​помы, фибромы, гемангиомы, хондромы и др.
Доброкачественные опухоли пищевода примерно в половине случаев протекают бессимптомно. При внутрипросветных опухолях ведущим симптомом является дисфагия, обычно незначительно или уме​ренно выраженная. Другими симптомами могут быть тупые боли и ощущение инородного тела за груди​ной, тошнота, слюнотечение. Иногда при регургита-ции опухоли на ножке, расположенной в шейном от​деле пищевода, может возникнуть асфиксия.
Наиболее часто встречающейся доброкачествен​ной опухолью пищевода (60-70%) является лейоми-ома. Длительное время лейомиомы протекают бес​симптомно. При больших размерах опухоли или при циркулярном росте возникают явления дисфагии, ре​же встречается "компрессионный синдром", связан​ный со сдавлением органов средостения.

Кисты занимают второе место по частоте среди всех доброкачественных новообразований пищево​да. Большинство кист являются врожденными. Наи​более часто они локализуются в нижней трети пище​вода. Клиническая картина кист соответствует кли​нической картине других доброкачественных ново​образований пищевода. Нередко наблюдается изъ​язвление и кровотечение в просвет кисты, при инфи​цировании кисты могут нагнаиваться. Описана зло​качественная трансформация кист, что наблюдается и при других доброкачественных новообразованиях пищевода у 10% больных.
Прочие виды доброкачественных опухолей встре​чаются исключительно редко.
Объективное исследование, как правило, не выявля​ет специфических симптомов доброкачественных новообразований пищевода. Основными способами инструментальной диагностики являются рентгено​графия пищевода, эзофагоскопия, компьютерная или магнитно-резонансная томография.
При рентгенологическом исследовании внут​рипросветные опухоли определяются в виде локаль​ного утолщения одной из складок или округлого де​фекта наполнения на широком основании или на ножке. При внутристеночных опухолях складки сли​зистой сохранены, опухоль дает краевой дефект на​полнения с ровными контурами, перистальтика и эластичность пищевода в зоне проекции новообра​зования сохранены.
Всем больным с подозрением на опухоль пищевода необходима эзофагоскопия. При внутрипросветных опухолях выполняют прицельную биопсию с после​дующим морфологическим исследованием материа​ла. Для внутристеночных опухолей характерно нали​чие образования, выступающего в просвет пищевода, слизистая оболочка над ним, как правило, не измене​на. При изъязвлении опухоли можно обнаружить де​фект слизистой оболочки. При наличии неизменен​ной слизистой оболочки над новообразованием био​псию выполнять не следует.
Лечение доброкачественных опухолей пищевода только оперативное в связи с возможностью злока​чественного перерождения, кровотечения и дру​гих осложнений.
Внутрипросветные опухоли, располагающиеся на ножке, могут быть удалены с помощью эндоско​па электроэксцизией. Полипы на широком основа​нии иссекают через стенку пищевода с последую​щим ее послойным ушиванием.
При интрамуральных опухолях и кистах пищево​да показана органосохраняющая операция, заклю​чающаяся в вылущивании (энуклеации) опухоли без вскрытия слизистой оболочки с рассечением только мышц. При повреждении слизистой обо​лочки образовавшийся дефект ушивают, затем на​кладывают швы на мышечную оболочку пищевода. Видеоэндохирургический доступ к доброкачест​венным опухолям пищевода осуществляют в зави​симости от локализации патологического процес​са. При расположении опухоли в абдоминальном отделе пищевода операцию производят из лапаро​скопического доступа, если новообразование лока​лизуется в грудном отделе пищевода, оперативное вмешательство выполняют торакоскопически. Не​зависимо от доступа пищевод обнажают только >над доброкачественным новообразованием, рассе​кают мышечную оболочку над опухолью, когтис-
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Рис. 11. Видеоэндоскопическая энуклеация лейомиомы.
тым зажимом опухоль фиксируют и частично ту​пым путем, частично при помощи электрохирур​гических инструментов выделяют из мышечного слоя и удаляют (рис.11). Видеоэндоскопическая техника в связи с увеличением объекта операции в 8-10 раз способствует хорошей визуализации тканей, что позволяет удалить новообразование без повреждения слизистой оболочки. Мышечную оболочку ушивают отдельными швами на атравма-тической игле. Плевральную или брюшную по​лость дренируют через один из разрезов.
Грыжи пищеводного отдела диафрагмы
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы -смещение какого-либо органа брюшной полости, покрытого брюшиной, через пищеводное отвер​стие диафрагмы в заднее средостение. Выделяют аксиальные (скользящие) и параэзофагеальные грыжи. Аксиальные грыжи пищеводного отвер​стия диафрагмы могут быть пищеводными, карди-альными, кардиофундальными, субтотальными и тотальными желудочными. Параэзофагеальные грыжи подразделяют на фундальные (встречают​ся наиболее часто), антральные, кишечные, кишеч-но-желудочные и сальниковые.
Причиной образования приобретенных грыж пи​щеводного отверстия диафрагмы являются инволю​ционные процессы в связочном аппарате пищевод​ного отверстия диафрагмы, в результате чего послед​нее расширяется и образуются своего рода грыжевые ворота. Эти изменения наиболее часто встречаются у стариков, беременных, больных, страдающих ожире​нием. Непосредственной причиной, вызывающей возникновение грыж пищеводного отверстия диа​фрагмы, является повышение внутрибрюшного дав​ления. Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы ча​сто сочетаются с язвенной болезнью желудка и две​надцатиперстной кишки, хроническим холецисти​том, дивертикулезом толстой кишки, дивертикулами пищевода, ахалазией кардии и кардиоспазмом.
Клиническая картина грыж пищеводного отверстия диафрагмы очень разнообразна. В 5-40% случаев клинические проявления отсутствуют, в основном при грыжах небольших размеров.
Симптомами грыж пищеводного отверстия диа​фрагмы могут быть изжога, боль, отрыжка, регургита-ция, дисфагия, икота. Изжога наблюдается обычно

после еды, при перемене положения тела, чаще воз​никает в ночное время. Боли за грудиной появляются и усиливаются при горизонтальном положении. При наклоне туловища вперед боли часто сопровождают​ся регургитацией желудочного содержимого ("симп​том шнурка"). У больных с грыжами пищеводного от​верстия диафрагмы нередко возникает рефлектор​ная стенокардия. Боли могут локализовываться также в подложечной и межлопаточной областях. Тяжелый рефлюкс-эзофагит часто сопровождается дисфагией. Нередко при грыжах пищеводного отверстия диа​фрагмы возникает кровотечение, обычно незначи^ тельное.
Основным методом диагностики грыж пищеводно​го отверстия диафрагмы является рентгенологиче​ское исследование. Рентгенологические симптомы определяются типом грыжи. При аксиальной грыже в грудную полость смещен весь желудочно-пищевод-ный переход, и часть желудка пролабирует в заднее средостение. Кардия находится над диафрагмой. В случае параэзофагеальной грыжи пищеводно-желу-дочный переход располагается в брюшной полости, а часть желудка выходит через пищеводное отверстие диафрагмы в грудную полость рядом с пищеводом. Большие грыжи распознаются сравнительно легко, для выявления небольших грыж необходимо иссле​дование как в вертикальном, так и в горизонтальном положении больного, а также в положении Тренде-ленбурга. Рентгенологическое исследование играет важную роль в распознавании осложнений хиаталь-ной грыжи и прежде всего рефлюкс-эзофагита. Эн​доскопическое исследование является весьма важным, позволяет выявить симптомы недостаточно​сти кардии, оценить тяжесть эзофагита, выявить ос​ложнения и сопутствующие заболевания. Ценным функциональным методом диагностики скользящих грыж пищеводного отверстия диафрагмы является эзофагоманометрия, позволяющая определить зо​ну повышенного давления в области пищеводно-же-лудочного перехода, смещенного выше уровня диа​фрагмы.
Лечение аксиальных грыж пищеводного отвер​стия диафрагмы необходимо начинать с консерва​тивных мероприятий. При сформировавшейся пептической стриктуре на фоне проводимых ме​роприятий выполняют буксирование пищево​да, чаще всего в качестве предоперационной под​готовки. Оперативное вмешательство необходимо проводить при осложненных формах и безуспеш​ности предшествующих медикаментозных меро​приятий. Наиболее целесообразной операцией яв​ляется фундопликация по Ниссену в различных модификациях. При протяженных стриктурах вы​полняют резекцию пищевода. Параэзофагеальные грыжи подлежат оперативному вмешательству в связи с опасностью тяжелых осложнений. Произ​водят низведение грыжевого содержимого в брюшную полость, крурорафию. Операцию завер​шают фундопликацией.
Основной используемый доступ при видеоэндо-хирургическом лечении грыж пищеводного отвер​стия диафрагмы - лапароскопический. Левую до​лю печени отводят ретрактором. Разделяют пече-ночно-желудочную порцию сальника, рассекают брюшину, покрывающую абдоминальный отдел пищевода, низводят грыжевое содержимое в брюшную полость, производят выделение правой
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Рис. 12. Видеоэндоскопическая фундопликация.

Рис. 13. Торакоскопическая экстирпация пищевода.
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стенки пищевода. Затем, при отведении пищевода вправо, выделяют левую стенку пищевода. Ретро-эзофагеальную клетчатку тупо разделяют при трак-ции пищевода кпереди и влево. После создания ок​на ножки диафрагмы сводят отдельными узловыми швами из нерассасывающего материала на атрав-матической игле с предварительно введенным в желудок толстым зондом. Затем выполняют моби​лизацию дна желудка и верхней части большой кривизны для фундопликации. Короткие желудоч​ные артерии в этой области клипируют и пересека​ют. После мобилизации дна желудка производят непосредственно фундопликацию. Стенку желудка захватывают введенным позади пищевода зажи​мом и протягивают слева направо вперед, образуя циркулярную манжетку. Задний лоскут подшивают 2-3 узловыми швами к дну желудка, выведенному спереди от пищевода с обязательным захватывани​ем в шов стенки пищевода для предотвращения со​скальзывания созданной манжетки (рис. 12).
Видеоэндохирургические экстирпации и резекции пищевода
Показанием к выполнению торакоскопичес-кой экстирпации пищевода являются рак, руб-цовые стриктуры пищевода, ахалазия кардии и кар​диоспазм IV степени.
Операцию производят из правостороннего тора-коскопического доступа в положении больного на левом боку под эндотрахеальным наркозом с раз​дельной интубацией бронхов.
После введения троакаров рассекают легочно-диафрагмальную связку в режиме электрокоагуля​ции, легкое высвобождают из спаек и отводят кпе​реди. Сначала рассекают медиастинальную плевру над нижней третью пищевода вверх до дуги непар​ной вены, а затем выше. Стенку пищевода захваты​вают зажимом Бэбкокка и, выполняя тракцию пи​щевода вправо и влево, мобилизуют его на всем протяжении, освобождая от фасциальных отрогов спереди и сзади (рис.13)- Выделение пищевода при раке обязательно производится с удалением средо-стенных лимфатических узлов в объеме F2. После мобилизации выше и ниже дуги непарной вены пи​щевод захватывают ниже дуги и, осуществляя трак​цию в краниокаудальном направлении, рассекают фасциальные отроги, соединяющие дугу непарной

вены и пищевод. Выделение пищевода в месте пе​ресечения его дугой непарной вены является наи​более ответственным этапом операции. В ряде слу​чаев (при расположении опухоли в средней трети грудного отдела пищевода, наличии хронического склерозирующего медиастинита вследствие пери-эзофагита при Рубцовых стриктурах) дугу непар​ной вены необходимо пересекать после предвари​тельной интракорпоральной перевязки и наложе​ния двух рядов титановых скрепок, для этой цели может быть использован также линейный сшиваю​щий аппарат. При торакоскопическом выделении пищевода обычно не отмечается массивных крово​течений.
Затем больного укладывают на спину, выполняют верхнесрединную лапаротомию. При раке пище​вода производят лимфаденэктомию, идентичную лимфаденэктомии, выполняемой при раке карди-ального отдела желудка. Выкраивают трансплантат из большой кривизны желудка и отсекают пищевод от желудка (при раке пищевода производится так​же удаление кардиального отдела и дна желудка). Пищевод удаляют через разрез на шее по передне​му краю левой грудиноключично-сосцевидной мышцы. Выкроенный трансплантат из большой кривизны желудка помещают в заднее средостение и выводят на шею, где соединяют с шейным отде​лом пищевода анастомозом конец в конец двухряд​ным швом. Плевральную полость дренируют в VII -VIII межреберье, обязательно производят дрениро​вание брюшной полости и шейной раны. Операци​онные раны ушивают.
Торакоскопическая резекция пищевода
Обычно резекцию пищевода производят не​сколько ниже дуги непарной вены. Показаниями к выполнению данной операции являются рак же​лудка с переходом на пищевод и ограниченные рубцовые стриктуры нижней трети пищевода.
Оперативное вмешательство производят из пра​востороннего торакоскопического доступа. Рассе​кают легочную связку, легкое отводят кпереди, ви​зуализируют пищевод и рассекают медиастиналь​ную плевру от диафрагмы до дуги непарной вены. Стенку пищевода захватывают зажимом и, осуще​ствляя тракции в разные стороны, освобождают пищевод со всех сторон в режиме монополярной и биполярной коагуляции.
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Рис. 14. Торакоскопическая экстирпация пищевода.
Электрохирургическими ножницами пересека​ют пищевод. В оставшуюся часть пищевода вводят головку циркулярного сшивающего аппарата диа​метром 21 или 25 мм, накладывают и затягивают кисетный шов.
Бригада хирургов, оперирующая в брюшной по​лости, выделяет абдоминальный отдел пищевода и подготавливает желудок или тонкую кишку (в зави​симости от объема вмешательства) к наложению анастомоза. Рабочую часть степлера вводят в про​свет желудка или тонкой кишки через отдельный разрез и соединяют с головкой аппарата в заднем средостении под торакоскопическим контролем (рис.14). Наложение анастомоза является наиболее ответственным этапом операции. Отдельный раз​рез желудка или кишки ушивают. Ниже анастомоза желудок (тонкую кишку) фиксируют отдельными узловыми швами к диафрагме. Плевральную по​лость дренируют.
Послеоперационное ведение больных
При видеоэндохирургическом лечении доброка​чественных заболеваний пищевода пациенты могут подниматься с постели вечером в день операции или на следующий день. После резекций и экстир​паций пищевода больные нуждаются в пребывании в палате интенсивной терапии.
В послеоперационном периоде сохраняется вве​денный во время операции назогастральный зонд, обеспечивающий декомпрессию и позволяющий проводить энтеральное питание.
Кормление пациентов per os возможно на 2-3-х сутки, а при наложении швов на стенку пищевода -с 5-7-х суток после операции (предварительно вы​полняют контрольную рентгенографию пищевода с контрастом). До начала питания пациенты нужда​ются в комплексной терапии, направленной на кор​рекцию водно-электролитных, белковых наруше​ний. Антибактериальная терапия целесообразна после экстирпаций и резекций пищевода, а также после операций, сопровождающихся вскрытием его просвета. В послеоперационном периоде при​менение наркотических анальгетиков требуется обычно только после резекций и экстирпаций пи​щевода.

Конверсия в эндохирургии пищевода
При выполнении эндохирургических операций иногда хирургам приходится отказываться от эн-дохирургического метода и переходить к открыто​му, традиционному. Этот переход получил назва​ние «конверсия».
Показаниями к конверсии являются:
1. Невозможность выполнения эндоскопической
операции в связи с распространенностью патоло​
гического процесса или сложностями анатомичес​
ких взаимоотношений органов.
2. Осложнения, возникшие во время эндоскопи​
ческой операции, которые невозможно исправить
при помощи эндохирургической техники.
3. Безуспешность развития операции в течение
30-40 мин.
4. Технические неполадки аппаратуры, возник​
шие во время операции.
Успех видеоэндохирургического лечения боль​ных с заболеваниями пищевода зависит от четкого соблюдения показаний и противопоказаний и своевременного перехода к открытым операциям.
Перспективы развития видеоэндохирургии пищевода
Внедрение видеоэндоскопической техники в хи​рургию пищевода открывает новые горизонты в лечении больных этой сложной и разнообразной патологией. И если при лечении пациентов с доб​рокачественными заболеваниями пищевода видео-эндохирургия во многих случаях является опера​цией выбора, то при резекциях и экстирпациях пи​щевода остается еще много сложных и порой труд​норазрешимых проблем. Решению этих задач бу​дет способствовать создание более совершенных инструментов и сшивающих аппаратов.
При выполнении видеоэндохирургических опе​раций хирург лишен возможности пальпировать ткани. С этой задачей успешно могли бы справить​ся миниатюрные гибкие ультразвуковые датчики, которые позволят дифференцировать нормальные и патологические ткани. Внедрение сшивающих аппаратов с изменяющейся геометрией рабочей части значительно облегчит выполнение резекций пищевода и йаложение анастомозов в труднодос​тупных зонах. Разработка и внедрение роботов и компьютеров сделают видеоэндохирургические операции на пищеводе менее травматичными и опасными и более доступными для хирургов, зани​мающихся проблемой лечения больных с заболе​ваниями пищевода.
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Радикальное хирургическое лечение рака грудного отдела пищевода
А. Ф. Черноусое, Д.В.Ручкин

З

локачественные опухоли пищевода составля​ют 1,5—2% всех новообразований человечес​кого организма. Рак пищевода (РП) в структу​ре онкологических заболеваний желудочно-ки​шечного тракта занимает 7-е место, его доля со​ставляет 5-7%. За последние два десятилетия тен​денции к снижению заболеваемости РП не отмече​но, в России она составляет в среднем 7 случаев на 100 тыс. населения.
В связи с совершенствованием технического обеспечения вмешательств, успехами анестезиоло​гии и реаниматологии тактика лечения РП за по​следние 10-15 лет существенно изменилась - зна​чительно расширились показания к радикальным и реконструктивным вмешательствам, а много​этапные операции на пищеводе уступили место од​номоментным. Как альтернатива внутриплевраль-ным резекциям пищевода широко применяется (суб)тотальная эзофагопластика.
Вмешательства на пищеводе относятся к одному из сложнейших разделов хирургии. Их выполнение требует не только знания сложной анатомии этого органа, но и владения современными принципами и приемами оперирования. Сегодня считаются практически решенными основные технические и тактические аспекты эзофагопластики: выбор трансплантата, пути его проведения, способ фор​мирования пищеводного или глоточного соустья.
Современные исследования направлены на оп​тимизацию и стандартизацию объема радикаль​ных вмешательств при РП. Дальнейшее улучшение результатов хирургического лечения больных РП связывают не только с внедрением новых способов его ранней диагностики, например эндоскопичес​кой ультрасонографии, но и с разработкой опера​тивных методик, повышающих радикальность вме​шательств, каковой и является расширенная регио​нарная лимфаденэктомия (ЛАЭ).
История хирургии пищевода
Хирургия пищевода весьма сложна и интересна, по количеству накопленного опыта являет собой одну из богатейших страниц истории мировой хи​рургии. Ее родоначальником по праву считается русский хирург И.И. Насилов, разработавший тех​нику дорсальной медиастинотомии и опублико​вавший в 1888 г. свою известную работу "Эзофаго​томия и иссечение пищевода внутри груди". В 1895 г. итальянский хирург Biondie доложил об иссече​нии кардиального отдела желудка вместе с нижним отрезком пищевода с прямым эзофагофундоанас-томозом у собаки.

В 1896 г. Levy разработал в эксперименте методику шейно-медиастинального туннелирования - выделе​ния пищевода со стороны шеи и через разрез в диа​фрагме. Этот метод впервые с благоприятным исхо​дом был применен в СССР К.П. Сапожковым в 1929 г. За рубежом в 1933 г. Turner сообщил о первой успеш​ной экстирпации пищевода из абдоминоцервикаль-ного доступа. Дальнейшее внедрение трансхиаталь-ных вмешательств проведено А.Г. Савиных (1949), ко​торый выполнял широкую диафрагмотомию и уда​лял пищевод вплоть до шеи.
В 1900 г. опубликована статья томского хирурга ВДДобромыслова, в которой он предложил разрабо​танные в эксперименте чресплевральный доступ к пищеводу и методику его резекции. В1908 г. Voelcker впервые произвел успешную трансабдоминальную резекцию кардии. В1913 г. Torek впервые в клиничес​ких условиях успешно выполнил удаление грудного отдела пищевода при раке.
Стоит заметить, что способы эзофагопластики со​здавались практически одновременно с методиками резекций пищевода и развивались в дальнейшем па​раллельно с ними. На протяжении XX столетия четко прослеживаются четыре основных направления ре​конструктивной хирургии пищевода, соответствую​щие используемому пластическому материалу - ко​же, тонкой и толстой кишке, желудку.
Bircher в 1894 г. создал на передней грудной стенке кожную трубку от шеи до эпигастральной области, дистальный конец которой вшил в желудок. Опера​ция осталась незавершенной , так как пациент погиб от прогрессирования опухоли. Позднее кожная вставка использовалась при недостаточной длине трансплантата. Сегодня от этого вида пластики пол​ностью отказались в связи с частым рубцеванием и малигнизацией кожных фрагментов.
Тонкокишечная эзофагопластика была последо​вательно разработана тремя известными хирургами - Roux (1907), П.А. Герценом (1907) и С.С. Юдиным (1928) - и с тех пор носит их имя. Эта операция, ши​роко распространенная в 40-50-х годах, в настоящее время находит применение лишь в тех случаях, когда для создания нового пищевода невозможно исполь​зовать желудок или толстую кишку. Основными недо​статками тонкой кишки являются ее низкая устойчи​вость к гипоксии, сложность сосудистой архитекто​ники, исходное наличие избыточных петель, трудо​емкость формирования трансплантата.
Первую попытку осуществить толстокишечную эзо-фагопластику у больной с РП предпринял в 1911 г. Kelling. В 1913 г. успешную пластику пищевода тол​стой кишкой выполнил Hacker. Разработкой этого
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вида вмешательств занимались Orsoni, Toupet (1950), П.ИАндросов (1957), БАПетров (1957), В.И.Попов (1957). В настоящее время колоэзофагопластика до​статочно широко распространена. Мы не рассматри​ваем ее как альтернативу желудочной пластике, а при​меняем при непригодности желудка или в качестве загрудинного шунта при нерезектабельном РП.
Экспериментальная идея создания антиперисталь​тической трубки из большой кривизны желудка в ви​де питательной стомы с основанием в области кар-диофундального отдела принадлежит Depage, Beck и Carrel (1905). В 1911 г. Hirsch предложил использовать желудочную трубку для создания искусственного пи​щевода. В 1912 г. Jianu и Ю.Я. Гальперн независимо друг от друга предложили формировать антиперис​тальтическую трубку из большой кривизны желудка с питанием на левой желудочно-сальниковой артерии. Именное название эта операция приобрела после то​го, как была усовершенствована Gavriliu (1951) и Heimlich (1955). Антиперистальтическая желудочная эзофагопластика исключает возможность удаления кардии и малой кривизны желудка, поэтому ее при​менение ограничено как несоответствующей прин​ципам онкологического радикализма.
В 1920 г. Kirschner предложил создавать пищевод за счет предгрудинного перемещения всего желудка с одномоментным соустьем его дна с шейной частью пищевода. Доработка этой операции произведена Nakaiama (1974). Очевидно, что более перспектив​ной оказалась идея использования расщепленного желудочного лоскута с основанием в антральном от​деле, принадлежащая Rutkowski (1923). Тремя десяти​летиями позже Lortat-Jacob (1949) поместил эту трубку в заднее средостение и соединил с резециро​ванным пищеводом. Boerema (1951) доказал возмож​ность формирования соустья между желудочным трансплантатом и собственным пищеводом на лю​бом уровне вплоть до глотки. Но тогда эта операция широкого распространения не получила из-за отсут​ствия сшивающих аппаратов и необходимости на​кладывать большое количество ручных швов.
Значительной вехой в развитии желудочной эзофа-гопластики явилось внедрение трансторакальных резекций пищевода. Последовательно Ohsawa (1933), Garlock (1937) и Sweet (1942) выполнили многочис​ленные успешные резекции грудного отдела пищево​да из левостороннего чресплеврального доступа с од​номоментной эзофагогастростомией. В1946 г. Lewis по поводу РП произвел успешную серию резекций комбинированным доступом - из лапаротомии и правосторонней торакотомии. McManus в 1950 г. предложил выполнять эту операцию одномоментно.
Совершенствование способов одномоментных ре​зекций пищевода в 50-е годы неразрывно связано с именами представителей российской школы хирур​гов: ААРусанова, С.С.Юдина, Б.В.Петровского, П.ИАн-дросова, АГ.Савиных, ЕЛ.Березова. В России первую успешную резекцию кардии и нижней трети пищево​да с одномоментным наложением внутриплевраль-ного пищеводно-желудочного соустья выполнил Б.В.Петровский в 1946 г. В.И.Казанский первым среди отечественных хирургов в 1945 г. успешно экстирпи-ровал пищевод по Добромыслову-Тореку. Развитие желудочной эзофагопластики в 60-70 годах продол​жено трудами многих отечественных и зарубежных хирургов: В.И. Попова и В.И.Филина (1965); Э.Н.Ван-цяна и О.К.Скобелкина (1975); Matsumoto (1965);

Kakegawa (1973); Akiyama (1974), доказавших на практике возможность одномоментного пластичес​кого замещения пищевода после его (суб)тотальной резекции.
Применение в 40-60 годах травматичных вмеша​тельств при РП ознаменовалось высокой летальнос​тью, достигавшей 30-40%, и низкой пятилетней вы​живаемостью - 6-8%. Объяснимо внимание хирур​гов к таким малотравматичным вмешательствам, как трансхиатальная эзофагэктомия, дающим неплохие непосредственные результаты. Законченный вариант экстирпации пищевода с одномоментной пластикой желудочной трубкой явился логическим завершени​ем предложенных ранее методик Kirschner-Nakaiama и Rutkowsky-Boerema. Он был технически доработан и внедрен в отечественную клиническую практику В.С.Сильвестровым и АФ. Черноусовым в конце 70-х начале 80-х годов. Наибольшим опытом применения данного вмешательства за рубежом об​ладали Stelzner (1981) и Oringer (1983).
История хирургии пищевода неразрывно связана с историей ЛАЭ, т.е. методики удаления регионарных лимфоузлов. В 1894 г. Halsted сообщил о первых по​ложительных результатах радикальной мастэктомии с удалением подмышечных и надключичных лимфо​узлов. Miles в 1908 г. впервые предложил выполнять ЛАЭ в хирургии органов брюшной полости - брюш-но-промежностной экстирпации прямой кишки. Еще в 1916 г. Moynihan утверждал, что точное знание лим​фатической системы органов является основой опе​ративного лечения опухолей и во многом определяет его успех. Некоторых больных с метастазами удава​лось излечить путем хирургического удаления пора​женных лимфоузлов. О первом таком больном, бла​гополучно перенесшем одномоментную эзофагэкто-мию с эзофагогастроанастомозрм, доложили Adams и Phemister в 1938 г. Пациент прожил более 15 лет.
С момента основания Японского общества по изу​чению болезней пищевода (JSED) в 1965 г. и публика​ции в 1969 г. "Руководства по клиническому и патоло​гическому изучению рака пищевода" ЛАЭ при эзофа-гэктомии стала применяться в Японии. В других стра​нах эта методика вплоть до середины 80-х годов не была широко распространена, что объяснялось ее технической сложностью и угрозой тяжелых после​операционных осложнений. Но Nakayama (1962) и Logan (1963) уже тогда отстаивали важность медиас-тинальной и чревной ЛАЭ при РП. Logan впервые со​общил о выполнении резекции "en bloc" при дисталь-ном РП и кардии. Он достиг пятилетней выживаемос​ти 16% при высокой послеоперационной летальнос​ти-21%.
В конце 70-х годах широкое распространение сна​чала в Японии, а затем в США и в странах Западной Европы получили различные методики расширен​ных хирургических вмешательств при РП, включаю​щих ЛАЭ. Тогда же, по данным JSED, резектабельность достигла 68%, а летальность снизилась до 6,8% при возросшей до 26% пятилетней выживаемости. Только с начала 80-х годов в европейских клиниках стали улучшаться результаты хирургического лечения РП, что выражалось в снижении послеоперационной ле​тальности с 29 до 13% и повышении пятилетней вы​живаемости с 4% до 20%. Положительную роль в этом процессе сыграла дальнейшая разработка Skinner (1983Д991) приемов трансторакальной резекции пищевода "en bloc". Эта методика предполагала иссе-
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чение клетчатки средостения единым блоком с пора​женным пищеводом. Таким образом, ликвидирова​лись не только пораженные лимфоузлы, но и пери-эзофагеальные ткани с микроскопическими опухо​левыми эмболами. Технические приемы этой опера​ции легли в основу современной методики медиасти-нальной ЛАЭ.
В 1976 г. Kinoshita сообщил о значении лимфоузлов вдоль возвратных нервов и области шейно-грудного перехода как зоны интенсивного метастазирования. Основополагающей работой по методике ЛАЭ яви​лась публикация Akiyama (1981) "Принципы хирурги​ческого лечения рака пищевода", в которой были опи​саны приемы двухзональной (торакоабдоминальной) ЛАЭ, выполнявшейся авторами с 1973 г. Был четко оп​ределен стандартный объем ЛАЭ в животе и доказано улучшение выживаемости после ее выполнения.
В период с 1962 по 1981 г. в Японии рутинной про​цедурой являлось удаление вместе с пищеводом сред​них и нижних медиастинальных и абдоминальных лимфоузлов. Пятилетняя выживаемость достигала 20%. В 1982 г., пЪсле изучения данных лимфосцинти-графии пищевода и характера рецидивов, зона ЛАЭ была расширена и на верхнее средостение. Sannohe в 1981 г. сообщил о первых результатах трехзональной (цервикоторакоабдоминальной) ЛАЭ, выполняемой им в течение 5 лет. Эта публикация поменяла взгляд на шейное метастазирование как на отдаленное и не​избежно приводящее к фатальному исходу. С этого момента шейная ЛАЭ стала применяться как стан​дартная методика. Так, Nashimaki выполняет трехзо-нальную ЛАЭ при РП с 1982 г., Isono и Koide - с 1983п, Akiyama - с 1984 г., Ando - с 1986 г. Среди европей​ских ученых расширенную ЛАЭ практикуют Lerut (1991); Collard (1995); Fraunberger (1996); Meyer (1996); Altorki и Skinner (1997); Jakab (1997).
Более чем 20-летний опыт использования методики ЛАЭ в Японии свидетельствует, что при раннем выяв​лении опухоли с последующей радикальной опера​цией пятилетняя выживаемость достигает 70-80%. Тем не менее методика широкой ЛАЭ имеет своих оп​понентов, указывающих на ее высокую трудоемкость и травматичность, а также бесперспективность в пла​не продления жизни пациентов (Orringer, 1993). Дис​куссия по этому вопросу не утратила свой актуально​сти и сейчас.
Патогенез рака пищевода
. Этиология
Мужчины болеют РП чаще женщин в соотноше​нии 5:1. Помимо известных факторов риска РП, та​ких как наследственность, возраст старше 50 лет, особенности питания (острая, горячая и грубая пи​ща), вредные привычки (курение, алкоголь), хро​нические заболевания пищевода (ожоговые и пеп-тические рубцовые стриктуры, кардиоспазм, гры​жи пищеводного отверстия диафрагмы, дивертику​лы) особое внимание уделяют патологическому со​стоянию, именуемому "пищеводом Барретта".
Сегодня под пищеводом Барретта понимают приобретенное состояние, являющееся осложне​нием рефлюкс-эзофагита и развивающееся в ре​зультате замещения разрушенного плоского эпите​лия нижней части пищевода специализированным цилиндрическим эпителием. Специализированный цилиндрический эпителий представляет собой морфологический субстрат пищевода Барретта и

является результатом метаплазии субмукозных стволовых клеток в пищеводе, которые трансфор​мируются в цилиндрические клетки после выра​женного повреждения слизистой оболочки. Пище​вод Барретта, в отличие от других доброкачествен​ных осложнений рефлюкс-эзофагита, имеет иной прогноз. Трансформация цилиндрического эпителия в рак представляет собой единый неопластический процесс, последовательно проходящий стадии метаплазии, дисплазии и аденокарциномы. По разным данным, частота развития аденокарциномы на фоне пищевода Бар​ретта возрастает в 30-125 раз.
Современная классификация
Стадирование РП в настоящее время проводится в соответствии с действующими патологоанатоми-ческим и клиническим вариантами TNM-класси-фикации Международного Противоракового Сою​за (UICC) от 1989 г.
Современная техническая оснащенность веду​щих клиник позволяет на диагностическом этапе дифференцировать "ранний" и "поздний" РП на ос​новании критерия местной распространенности опухолевого процесса - глубины инвазии - и оп​ределять адекватную тактику хирургического лече​ния. Ранним считают внутрислизистый РП, кото​рый во всей группе оперированных нами больных был выявлен только в 1% случаев. Опухоли, выходя​щие за пределы слизистой оболочки, относят к по​зднему РП. Так, у 99% наших больных диагностиро​ван поздний рак, причем у 1/3 из них опухоль рас​пространялась за пределы пищевода и прорастала соседние органы и структуры (III—IV стадия).
Сегодня назрела необходимость пересмотра дей​ствующей TNM-классификации РП. Мы разделяем мнение зарубежных коллег, что глубокие шей​ные лимфоузлы следует считать регионар​ными для грудного отдела пищевода также как чревные, входящие сегодня в М-компо-нент. Основанием этому служит одинаковая выжи​ваемость пациентов с метастатическим поражени​ем данных узлов и без такового после радикально​го вмешательства с трехзональной ЛАЭ. Хотя про​гноз при поражении шейных и глубоких забрю-шинных узлов остается неблагоприятным.
Неясно, может ли считаться радикальной опера​ция, выполненная по поводу РП с М^-компонен​том, и показана ли она вообще в таком случае? На самом деле, отдаленное метастазирование не все​гда считают противопоказанием к проведению ра​дикального вмешательства. Операция, дополнен​ная расширенной регионарной ЛАЭ с удалением пораженных чревных узлов, может соответство​вать всем критериям радикальности. Поэтому на практике перигастральные и чревные лимфатичес​кие коллекторы мы рассматриваем как регионар​ные для грудного отдела пищевода.
Канцерогенез (локализация,
распространенность, гистологическое
строение, метастазирование)
У подавляющего большинства больных (80%) опухоли локализуются в средне- и нижнегрудном отделах пищевода. Частота шейного РП не превы​шает 10-15%. В 5-8% случаев опухоли переходят на кардиальный отдел и малую кривизну желудка. В -.90% случаев - это плоскоклеточный рак различ​ных степеней дифференцировки, в 5% - аденокар-
161
торакальная хирургия
цинома, располагающаяся, как правило, в нижней трети пищевода. Редко находят диморфные опухо​ли, лейомиосаркомы, лимфомы.
Заслуживает внимания классификация морфоло​гических типов (форм) РП (Akiyama,1992), имею​щих прогностическое значение: I тип — экзофит-ный; II тип - изъязвление с ровными краями; III тип - изъязвление с неровными краями; IV тип - по​верхностный; V тип - эндофитный; VI тип - эндо-фитное образование. Кроме того, выделяют соли-тарный РП в виде единичного опухолевого очага и мулътифокалъный рак, представленный несколь​кими первичными фокусами опухолевого роста.
Отдаленные метастазы поражают печень (32%), легкие (21%) и кости (8%).
Общая частота лимфогенного метастазирова-ния РП колеблется в интервале от 34 до 85%. Мета​статическое поражение регионарных лим​фоузлов при РП - основной прогностичес​кий фактор, оказывающий большее влияние на отдаленные результаты лечения, чем про​тяженность опухоли или глубина инвазии стенки органа.
Выделяют три анатомических региона лимфо-оттока пищевода - цервикальный, медиастиналь-ный и абдоминальный. Под регионарными лимфо​узлами понимают группу узлов, в которые наряду с прямым лимфооттоком происходит прямое лим-фогенное метастазирование опухоли. Метастазы в абдоминальных лимфоузлах при РП обнаружива​ются с частотой 40-50%, в медиастинальных — 60-65%, в шейных - 25-30%.
Особенность лимфатической системы пищевода состоит в том, что в подслизистом и адвентициаль-ном слоях органа располагаются крупные лимфа​тические коллекторы, обеспечивающие преобла​дание продольного лимфооттока над сегментар​ным. Отсюда раннее, активное и часто интраму-ральное (до 30%) метастазирование РП. Частоту лимфогенного метастазирования в большей степени определяет не размер опухоли, а глу​бина инвазии стенки пищевода. По мере про​растания стенки органа частота поражения регио​нарных лимфоузлов растет. Лишь при внутриэпи-телиальном РП не находят метастазов, но при врас​тании опухоли в слизистый и подслизистыи слои лимфоузлы вовлекаются в 14 и 58% случаев соот​ветственно.
Несмотря на то что лимфогенное метастазирова​ние у пациентов с подслизистым распространени​ем РП представляет собой раннюю фазу опухоле​вой диссеминации, экстрамедиастинальные узлы живота и шеи поражаются при этом достаточно ча​сто. При изучении лимфогенного метастазирова​ния РП появление отсевов зарегистрировано уже при опухолях, врастающих в собственную мышеч​ную пластинку слизистой оболочки.
Основная направленность и интенсивность ме​тастазирования детерминирована локализацией первичного очага. Тем не менее специальные ис​следования показали, что регионы лимфоот​тока едины для всего пищевода и могут во​влекаться при любой локализации опухоли, т.е. отсутствует последовательность и избира​тельность их поражения. При раке нижнегрудно​го отдела пищевода метастазы в лимфоузлах шее выявляются в 15-20% наблюдений.

Парадоксальный характер лимфогенной диссе​минации РП состоит в преимущественном пора​жении не ближайших к первичному очагу узлов, а удаленных от него. Свидетельством тому является высокая частота "прыгающего" метастазирования, достигающая 30%. Поэтому нет порядкового раз​деления регионарных лимфоузлов по мере их уда​ления от основного очага, как при раке желудка. В настоящее время во многих клиниках мира при РП используют классификацию регионарных и отда​ленных групп лимфоузлов, принятую JSED (1978).
Алгоритм диагностики рака пищевода
Стандартный алгоритм инструментальной диа​гностики РП включает:
1. Полипозиционную рентгенографию пищево​
да с двойным контрастированием.
2. Эзофагоскопию с "Lugol-spray''-методом и био​
псией, которая позволяет при наличии поврежде​
ния слизистой оболочки поставить правильный
диагноз в 100% случаев.
3. УЗИ брюшной полости (с целью визуализации
очагового поражения печени, абдоминальных
лимфоузлов, асцита).
При поражении грудного отдела пищевода на уровне бифуркации трахеи и выше показана брон​хоскопия с целью исключения инвазии трахео-бронхиального дерева. В ряде случаев полезная информация о распространенности РП может быть получена при компьютерной томографии, которая выявляет медиастинальную инфильтра​цию и поражение лимфоузлов в 66-80% случаев.
Весьма перспективным представляется внедре​ние в клиническую практику эндоскопической улъ-трасонографии, представляющей собой внутри-просветное УЗИ стенки пищевода при помощи специального датчика, закрепленного на эндоско​пе. Эта диагностическая методика широко распро​странена за рубежом и позволяет точно опреде​лять глубину инвазии стенки в 83-86% и пораже​ние медиастинальных лимфоузлов в 60-76% слу​чаев.
Принципы хирургического лечения рака пищевода
Низкая чувствительность РП к химиопрепара-там, паллиативный и кратковременный эффект лучевой терапии делают хирургическое вмеша​тельство методом выбора. Современная агрес​сивная стратегия оперативной онкологии органов желудочно-кишечного тракта состо​ит в максимизации хирургического воздей​ствия на опухоль - радикальном удалении первичного очага роста с широкой диссек-цией регионов метастазирования.
Ключевые моменты оперативного
вмешательства
Согласно данным современных публикаций, большинство практикующих хирургов придержи​ваются мнения, что с онкологических позиций ра​дикальная операция при РП должна отвечать сле​дующим требованиям:
1. Быть одномоментной, т.е. включать как ради​кальный, так и реконструктивный этапы. Сегодня нет таких больных, которые не могут быть по ка​ким-либо причинам оперированы одномоментно. Следовательно, обладая рядом неоспоримых
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преимуществ, одномоментные вмешательства не имеют принципиальных противопоказа​ний.
2.
Удалять пищевод следует целиком при раке
верхнегрудного отдела пищевода (тотальная ре​
зекция, эзофагэктомия) или выполнять субто​
тальную резекцию при раке средне- и нижнегруд​
ного отделов. Эта позиция основана на нередком
мультицентрическом расположении очагов, пре​
имущественно инфильтративном росте опухоли в
краниокаудальном направлении, частом интраму-
ральном метастазировании.
Экстирпация грудного отдела пищевода предпо​лагает формирование внеполостного соустья на шее, которое имеет два важных преимущества: а) его несостоятельность более безопасна, чем внут-риплеврального; б) оно более доступно хирургиче​ской реконструкции. Кроме того, культя собствен​ного пищевода должна быть не более 5-6 см в дли​ну, тогда ее кровоснабжение наилучшее.
Кстати, мы предпочитаем накладывать двухряд​ные инвагинационные пищеводные анастомозы. Однорядные соустья применяем редко из-за высо​кой частоты их несостоятельности - около 18%.
3.
При выборе оперативного доступа необходи​
мо учитывать возможность выполнения расширен​
ной ЛАЭ. Многие современные авторы подчеркива​
ют необходимость торакотомии для осуществле​
ния адекватной медиастинальной ЛАЭ, независимо
от уровня поражения пищевода. Трехзональная
ЛАЭ выполняется из билатеральной цервикотомии,
правосторонней торакотомии в IV—V межреберье
и срединной лапаротомии. Для оценки местной
распространенности онкопроцесса вмешательство
лучше начинать с торакотомии, если при нерезек-
табельной опухоли планируется наложить гастрос-
тому. Если же при неблагоприятном исходе пред​
полагается шунтирующая пластика, то сначала вы​
полняют лапаротомию и формируют трансплан​
тат. Тем более, что РП более чем у трети больных
метастазирует в лимфоузлы брюшной полости, по​
этому окончательно вопрос резектабельности ре​
шается только после выполнения лапаротомии.
Мы согласны с тем положением, что при РП с про​гнозируемой лимфогенной диссеминацией для обеспечения большей радикальности вмешательст​ва необходим трансторакальный доступ, позволяю​щий выполнить медиастинальную ЛАЭ. Одним из перспективных направлений нашей работы являет​ся внедрение оперативной методики трехзональ-ной лимфодиссекции (шея, средостение, живот) при РП. Тем не менее трансхиатальную эзофагэкто-мию мы считаем радикальной при раннем РП и ма​лотравматичной паллиативной операцией при по​зднем РП (IV стадии). Она показана тяжелым боль​ным, т.к сравнительно легко переносится, дает не​большое число осложнений и низкую летальность.
4.
Оптимальным пластическим материалом явля​
ется желудок. Он хорошо кровоснабжается и ус​
тойчив к гипоксии. Пищевод замещают изоперис-
тальтическим трансплантатом из большой кривиз​
ны желудка с полным удалением малой кривизны и
кардиального отдела желудка по соображениям ра​
дикальности. Методика предполагает формирова​
ние желудочной трубки шириной 3,5-4,0 см и дли​
ной до 50 см с питанием на правой желудочно-
сальниковой артерии. Длина такого трансплантата

во всех случаях достаточна для создания пищевод-но-глоточного соустья.
Пораженный пищевод можно заменить фрагмен​том толстой кишки. Мы используем ее левую поло​вину и выкраиваем антиперистальтический транс​плантат на средней ободочной артерии. Причинами отказа от использования желудка при эзофагоплас-тике могут служить: а) ранее перенесенные на нем операции (гастростомия, гастроэнтеростомия, ре​зекция и т.п.), б) его патологические изменения (рас​пространенный рак, ожог, язвенная болезнь). В по​следнее время мы активно изыскиваем новые воз​можности создания искусственного пищевода из па​тологически измененного или оперированного же​лудка - используем дополнительные источники кро​воснабжения трансплантата, разрабатываем техни​ческие приемы его ручного формирования с пре​имущественным использованием сохранной стенки.
5. Часть хирургов отдает предпочтение ретро-
стерналъному пути проведения трансплантата в свя​
зи с меньшей вероятностью его сдавления при реци​
диве опухоли. Мы сторонники заднемедиастиналъ-
ной эзофагопластики, так как путь на шею через зад​
нее средостение самый короткий. Шунтирующая за-
грудинная пластика пищевода с успехом может быть
выполнена в тех случаях, когда экстирпация собст​
венного пищевода невыполнима или нецелесооб​
разна - например, при нерезектабельном РП у физи​
чески сохранного больного.
6. Учитывая широкое регионарное лимфогенное
метастазирование РП, целесообразно выполнять
стандартную регионарную ЛАЭ.
Лимфаденэктомия при раке пищевода Лимфаденэктомия (ЛАЭ) представляет собой ле​чебную манипуляцию, состоящую в удалении регио​нарных для пораженного органа лимфатических коллекторов. В настоящее время ЛАЭ рассматривает​ся многими хирургами как неотъемлемый элемент радикальной операции при РП. Цель ЛАЭ - удале​ние всех фактических макро- и микроскопи​ческих опухолевых очагов. Практически она реа​лизуется путем ликвидации всех фокусов вероятного (прогнозируемого) опухолевого поражения лимфа​тической системы, т.е. не только уже пораженных лимфоузлов, но и тех, которые могли бы быть вовле​чены в настоящий момент. Показания и противопоказания к ЛАЭ Основным аргументом в пользу широкой ЛАЭ яв​ляется высокая метастатическая активность РП. Со​гласно данным зарубежной литературы, показания к ЛАЭ при РП выставляются в зависимости от глубины инвазии опухолью стенки органа.
По мнению Akiyama (1994), ЛАЭ целесообразно выполнять с момента врастания опухоли в собствен​ную мышечную оболочку слизистой, поскольку час​тота лимфогенных отсевов при этом достигает 28,6%. Большинство других авторов сходятся во мне​нии, что ЛАЭ необходимо выполнять при инвазии подслизистой оболочки пищевода, т.е. выходе опу​холевого процесса за пределы слизистой оболочки, так как частота лимфогенного метастазирования при этом может достигать 54,1%.
Абсолютными противопоказаниями к ЛАЭ счита​ются случаи нерезектабельной опухоли и отдален​ного метастазирования. Известны также и относи​тельные противопоказания, обусловленные особен​ностями онкопроцесса:
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1. Опухоль в пределах эпителия и собственной пластинки слизистой т.е. "ранний" РП, при котором метастазирование не происходит.
2. "Плотное сращение" опухоли с бронхом, трахе​
ей или аортой, т.е. подозрение на инвазию окружа​
ющих органов (сомнительная резектабельность).
3. Подтвержденное до операции одновременное
поражение лимфоузлов всех трех регионов.
4. Эндофитная опухоль в сочетании с низкой сте​
пенью гистологической дифференцировки (V—VI
тип по Akiyama).
Объем ЛАЭ
Под медиастинальной ЛАЭ при РП понимают удаление пищевода с первичной опухолью в блоке ("en bloc") с клетчаткой средостения. При этом предполагается иссечение клетчатки корней лег​ких, грудного лимфатического протока и непар​ной вены на протяжении. При необходимости про​изводят широкую резекцию медиастинальной пле​вры, перикарда.
Медиастинальный лимфатический регион пред​ставлен наддиафрагмальными лимфоузлами (№111), нижнегрудными параэзофагеальными (№110), задними медиастинальными (№112), сред-негрудными параэзофагеальными (№108), бифур​кационными (№107), трахеобронхиальными (№109), верхнегрудными параэзофагеальными (№105), правыми и левыми паратрахеальными (№ 106, в том числе вдоль правого возвратного нер​ва и субаортальными). При выполнении медиасти​нальной ЛАЭ сохраняют правую и левую бронхи​альные артерии, сердечные и легочные ветви блуж​дающего нерва, оба возвратных нерва, сосудистый футляр трахеи. Оптимальным доступом для выполнения медиастинальной ЛАЭ является правосторонняя торакотомия в V межребе-рье.
Абдоминальный лимфатический регион пред​ставлен перигастралъными узлами, расположен​ными в связочном аппарате желудка (паракарди-альными №1-2, малой кривизны №3); и чревными, залегающими вдоль чревного ствола и его основ​ных ветвей - собственно чревными (№9), левыми желудочными (№7), общими печеночными (№8), селезеночными (№11). Такой объем абдоминаль​ной ЛАЭ является стандартным и предельно ради​кальным для РП. Лучший доступ - верхняя сре​динная лапаротомия.
Под шейной ЛАЭ при РП понимают двустороннее прицельное удаление глубоких шейных (№102, в том числе паратрахеальных и параэзофагеаль-ных), внутренних яремных (№103) и надключич​ных лимфоузлов (№104). Обычно при выполне​нии ЛАЭ на шее используют воротниковый (U-образный) разрез с пересечением левой ки-вательной, грудино-щитовидных и грудино-подъязычных мышц с обеих сторон. Другие мышцы, щитовидную железу, крупные сосуды и нервы сохраняют. Грудной проток перевязывают и иссекают на протяжении вместе с лимфоузлами. За рубежом шейная ЛАЭ выполняется специализиро​ванной бригадой хирургов параллельно с абдоми​нальным этапом операции.
Вопрос о необходимости двусторонней шейной ЛАЭ как дополнения к торакоабдоминальной дис-секции дискутируется в современной литературе. По сообщениям некоторых японских хирургов ча-

стота, поражения шейных узлов при раке грудного отдела пищевода достигает 36,7% и их удаление улучшает выживаемость (Kato, 1993). Напротив, Skinner (1991) не считает шейную ЛАЭ обязатель​ным компонентом расширенной ЛАЭ при РП, по​скольку она не увеличивает длительную выживае​мость и сопряжена с риском повреждения струк​тур шеи. По мнению автора, удаление лимфоузлов шеи необходимо лишь при РП верхнегрудного и шейного отделов. Он подчеркивает, что частота пареза голосовых складок после трехзональной ЛАЭ достигает 14,3%. По данным других авторов, частота повреждения возвратного нерва может со​ставлять 21%.
Вопрос о необходимости шейной ЛАЭ при РП грудной локализации не решен, хотя позиция ее сторонников выглядит достаточно аргументиро​ванной и с анатомической, и с онкологической то​чек зрения. В основу расширенных радикальных вмешательств при РП положен объем трехзональ​ной ЛАЭ, полностью соответствующий границам регионарного метастазирования. Сегодня счита​ется доказанной возможность метастатичес​кого поражения шейных лимфоузлов даже при РП дистальной локализации. Однако данные об улучшение выживаемости при столь распространенном процессе выглядят неубедительно. Для однозначного решения это​го вопроса необходим собственный опыт предель​но радикальных вмешательств.
Принципы ЛАЭ
1. Двухзональная торакоабдоминальная ЛАЭ яв​
ляется морфологически обоснованной и неотъем​
лемой частью радикального хирургического вме​
шательства при РП. ЛАЭ является лечебной проце​
дурой, направленной на ликвидацию регионарно
распространенного процесса.
2. Эффективна лишь радикальная ЛАЭ, захваты​
вающая все регионы метастазирования. При этом
границы радикальной ЛАЭ должны охваты​
вать зоны не только фактического, но и воз​
можного (прогнозируемого) регионарного
метастазирования.
3.
Расширенная двухзональная ЛАЭ является
стандартной процедурой и должна выполняться
не только у больных с диагностированными до
операции метастазами, но и у пациентов без при​
знаков лимфогенной диссеминации.
4. При ЛАЭ принципиально удаляются все очаги
лимфогенного метастазирования, в том числе и
скрытого до момента их макроскопической реали​
зации. Подлежат удалению все визуально и пальпа-
торно неизмененные узлы, а не только видимые и
увеличенные. Оперативная тактика в отношении
лимфоузлов региона едина и не зависит от резуль​
татов их срочного гистологического исследова​
ния.
5. Объем двухзональной ЛАЭ всегда стандарт​
ный, предельно радикальный для РП и не зависит
от местной и регионарной распространенности
опухоли и ее локализации.
Пренебрегая принципиальной ЛАЭ ради уменьшения травматичности вмешательст​ва, мы часто переводим онкологическую операцию из разряда радикальных в разряд паллиативных.
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Технические приемы ЛАЭ
ЛАЭ в техническом смысле представляет собой методику футлярно-фасциального удаления клет​чатки вместе с регионарными лимфатическими уз​лами, как правило, в едином блоке с пораженным органом (en bloc).
1. Большая часть узлов среднего и нижнего сре​
достения, перигастральные лимфатические кол​
лекторы удаляются единым блоком с резецируе​
мыми пищеводом и желудком, окружающей их
клетчаткой и связочным аппаратом. Преимущест​
во этой методики ЛАЭ состоит в предотвращении
интраоперационного распространения опухоли.
2. Чревная и шейная ЛАЭ всегда производятся пу​
тем острой мобилизации крупных сосудов с иссе​
чением лимфатических узлов с окружающей их
клетчаткой.
3.
"Биопсийный" способ удаления лимфоузлов
применяется лишь по необходимости в труднодо​
ступных участках верхнего средостения и на шее.
Успешное выполнение лимфодиссекции требует особого деликатного стиля опериро​вания, исключающего грубые тракции и приемы тупферной мобилизации тканей и основывающегося на их острой анатомич-ной препаровке с широким использованием электрокоагуляции. На долю ЛАЭ приходится примерно треть времени операции. Средняя про​должительность эзофагопластики с двухзональ​ной ЛАЭ составляет 4-4,5 ч.
Показания к радикальной операции
Учитывая невозможность дифференцировать до операции "ранний" и "поздний" РП и достоверно оценить регионарную распространенность про​цесса, мы выработали стандартную тактику хирур​гического лечения. Показанием к выполнению ра​дикальной операции (экстирпации грудного отде​ла пищевода с расширенной торакоабдоминаль-ной ЛАЭ), считаем рак грудного отдела пищево​да независимо от его локализации и распростра​ненности, при условии резектабельности первич​ной опухоли и отсутствии отдаленных метастазов.
Противопоказания к радикальной
операции
Единственным абсолютным противопоказани​ем к выполнению радикального хирургического вмешательства в целом и ЛАЭ в частности является генерализация опухолевого процесса: а) не-резектабельность (инвазия трахеи, бронхов, аор​ты) первичного опухолевого очага; б) отдаленное метастазирование (плевра, брюшина, легкие, пе​чень, кости и т.п.).
Возраст, общее состояние пациента, сопутствую​щие заболевания являются относительными про​тивопоказаниями. На их основании отказать па​циенту в радикальном вмешательстве возможно лишь в крайних случаях. Таким больным целесооб​разно выполнять экстирпацию грудного отдела пищевода из шейно-абдоминального доступа без торакотомии.
Особенности послеоперационного ведения
Послеоперационные осложнения и способы их профилактики
Общая частота послеоперационных осложнений после одномоментной эзофагопластики колеблет​ся в пределах от 32,2 до 67,1%.

Осложнения со стороны дыхательной системы (трахеобронхит, плеврит, пневмония) развиваются после эзофагопластики с частотой от 15,6 до 75,0%. Чаще они возникают после внутриплевральной пластики и трансторакальной экстирпации. Сам факт выполнения торакотомии увеличивает частоту легочных осложнений в 3,5 раза по сравнению с трансхиатальной эзофагоплас-тикой.
Второй по частоте и первой среди причин смерти является несостоятельность швов анастомоза;час-тота ее после различных вариантов эзофагопласти​ки колеблется в интервале от 5 до 20%. Основной причиной этого осложнения являются ишемичес-кие нарушения в трансплантате и культе пищевода. Если соустье располагается в плевральной по​лости, то от развивающейся эмпиемы плевры погибает 80-90% больных. Как показывает наш опыт, летальность при несостоятельности внутри-плевральных анастомозов в 8 раз выше, чем при не​состоятельности соустьев, сформированных на шее. В последнем случае несостоятельность проте​кает как местный воспалительный процесс, а на​ружные свищи закрываются самостоятельно и не требуют повторного вмешательства. Применение атравматического шовного материала и совершен​ствование техники формирования пищеводных анастомозов позволяют удерживать частоту их не​состоятельности в интервале от 5,0 до 10,0 %.
При (суб)тотальной эзофагопластике у нас не было ни одного случая некроза изоперистальтиче-ской желудочной трубки.
Известно, что летальность после многоэтапных вмешательств находится в интервале от 20 до 45%, тогда как после одномоментных - от 3 до 21%. Гос​питальная летальность оперированных нами боль​ных РП составляет 4,0%.
Отдаленные результаты лечения
1.
Длительная выживаемость. Расширенная ЛАЭ
положительно влияет на отдаленные результаты
хирургического лечения РП. Пятилетняя выживае​
мость при выполнении трехзональной ЛАЭ колеб​
лется в интервале от 40 до 55%. Согласно нашим
данным, методичное применение только рас​
ширенной абдоминальной ЛАЭ при РП позво​
лило увеличить пятилетнюю выживаемость
пациентов в 2 раза - с 15,4 до 34,9%. Продолжи​
тельность безрецидивного периода у больных, пе​
ренесших вмешательство с ЛАЭ, больше в среднем
на 15 мес. Выполненная абдоминальная ЛАЭ про​
длевает жизнь больных в 1,5 раза, снижает частоту
регионарного рецидивирования на 16%, надежно
предотвращает развитие рецидива в животе.
Представленные данные свидетельствуют о целе​сообразности внедрения в клиническую практику расширенной торакоабдоминальной ЛАЭ.
2.
Функциональные результаты. Хорошие и
удовлетворительные функциональные результаты
желудочной эзофагопластики отмечены нами у
95% больных. Качество жизни подавляющего боль​
шинства больных сразу после операции заметно
улучшилось (они полноценно питались через рот,
сохраняли физическую активность, многие верну​
лись на прежнюю работу). Не стоит забывать, что у
онкологических больных основные жизненные
перспективы обусловлены не столько способом
эзофагопластики, сколько радикальностью опера-
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ции. Поэтому качество их жизни может быть сни​жено прогрессирующим онкопроцессом.
В отдаленном периоде наиболее частой пробле​мой являются стриктуры пищеводно-желудочных или пищеводно-кишечных анастомозов на шее, воз​никающие с частотой от 8 до 17%. Стоит отметить, что сужение соустья легко устраняются эндоскопи​ческой баллонной дилатацией в сочетании с бужи-рованием (1-2 курса) без повторной операции.
Демпинг-синдром легкой и средней степени раз​вивается после желудочной эзофагопластики при​мерно у 6-8% больных и обычно проходит при со​блюдении режима питания в течение первого года после операции.
Ближайшие перспективы развития хирургии рака пищевода
Существует по меньшей мере 3 пути улучшения результатов хирургического лечения больных РП.
Первый из них, профилактический, подразуме​вает: 1) улучшение ранней диагностики рака пище​вода (скрининговое эндоскопическое обследова​ние населения с цитологическим исследованием смывов-отпечатков, формирование и диспансер​ное наблюдение групп риска); 2) коррекцию и са​нацию предраковых заболеваний пищевода с уст​ранением потенциальных очагов канцерогенеза (осложненного рефлюкс-эзофагита, рубцовых стриктур и пищевода Барретта).
Второй путь состоит в радикализации хирурги​ческого вмешательства. Осуществляется в первую очередь за счет расширения зон принципиальной лимфодиссекции на все регионы метастазирова-ния - шея, средостение, живот.
В настоящее время в клиническую практику вне​дряются различные малоинвазивные методики ле​чения РП - электрорезекция, лазерная деструкция, плазменно-аргоновая коагуляция. Их применение допустимо лишь при раннем РП, не выходящем за пределы слизистой оболочки (а таких больных единицы). В противном же случае эти методики противоречат принципу онкологического радика​лизма.
Третий путь - комбинирование хирургического вмешательства с лучевой, химио- и иммунотерапи​ей. Мы считаем целесообразным после радикаль​ной операции проведение лучевой терапии с облу​чением зон регионарного метастазирования -шеи, средостения, верхнего этажа живота (СОД-40-60 Гр. С разделением на 20-30 фракций). Такая комбинация способов лечения РП, несомненно, бу​дет способствовать улучшению отдаленных ре​зультатов. Предоперационная лучевая терапия се​годня применяется реже. Она показана больным с местнораспространенным РП.
У 20-40% больных плоскоклеточным раком или аденокарциномой наблюдался частичный или

полный эффект от применения цисплатина, мито-мицина С, 5-фторурацила или блеомицина. Другие препараты давали эффект у 10-20% больных. Эф​фект от применения одного препарата в среднем продолжается в течение 2-3 мес. Средняя продол​жительность действия комбинации препаратов со​ставляет 6-8 мес. У некоторых больных эффект может держаться более 12 мес.
Складывается мнение, что оптимальным вариан​том излечения и паллиативной терапии является комбинация хирургического лечения, лучевой и химиотерапии.
В заключение считаем необходимым подчерк​нуть, что определенный итог эволюции способов эзофагопластики при РП достигнут. Экстирпация грудного отдела пищевода с одномоментной зад-немедиастинальной пластикой изоперистальтиче-ской желудочной трубкой, дополненная расши​ренной торакоабдоминальной ЛАЭ, сегодня счита​ется адекватным, физиологически выверенным, ра​дикальным и реконструктивным вмешательством при РП. Дальнейший прогресс в улучшении резуль​татов лечения РП связан, во-первых, с совершенст​вованием способов его ранней диагностики. Во-вторых, с применением комбинированного лече​ния - хирургической операции, лучевой и химио​терапии.
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Часть III Абдоминальная хирургия
Хирургическое лечение рака желудка: современные аспекты проблемы
М.И. Давыдов, М.Д. Тер-Ованесов
У,


Д

лительное время рак желудка (РЖ) оставался одной из основных причин смертности от онкологической патологии во всем мире. По данным международного канцер-регистра ВОЗ, на​чиная с 50-х годов в большинстве стран мира отме​чается снижение заболеваемости РЖ. Однако раз​личия заболеваемости и смертности между разны​ми странами остаются неизменными. Наибольшие цифры заболеваемости там отмечались в Японии в середине 60-х годов - 71 на 100 тыс. населения. В настоящее время показатели заболеваемости сни​зились до 38 на 100 тыс. населения, оставаясь самы​ми высокими в мире (Aoki К., 1993).
В России в течение длительного периода време​ни отмечается снижение заболеваемости РЖ, что соответствует общемировым тенденциям. Также отмечается снижение удельного веса РЖ в структу​ре онкологической заболеваемости. В настоящее время он занимает второе место в структуре онко​логических заболеваний мужчин (14,7%) и третье -женщин (10,8%).
Вместе с тем проблема выявления и лечения РЖ на сегодняшний день остается высокоактуальной.
Эпидемиология рака желудка
Один из факторов, с которым были связаны на​дежды на увеличение выявляемости ранних стадий РЖ и, следовательно, улучшение результатов лече​ния, — широкие скрининговые программы, оказал​ся недостаточно эффективным. Япония — единст​венная страна, в которой скрининг продемонстри​ровал эффективность в выявлении ранних стадий.
Уровень летальности от РЖ колеблется в различ​ных регионах. Вот почему проведение сравнительно​го анализа различных этиопатогенетических факто​ров в регионах с высоким и низким уровнем заболе​ваемости позволяет с некоторым приближением вы​делить возможные причины РЖ Другим методом, позволяющим исследовать факторы возникновения РЖ, является сравнение эпидемиологических данных о снижении уровня заболеваемости с медицинскими данными об изменении характера патологии желу​дочно-кишечного тракта.
К общепризнанным факторам риска разви​тия РЖ относятся:
· высокое содержание соли в продуктах (соленая и
вяленая рыба, различные консерванты);
· высокое потребление нерафинированных жиров;
· низкое содержание в рационе молока и молочных
продуктов;
· курение (в основном для жителей восточных ре​
гионов) в сочетании с употреблением алкоголя;
· употребление горячей пищи;

•
нерегулярное питание.
К факторам профилактики развития РЖ от​носятся:
· высокое содержание молока и молочных продук​
тов,
· большое количество овощей, фруктов и бобовых
культур в пищевом рационе.
В настоящее время до конца не определено значе​ние наследственных факторов в развитии РЖ. С од​ной стороны, некоторые исследователи показали от​сутствие достоверной связи заболевания с генетичес​кими факторами (Neugut АЛ. et al, 1995). В то же вре​мя в литературе встречаются исследования, свиде​тельствующие об обратном. Так, согласно данным Ogawa H. et al. (1985), при анализе заболеваемости в одной из префектур Японии, основанным на данных локального канцер-регистра, частота семейного РЖ была наибольшей и составляла 12,2%. Однако сами исследователи отмечают достаточную приблизи​тельность такого анализа.
В другом исследовании (Aoki К. et al., 1992), осно​ванном на методе случай - контроль, также было прослежено влияние эндогенных (генетическая предрасположенность) и экзогенных (курение, упо​требление алкоголя, профессиональная занятость) факторов. В исследовании было показано, что фак​тор генетической предрасположенности увеличива​ет риск развития РЖ в 2 раза по сравнению с общепо-пуляционной. В то же время окончательного заклю​чения о влиянии генетических факторов на риск раз​вития этого заболевания в настоящее время нет.
Более сильным фактором, влияющим на часто​ту заболеваемости, является воздействие окру​жающей среды. Анализ показал, что при миграции из зоны с высоким уровнем заболеваемости в зону с низкой заболеваемостью частота развития РЖ снижа​ется. Причем во втором поколении снижение более выражено, чем в первом, что может быть обусловлено остаточным действием канцерогенов при их длитель​ной экспозиции в более ранний период времени. При анализе частоты выявления РЖ среди мигрантов из Японии в США было показано снижение заболеваемо​сти уже в первом поколении в 3 раза, что с достаточ​ной очевидностью свидетельствует о влиянии экзо​генных факторов (Aoki К., 1995; Shimizu H. et al., 1987).
Наиболее сильным экзогенным фактором ри​ска является диета. Высококалорийная пища с включением животного мяса, копченостей, большим содержанием соли ассоциирована с высоким риском развития РЖ. В противоположность этому употреб​ление свежих фруктов, клетчатки и витаминов (осо​бенно бета-каротинов) является защитным факто​ром (особенно для развития РЖ интестинального ти-
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па). Профилактикой развития диффузного типа РЖ является высокое содержание витамина С.
Характерным примером влияния диеты на возник​новение РЖ является Япония - страна с наиболее вы​сокой частотой этого злокачественного образова​ния. Однако и в Японии в последние десятилетия так​же отмечается снижение уровня заболеваемости. Впервые это было отмечено в середине 60-х годов. Во многом этот факт определялся изменением пищево​го рациона японцев после окончания войны. В нем появились большое количество европейских и аме​риканских блюд, молочные и кисломолочные про​дукты, овощи, широко распространились блюда из бобовых (в первую очередь из сои, которую японские медики рассматривают как средство профилактики РЖ). Вместе с тем возможно, наиболее значимым фактором было снижение количества соли в рацио​не. Если до войны оно доходило до 28 г/сут, то к нача​лу 80-х годов составляло 12-12,5 г/сут (JMC, 1985). Именно после 80-х годов отмечено наибольшее сни​жение уровня заболеваемости РЖ. С 84-х по 85-е годы оно составляет 40% для мужчин и 46% для женщин. Таким образом, если эта тенденция сохранится и дальше, то наименьшие показатели (на уровне 25 че​ловек на 100 тыс. населения) будут отмечены в 2010 г., а показатель 9 на 100 тыс. лишь к 2060 г. Значит по​требуется около 100 лет, чтобы заболеваемость РЖ в Японии достигла показателей США 60-х годов. В та​ких экономически развитых странах, как Великобри​тания, Канада и США (белое население), снижение частоты возникновения РЖ вдвое отмечается соот​ветственно каждые 30, 25 и 16 лет.
Одной из достоверных причин развития РЖ являют​ся N-нитрозоамины, часто эндогенные. Пусковым мо​ментом служит снижение кислотности желудочного сока, встречающееся при хроническом гастрите и способствующее развитию патогенной флоры. След​ствием этого является увеличение синтеза нитросое-динений в просвете органа (Leach SA et al, 1987).
В последнее десятилетие как достоверная рассмат​ривается связь Helicobacter Pylori с развитием РЖ. Особенно сильно эта корреляционная связь проявля​ется при длительном периоде инфицирования в зо​нах повышенного риска. Следует отметить, что наи​более выраженной эта зависимость является в стар​шей возрастной группе. Механизм Hpylori-ассоции​рованного канцерогенеза связан со способностью микроорганизма вызывать выраженный инфильтра-тивный гастрит с пролиферацией интерстициаль-ных клеток. Длительный период воспаления вызыва​ет процессы атрофии и кишечной метаплазии, кото​рые следует рассматривать как предраковые измене​ния с последующим развитием РЖ кишечного типа. Несмотря на то что диффузный тип РЖ не сочетается с кишечной метаплазией, Hpylori-инфекция обнару-

живается при диффузных карциномах в 100% наблю​дений.
При проведении эффективной иррадикации Helicobacter Pylori отмечается снижение интенсивно​сти атрофического гастрита, подтверждаемое мор​фологически, и уменьшение пролиферативной ак​тивности эпителия. Причем это в свою очередь инги-бирует те метапластические изменения, которые уже отмечались в слизистой желудка, однако не влияет на процессы выраженной дисплазии.
Хронический атрофический гастрит
Хронический атрофический гастрит (ХАГ) является достаточно частым состоянием, которое выявляется у 22-37% асимптоматических пациентов в странах Европы, причем его частота увеличивается с возрас​том. Это состояние является важным фоновым забо​леванием, сопутствующим развитию РЖ В Японии ХАГ выявляется в 94,8% раннего РЖ, а частота разви​тия распространенного РЖ у пациентов с ХАГ дости​гает!^.
При ХАГ в слизистой оболочке желудка отмечаются пролиферативные процессы, причем их выражен​ность в достаточной степени коррелирует с морфо​логическими изменениями структуры клеток. По ме​ре нарастания процессов пролиферации могут отме​чаться и структурные нарушения, такие как мутация р53 и анеуплоидия (Kitayama Y. et al., 1995; Abdel-Wahab M. et al., 1996). Достаточно часто ХАГ ассоции​руется с Н. />у/оп-инфекцией.
С развитием урбанизации на первое место среди факторов риска также вышли курение и употребле​ние алкоголя, особенно в сочетании с нерегулярным питанием, стрессами (Nomura A et al., 1990).
Фоновые заболевания
РЖ с повышенной частотой встречается при неко​торых заболеваниях желудка, которые следует рас​сматривать как фоновые: ХАГ, хроническая язва же​лудка и культи желудка после дистальной резекции, аденоматозные полипы желудка, кишечная метапла​зия и гиперпластическая гастропатия. Связь фоновых заболеваний и РЖ наиболее ярко проявляется высо​кой частотой онконеогенеза на фоне исходных со​стояний.
Обратная зависимость частоты ассоциации фоно​вых заболеваний с ранним раком желудка были ис​следованы в Национальном раковом центре (Tokyo, Japan) Ming S.C. и соавт. в 1998 г. (табл.1).
Согласно данным популяционного анализа, сущест​вует определенная географическая зависимость в распределении различных видов неопластических аденом. Так, плоские аденомы наиболее часто встре​чаются в Японии, тогда как папиллярные аденомы ча​ще регистрируются в западном полушарии. Частота развития РЖ на фоне неопластических аденом также колеблется в достаточно широких пределах. Малиг-
Таблица 1 .Фоновые заболевания для рака желудка
Фоновое заболевание

Частота развития РЖ у пациентов с ФЗ (%)

Частота выявления ФЗ у пациентов с РЖ (%)
ХАГ
Пернициозная анемия Хроническая язва желудка Гиперпластический полип Плоская аденома Папилловирусная аденома Болезнь Менетрие Резекция желудка в анамнезе

0-13
0,5-12,3
1-2
1-2
6-21
20-75
5-10
0,4-7,8

94,8
0,7 0,5 2,5
0,7
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низация плоских аденом встречается в 6—21% наблю​дений, тогда как папиллярные аденомы подвержены малигнизации значительно чаще: 20-76%. Частота малигнизации прямо коррелирует со степенью ис​ходной дисплазии.
Резекция желудка по поводу доброкачественного заболевания также является предрасполагающим фактором последующего развития рака оставшейся части желудка. Причины таких изменений, отсрочен​ных во времени, до конца не известны. Однако наи​более вероятным фактором представляется удаление основной массы париетальных клеток, ответствен​ных за продукцию соляной кислоты. На фоне повы​шения рН желудочного сока начинают развиваться процессы метаплазии в слизистой оболочке остав​шейся части желудка, что можно рассматривать как предраковые изменения. Временнбй интервал, после которого наиболее часто развивается рак оставшейся части желудка, варьирует от 15 до 40 лет. Giarelli и со-авт. на основании данных аутопсий 480 пациентов, перенесших в анамнезе дистальную резекцию желуд​ка по поводу дбброкачественной патологии, выявили рак оставшейся части у 6,5%. Риск последующего раз​вития рака при условии выполнения резекции желуд​ка у лиц до 4 5-летнего возраста увеличивается по сравнению с общепопуляционным в 2,45 раза.
В литературе длительное время дискутируется во​прос о взаимосвязи хронической язвы желудка и зло​качественной ее трансформации в рак. В начале 50-х годов прошлого столетия многие ученые признавали фактор сочетания хронической язвы желудка и рака, возникающего в крае воспалительно-измененных тканей. Однако последующие исследования опровер​гли эту гипотезу. В 1974 г. скрининговые исследова​ния и результаты хирургического лечения хроничес​ких язв позволили отметить, что лишь 10% злокачест​венных опухолей желудка сочетались с хронической язвой, тогда как в 75% случаев - это были первичные раки желудка, протекавшие с изъязвлением.
В настоящее время связь язвенной болезни желудка и РЖ не рассматривается как достоверная.
Диагностика
При определении показаний к хирургическому лечению врач должен руководствоваться объек​тивными данными клинического и физикального обследования пациента, на основании которых производится предоперационное клиническое стадирование заболевания, а также определяется функциональная операбельность.
Предоперационное обследование больного ра​ком желудка можно условно разделить на клинико-инструментальное исследование местной и отда​ленной распространенности опухолевого процес​са, а также функциональное и лабораторное иссле​дование состояния органов и систем. Обязатель​ным следует считать дооперационное морфологи​ческое исследование особенностей строения пер​вичной опухоли, которое в сочетании с характери​стикой типа роста опухоли (по классификации Borrmann, 1926) позволяет прогнозировать харак​теристику процесса и планировать адекватный объем хирургического вмешательства.
Алгоритм инструментального обследования оп​ределяется путями распространения первичной опухоли. Рак желудка характеризуют четыре основ​ных пути распространения (рис.1):


· рост по протяженности органа с распростране​
нием на смежные отделы ЖКТ (пищевод, двенадца​
типерстная кишка);
· прорастание стенки желудка с инвазией в окру​
жающие органы (поджелудочная железа, печень,
диафрагма, поперечно-ободочная кишка, почки и
т. д.);
· лимфогенное метастазирование по экстраму-
ральным лимфатическим сосудам в зоны регио​
нарного лимфогенного метастазирования с пора​
жением лимфатических узлов и возможной пери-
нодальной опухолевой инвазией клетчатки;
· отдаленное гематогенное метастазирование в
органы.
Для исследования характера опухолевой ин​фильтрации по желудку всем больным выполняют​ся рентгенологическое и эндоскопическое исследования. Только комбинация обоих мето​дов позволяет оценить характер интрамуральной опухолевой инфильтрации с возможным перехо​дом на смежные структуры ЖКТ по протяжению (пищевод, двенадцатиперстная кишка) и класси​фицировать тип опухолевого роста, что является интегральным показателем, объединяющим дан​ные рентгенологического и эндоскопического об​следований.
Рентгенологическое исследование является основным при определении локализации и протя​женности поражения стенки желудка. В процессе рутинного рентгенологического исследования же​лудка, независимо от локализации первичной опу​холи, чрезвычайно важным представляется столь же тщательное исследование всех остальных отде​лов органа в связи с возможным мультицентричес-ким характером роста, а также возможным наличи​ем интрамуральных метастазов.
Эндоскопическое исследование - одно из наиболее информативных методов диагностики РЖ При эндоскопическом исследовании опреде​ляются граница, характер и форма роста опухоли, распространение инфильтрации на пищевод, на​личие осложнений. В некоторых случаях произво​дят хромоэндоскопическое исследование слизис​той оболочки желудка. Для этого выполняется ок​раска слизистой оболочки 0,1% раствором индиго-кармина либо метиленовой синью. Метод позволя​ет более детально определять границы инфильтра​ции, даже при эндофитном распространении по подслизистому слою, наличие синхронной опухо​ли и интрамуральных пылевидных метастазов в стенку желудка на уровне подслизистого слоя.
[image: image40.jpg]



 (Печень, легкие, кости)
Рис. 1. Пути распространения рака желудка.
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Возможно, наиболее перспективным в плане комплексной диагностики интрамуральной и лим-фогенной распространенности опухолевого про​цесса является применение эндоскопического ультразвукового исследования (ЭУЗИ). Дан​ный метод аккумулирует в себе возможности эндо​скопического исследования в сочетании с локаль​ным ультразвуковым исследованием, позволяю​щим с высокой степенью достоверности опреде​лить интрамуральную распространенность про​цесса, включая глубину опухолевой инвазии в стен​ку желудка, наличие метастатически измененных лимфатических узлов, причем не только перигаст-ральных, но и забрюшинных и даже парааорталь-ных. В зависимости от применяемого датчика мо​жет быть выполнено не только ультразвуковое ис​следование (включая допплеровское картирова​ние), но и контролируемое получение пункцион-ного материала из перигастральных лимфатичес​ких узлов или асцитической жидкости с целью морфологической верификации.
Обязательным методом обследования больных раком желудка является ультразвуковое иссле​дование органов брюшной полости, забрюшин-ного пространства. Метод не является инвазивным, не имеет побочных эффектов, характеризуется вы​сокой чувствительностью (до 96%) и специфично​стью (до 87%). В стандартный объем обследования необходимо включать исследование лимфатичес​ких коллекторов шейно-надключичной области (на предмет поражения узлов шейно-надключич​ной области - вирховская железа), а у женщин -органов малого таза.
В последнее время многие авторы публикуют данные о достаточно высокой эффективности применения экстракорпорального УЗИ для оценки глубины инвазии стенки желудка и предопераци​онного определения сТ (Natsugoe S. et al., 1996; Uenosono Y. et al., 2001). Согласно данным Uenosono Y. (2001), метод характеризуется доста​точно высокой чувствительностью (76,3%). Наи​большая достоверность данного исследования от​мечается при опухолях, ограниченных слизисто-подслизистым слоем (сТ1), - 87,1%, а также при прорастании серозной оболочки либо вовлечении окружающих структур (сТЗ/Т4) - 76,9%. В случаях, когда глубина инвазии ограничивается мышечной оболочкой, особенно при прорастании до уровня субсерозы, зачастую отмечается гипердиагностика глубины инвазии, что отражается на достовернос​ти метода - лишь 51,4%. По мнению авторов, экс​тракорпоральный УЗ должен шире использоваться с целью дооперационного стадирования интраму​ральной распространенности процесса.
Место компьютерной томографии (КТ) в предоперационной диагностике и стадировании РЖ до сих пор остается неопределенным. Однако в последнее время благодаря применению совре​менных спиральных томографов и методов кон​трастирования (прием пероральных рентгенокон-трастных растворов с одновременным контрасти​рованием сосудов чревной группы) в сочетании с возможностью построения трехмерного изобра​жения отмечено улучшение разрешающей способ​ности метода. Согласно данным Cho J.S. (1999), при проведении спиральной КТ и выполнении двух​фазного исследования на фоне перорального и

внутривенного контрастирования общая досто​верность при определении сТ составила 74%. При выявлении метастазов в лимфатические узлы чув​ствительность, специфичность и общая точность составили 84,41 и 67% соответственно. Эти данные позволили сделать вывод о достаточной перспек​тивности метода для предоперационного стадиро​вания и широкого его использования в клиничес​кой практике.
Помимо эзофагогастроскопического и рентгено​логического исследований из инвазивных методик все большее клиническое применение находит ла​пароскопия. Обоснованием использования данно​го метода как стандартного при проведении предо​перационного обследования распространенности и стадирования процесса следует считать высокую частоту интраперитонеальной диссеминации РЖ, зачастую не диагностированную при неинвазив-ных методах обследования, а также подозрение на наличие субкапсулярных образований в печени, выявленных при УЗ- и КТ-исследованиях.
В последнее время с целью повышения возмож​ностей лапароскопии широкое применение нахо​дит методика лапароскопической ультразвуковой компьютерной диагностики. Благодаря примене​нию ультразвукового исследования значительно повышается разрешающая способность метода (чувствительность и специфичность), особенно при исследовании паренхимы печени и состояния забрюшинного пространства.
На сегодняшний день лапароскопическое исследование является обязательным мето​дом в предоперационном стадировании РЖ и должно рутинно выполняться всем паци​ентам.
После всестороннего обследования больного ра​ком желудка с учетом распространенности опухо​левого процесса и функциональной переносимос​ти производится отбор пациентов на радикальное хирургическое вмешательство.
Показанием к радикальному хирургическому вмешательству являются следующие критерии:
1. Возможность полного удаления первичной
опухоли.
2. Отсутствие отдаленных метастазов и дис​
семинации процесса по брюшине.
3. Функциональная переносимость вмешатель​
ства.
Окончательно оценить возможность выполне​ния радикального вмешательства клиницист полу​чает лишь после интраоперационной ревизии. С учетом характера заболевания и современных ас​пектов тактики хирургического лечения оконча​тельное заключение возможно лишь при выполне​нии острой ревизии, т.е. после рассечения связоч​ного аппарата с мобилизацией желудка либо вовле​ченных структур, с оценкой возможности выпол​нения моноблочной комбинированной резекции.
Следует подчеркнуть, что этап острой ревизии является начальным этапом моноблочной мобили​зации комплекса и должен выполняться с учетом основных принципов «онкологической хирургии».
Классификация
В настоящее время в практической онкологии при​меняются две наиболее часто используемые класси​фикации РЖ. Первое и, возможно, доминирующее
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положение занимает классификация Японской ассо​циации по раку желудка (Japanese Gastric Cancer Associations) - правопреемницы Японского исследо​вательского общества по раку желудка (Japanese Research Society for Gastric Cancer). На сегодняшний день в англоязычной литературе опубликовано вто​рое издание основных правил по изучению РЖ в хи​рургии и патологии (Japanese Classification of Gastric Cancer - 2nd English Edition). Необходимо сделать ре​марку, что первое издание основных правил было опубликовано JRSGC на японском языке еще в 1963 г., а первое англоязычное издание вышло лишь в 1995 г. и было основано на 12-й переработанной версии.
Другой классификацией РЖ является совместное издание Международного противоракового союза (International Union Contra Cancer - UICC) и Амери​канского объединенного противораковогокомитета (American Joint Committee on Cancer - AJCC), опубли​кованное в 1997 г.
К сожалению, между двумя этими классификациями достаточно много различий. По принципиальным позициям они обусловлены в первую очередь отли​чиями в философии лечения, т.е. степени агрессив​ности хирургического подхода. С точки зрения прак​тикующих онкологов и хирургов именно Японская классификация позволяет определять тактику лече​ния в зависимости от совокупности данных предопе​рационного стадирования, варьируя в спектре: эндо​скопические вмешшпельства (эндоскопические му-козжтомии) -^лапароскопические вмешательства —¥ расширенные вмешательства D2-D3 —> прото​колы комбинированного лечения (с применением не-оадъювантной химиотерапии).
Не будем проводить подробное сравнение двух классификаций, так как это лишь усложнит изложе​ние материала и может внести путаницу в восприя​тие основных положений каждой классификации. Вместе с тем, с нашей точки зрения, более детальной, а, следовательно, и более практически ценной явля​ется классификация Японской ассоциации по раку желудка (JGCA). Основной ее характеристикой явля​ется детальный подход к описанию самой опухоли, включая морфологическую классификацию, локали​зацию, форму роста, глубину инвазии в сочетании с топографическим подходом в классификации регио​нарных лимфатических коллекторов.
В прошлом основными определяющими фактора​ми в планировании лечения были данные инстру​ментальных методов исследования в сочетании с ре​зультатами интраоперационной ревизии. Причем морфологическая верификация носила в основном лишь подтверждающий характер для определения злокачественного процесса в желудке. В настоящей классификации именно данные морфологиче​ских исследований, выполняемых на всех эта​пах лечения (особенно пред- и интраоперацион-ные), определяют тактику лечения. Причем это поло​жение также отличает классификацию JGCA от клас​сификации UICC. Так, в первой классификации про​цесс стадирования выполняется на всех этапах ле​чебного процесса, что отражается в индексе, распо​лагающемся перед стадией по TNM. Причем стадиро-вание разделяется на клиническое (с), хирургическое (s), морфологическое (р) и окончательное (f) и не ме​няется после первичного определения.
Как местная, так и системная распространенность первичной опухоли описывается заглавными индек-

сами Т (tumour) -глубина инвазии первичной опухо​лью стенки желудка; N (nodulus) - распространен​ность лимфогенных метастазов по уровням лимфа​тических коллекторов; М (metastasis) - наличие отда​ленных органных метастазов.
Описание первичной опухоли
Локализация первичной опухоли описывается в за​висимости от расположения в различных отделах (третях) стенки желудка - U (upper third) - прокси​мальная треть, М (middle third) - тело и L (lower third) - антральный отдел, а также в зависимости от распо​ложения по окружностям стенки - на передней (ant) или задней (post) стенке, малой (less) или большой (gre) кривизне. При циркулярном поражении стенки органа указывается индекс Circ (circumferencial invio-lvement).
Глубина инвазии стенки желудка определяется ин​дексом Т. В связи со значительным возрастанием час​тоты выявления раннего РЖ и, следовательно, воз​можностей эндоскопического лечения, а также рас​ширением показаний к выполнению лапароскопиче​ских вмешательств обязательным является дополне​ние индекса Т данными о глубине прорастания - в пределах слизистой оболочки - m (mucosa), в преде​лах подслизистого слоя - sm (submucosa), до мышеч​ной оболочки - mp (muscularis propria), субсерозно -ss (subserosa), с выходом на серозную оболочку - se (serosa exposed) и врастанием в окружающие структу​ры - si (serosa infiltrating).
Лимфогенные метастазы
Наибольшие изменения в последней редакции Ос​новных правил затрагивают именно классификацию распространенности лимфогенного метастазирова-ния. В отличие от предыдущих Редакций группиров​ка производится не в 5, а в 4 подгруппы N0-N1-N2-N3 в зависимости от локализации первичной опухоли в желудке и расположения метастатически измененного лимфатического коллектора. Причем в основе разделения лимфатических коллекторов по «этапам метастазирования» лежит совокупность дан​ных анатомо-морфологических исследований по лимфодинамике желудка в норме и при патологии, а также эмпирические данные выживаемости, полу​ченные в зависимости от поражения коллекторов. Именно этот принцип позволяет рассматривать дан​ную классификацию как «анатомическую», в проти​воположность «количественному» принципу, лежа​щему в основе классификации UICC (1997).
При этом разделение по топографическому прин​ципу, лежащее в основе Японской классификации, на наш взгляд, более достоверно отражает распростра​ненность процесса и позволяет определить стадию и, следовательно, прогноз заболевания. Эти данные на​ходят подтверждение в результатах выживаемости, рассматриваемых в зависимости от поражения раз​личных коллекторов, а также определение корреля​ционной связи локализации первичной опухоли и отдаленности пораженного коллектора.
Основное принципиальное различие между класси​фикацией JGCA (1998) и двумя различными редакци​ями классификаций РЖ UICC 1987 и 1997 гг., отража​ющее различную философию восточной и западной онкологических школ, наиболее наглядно можно продемонстрировать на примере классификации пе-ригастральных лимфатических узлов. Так, в класси​фикации UICC 1987 г. перигастральные лимфатичес​кие коллекторы, расположенные ближе 3 см к пер-
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вичной опухоли, классифицируются как N1, тогда как расположенные дальше этого довольно условного расстояния классифицируются как N2. В то же время в новой редакции (1997) степень лимфатической генной распространенности заболевания определя​ется лишь на основании количественного принципа. В противоположность этому, достаточно механисти​ческому подходу, в классификации JGCA (1998) гра​дация перигастральных лимфатических узлов стро​ится прежде всего на прогностическом значении по​ражения того или иного лимфатического коллектора в зависимости от локализации первичной опухоли. Большинство перигастральных лимфатических кол​лекторов классифицируется как N1. Исключение со​ставляют лишь супра- (№5) и субпилорические (№6) лимфатические коллекторы для рака проксимально​го отдела желудка; левые паракардиальные (№2) лим​фатические коллекторы для рака тела желудка; пра​вые (№1) и левые (№2) паракардиальные, по ходу ко​ротких артерий (№4sa) и левой желудочно-сальни-ковой артерии (№4sb) лимфатические коллекторы для рака антрального отдела желудка. Причем при ло​кализации опухоли в антральном отделе желудка и поражении левых паракардиальных лимфатических узлов либо лимфатических узлов по ходу коротких артерий 5-летняя выживаемость составляет 0%, а дан​ные метастазы классифицируются как Ml (Lym), что достаточно очевидно свидетельствует о прогнозе.
Эти данные позволяют отметить, что в рассматрива​емой классификации достаточно большую роль иг​рают так называемые прыгающие метастазы (skip metastasis), т.е. поражение более отдаленных лимфа​тических коллекторов при отсутствии метастазов в ближайших лимфатических узлах. По данным неко​торых авторов, даже один прыгающий метастаз мо​жет кардинальным образом изменить стадию заболе​вания и прогноз. Подобные метастазы также играют крайне важную роль в таком понятии, как феномен миграции стадии или феномен Will Rogers.
Результаты сравнительного анализа выживаемости по стадиям в зависимости от применения различных классификаций (UICC 1987 и 1997 гг., и JGCA 1998 г.) были опубликованы de Manzoni et al. (1999). Автор показал, что, несмотря на большее количество мета​статических лимфатических узлов (>7, т.е. N2 по классификации UICC, 1997 г.) у пациентов с N2 по классификации UICC (1987) (т.е. расположенных да​лее 3 см от первичной опухоли), но классифицируе​мых как N1 0GCA, 1998) при стратификации пациен​тов по глубине инвазии и проведении многофактор​ного анализа (регрессионная модель Сох) выживае​мость больше соответствовала когорте N1 по Япон​ской классификации и достоверно отличалась от группы N2. На основании этих данных авторы дела​ют вывод о большей достоверности результатов вы​живаемости при стадировании по классификации JGCA 1998 г.
Другим, возможно наиболее удобным, с точки зре​ния практического применения, является корреля​ция классификации регионарных лимфатических коллекторов с объемом лимфодиссекции. С учетом прогностической значимости различных лимфати​ческих коллекторов стандартный объем вмеша​тельства должен включать все лимфатические узлы второго этапа метасгазирования, т.е. лим-фодиссекцию D2. Расширение границ лимфодис​секции может быть обусловлено либо принципиаль-

ными положениями (например, в случае диффузно-инфильтративных опухолей типа Borrmann IV), либо наличием метастатически измененных узлов в следу​ющих этапах метастазирования, что определяет про​гноз заболевания. На сегодняшний день расши​рение объема лимфодиссекции до Щ следует рассматривать как исследовательский. В насто​ящее время в Национальном онкологическом центре (NCC, Tokyo, Japan) начато проспективное рандоми​зированное исследование эффективности расши​ренной лимфодиссекции D3 в хирургическом лече​нии РЖ (Sano Т. et al., 2001).
Совокупность данных, приведенных выше, позволя​ет отметить, что классификация Японской ассоциа​ции является достаточно надежным инструментом как с точки зрения практических хирургов-онколо​гов, позволяющая адекватно оценить необходимый объем и границы резекции, так и онкологов-интер​нистов, позволяющая им оценить распространен​ность заболевания и определить прогноз. Аргумен​том в пользу первого положения являются данные не​скольких исследований по расширенной лимфодис​секции, в которых авторы приводили критерии до​статочного объема D2, основанные на количестве удаляемых лимфатических узлов. Так, по мнению J.RSiewert et al. (1993), лишь при удалении более 26 узлов диссекция отвечает стандартам D2, тогда как при меньшем количестве узлов ее необходимо рас​сматривать как D1. По данным Р.К.Wagner etal.(1991), основанным на анатомических данных, минималь​ное количество узлов, адекватное объему D2, состав​ляет 27 узлов. В то же время для выполнения стадиро-вания с учетом классификации UICC (1997) достаточ​но удалить и исследовать всего 15 узлов. Исследова​ние лишь такого количества узлов может не совсем адекватно отразить данные о распространенности процесса, особенно с учетом возможности наличия прыгающих метастазов, встречающихся до 15% на​блюдений.
Другим фактором, возможно, нивелирующим эф​фективность последней классификации, являются данные о прогностической значимости поражения более отдаленных этапов метастазирования, даже при поражении одинакового количества лимфатиче​ских узлов. Эти данные о прогностической значимо​сти уровня пораженного лимфатического коллекто​ра N1-»N2-»N3 опубликованы К.Машуата и соавт. (1989), Y.Noguchi и соавт. (1989). Согласно данным последнего, при поражении коллекторов N0 -» N1 -» N2 -> N3 отмечается прогрессивное снижение часто​ты 5-летней выживаемости с 85 до 60% 25 и 11% соот​ветственно. Эти результаты согласуются с данными H.Isozaki и соавт. (1993), согласно которым уровень пораженных лимфатических узлов имеет большее прогностическое значение, нежели их количество.
Одним из очевидных преимуществ классификации JGCA (1998) является также возможность перевода данных об индексе N в классификацию UICC (1997), тогда как обратный перевод невозможен, что не поз​воляет провести сравнительный анализ материала.
Группировка по стадиям
В связи со снижением количества регионарных эта​пов метастазирования до 4 классификация претерпе​ла некоторое упрощение в группировке по стадиям процесса. В настоящей редакции не проводится раз​деления IV стадии на подгруппы, а все пациенты при наличии метастатического поражения лимфатичес-
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ких узлов третьего этапа метастазирования, а также отдаленных метастазов (включая наличие клеток в смывах с брюшины - Су+) регистрируются в данную группу. Следует отметить, что отнесение пациентов с опухолевыми клетками в смывах с брюшины в группу диссеминированных, с учетом данных нескольких независимых исследований, является новым и опре​деляется прежде всего достаточно пессимистичес​ким прогнозом в данной группе.
Данные группировки пациентов по стадиям заболе​вания приведены в табл. 2.
Радикальность хирургических вмешательств В прошлом радикальность лечения определялась совокупностью данных хирургического вмеша​тельства ("визуально" полное удаление первичной опухоли и зон регионарного лимфогенного мета​стазирования) в сочетании с данными морфологи​ческого исследования препарата (отсутствие кле​ток по линиям резекции). Между тем в последнем издании классификации характер выполненного вмешательства определяется как самой первичной опухолью, так и распространенностью лимфоген​ного метастазирования. Поэтому в классификации произведено разделение характера выполненного вмешательства на:
· радикальные операции (тип А) - отсутствие
резидуальной опухоли с высокой вероятностью
полного излечения;
· условно-радикальные операции (тип В) -
отсутствие резидуальной опухоли, но при вероят​
ности наличия субклинических опухолевых оча​
гов;
· паллиативные операции (тип С) - наличие
резидуальной опухоли.
Характеристики хирургических вмешательств с учетом характера первичной опухоли, распростра​ненности лимфогенного метастазирования в сочета​нии с объемом лимфодиссекции приведены в табл.3.
Отмечается достаточно хорошая корреляция ха​рактера выполненного вмешательства и выживаемо​сти (диаграмма 1).
Резюмируя все данные, приведенные выше, можно отметить, что, как и десятилетия назад, фактором, оп-
Таблица 2. Группировка рака желудка по стадиям
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Табл. З. Определение радикальности вмеша​тельства при раке желудка

ределяющим прогноз лечения РЖ, остается хирурги​ческий метод. От того, насколько полноценно, с уче​том особенностей роста и метастазирования, выпол​нено хирургическое лечение зависит последующий прогноз течения заболевания. В то же время именно адекватное удаление желудка с зонами регионарного лимфогенного метастазирования позволяет выпол​нять достоверное стадирование распространеннос​ти процесса на момент лечения. Совокупность этих взаимосвязанных факторов позволяет понять, что именно классификация является тем инструментом, который не только механистически определяет ста​дию заболевания, но и позволяет клиницисту опреде​лять наиболее обоснованную тактику лечения и про​гнозировать последующее течение заболевания. Всем этим характеристикам отвечает Классифика​ция Японской ассоциации по раку желудка (1998). Последний вариант классификации является продук​том эволюции взглядов онкологов на проблему лече​ния РЖ в сочетании с расширением арсенала мето​дов лечения.
Возможно, с течением времени произойдет боль​шее сближение различных классификаций с целью более достоверного стадирования. Однако такое сближение возможно лишь после выполнения репре​зентативных проспективных исследований на доста​точно большом клиническом материале. Основу та​кого исследования должна определять унифициро​ванная тактика обследования и хирургического лече​ния с выполнением адекватного объема вмешатель​ства не только на пораженном органе, но и в зонах регионарного метастазирования и последующим морфологическим исследованием с учетом факторов прогноза. Только такое исследование может опреде​лить преимущества и недостатки каждого метода и наметить пути сближения позиций.
Тактика хирургического лечения
Хирургический метод остается «золотым» стан​дартом радикального лечения злокачественных опухолей желудочно-кишечного тракта, позволяю​щим надеяться на полное выздоровление.
Традиционно радикальные операции по поводу рака включали обязательное моноблочное удале​ние регионарных лимфатических узлов. Впервые такой подход был предложен более 100 лет назад Hoisted при хирургическом лечении рака молоч​ной железы. С тех пор это положение определяет стратегию онкохирургии в целом и тактику хирур​гического лечения рака желудочно-кишечного тракта различных локализаций в частности.
Атлас по хирургической анатомии лимфатической системы желудка и прилежащих органов был опубли​кован в 1936 г. японским исследователем Y.Inoue Од​нако в клинической практике эти данные нашли при-
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Диаграмма.1. Выживаемость в зависимости от характера вмешательства.
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менение существенно позже. Впервые концепция аг​рессивной тактики в хирургии РЖ была сформули​рована американским хирургом O.H.Wanges-teen Анализируя результаты выживаемости в клинике Миннесотского университета в ЗО-40-е годы, автор отметил отсутствие пациентов, переживших 5 лет на​блюдения после хирургического лечения. Причем наиболее часто заболевание рецидивировало в реги​онарных лимфатических коллекторах, в зоне опера​ции. Эти данные послужили стимулом к активизации тактики хирургического лечения с обязательным удалением регионарных лимфатических узлов. Столь агрессивная тактика, проповедуемая автором на про​тяжении 3 десятилетий, стала основой улучшения от​даленных результатов: 5-летняя выживаемость в кли​нике возросла до 17%.
Позднее концепция расширенной лимфаденэкто-мии как стандартного элемента радикального хирур​гического лечения РЖ широко проповедовалась ве​дущими хирургами-онкологами из Memorial Sloan Kettering Cancer Center (New-York) - G.McNeer, T.Pack, D.Sunderland. Авторы отработали технические аспек​ты выполнения расширенных вмешательств при раке желудка со стандартным удалением забрюшинных лимфатических узлов чревного ствола и его ветвей.
Понятие превентивной расширенной лимфо-диссекции было впервые введено при хирургичес​ком лечении РЖ для обозначения операций, сопро​вождавшихся плановым удалением пораженного ор​гана и зон регионарного метастазирования. На сего​дняшний день в литературе широко применяются два термина, отражающие характер выполняемых вме​шательств с учетом лимфатической системы желудка. Следует акцентировать внимание, что термин «лим-фодиссекция», являясь более емким, нежели тер​мин «лимфаденэктомия», включает моноблочное удаление не только лимфатических узлов, но и всего лимфатического аппарата (лимфатических сосудов и окружающей жировой клетчаткой) в пределах фас-циальных футляров.
Именно это положение, обоснованное временем и опытом, является теоретической предпосылкой воз​можности выполнения радикальной операции при раке желудка путем удаления первичного очага с зо​нами возможного регионарного лимфогенного ме​тастазирования. Причем первое положение - улуч​шение локального контроля со снижением возмож​ности местного рецидива также заключает в себе и другую предпосылку - возможность определения распространенности процесса.
В литературе опубликованы результаты нескольких проспективных рандомизированных исследований, позволяющих полноценно оценить значимость рас​ширенного объема лимфодиссекции в хирургичес​ком лечении РЖ. Поэтому большинство хирургов-онкологов в практической работе ориентируются на характеристики РЖ - раннее лимфогенное метаста-зирование с высокой частотой поражения регионар​ных лимфатических узлов уже при прорастании под-слизистого слоя - более 15%, собственный опыт и традиции отечественных хирургов-онкологов, а так​же опыт ведущих клиник мира.
Концепция превентивного моноблочного удаления зон регионарного метастазирования вместе с пер​вичным очагом при раке желудка связана с именем японского хирурга Jinnai (1962), который на основа​нии своих результатов рассматривал такой объем

вмешательства как радикальный. С этого момента расширенная радикальная лимфодиссекция как обя​зательный интегрированный этап операции стала общепризнанной доктриной хирургического лече​ния РЖ в Японии.
В настоящее время на основании работ Japanese Gastric Cancer Association (1998) детально описаны 16 групп регионарных лимфатических узлов (рис. 2), формирующих три последовательных (не в истин​ном понимании последовательности) этапа метаста​зирования от различных отделов желудка - с N1 до N3:
· Первый этап: перигастральные лимфатические
коллекторы, расположенные в связочном аппарате
желудка (№1-6).
· Второй этап: забрюшинные лимфатические уз​
лы, расположенные по ходу ветвей чревного ствола
(лимфатические узлы по ходу левой желудочной ар​
терии (№7), общей печеночной артерии (№8а+р),
чревного ствола (№9), в воротах селезенки (№10), по
ходу селезеночной артерии (№11 p+d)).
· Третий этап: лимфатические узлы гепатодуоде-
нальной связки (№12а+р+Ь), ретропанкреатодуоде-
нальные (№13), лимфатические узлы по ходу верх​
ней брыжеечной артерии (№ 14a+v), в корне брыжей​
ки поперечно-ободочной кишки по ходу средней
ободочной артерии (№15), парааортальные лимфа​
тические узлы, расположенные на различном уровне
брюшной аорты (№1ба1 -а2, Ы -Ь2), а также хиаталь-
ные и заднемедиастинальные лимфатические кол​
лекторы для рака проксимального отдела желудка с
переходом на пищевод.
Следует отметить, что для различных локализаций первичной опухоли в желудке лимфатические узлы, даже в пределах одной группы, могут относиться к различным этапам метастазирования, что определя​ется эмпирически, на основании исследования отда​ленных результатов хирургического лечения.
На основании классификации и с учетом исследо​ваний по результатам выживаемости вовлечение лимфатических коллекторов N1—N2 рассматривает​ся как регионарное метастазирование, тогда как во-
Рис.2. Схема регионарных лимфатических узлов желудка
(Japanese Gastric Cancer Association, 1998).
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влечение лимфатических узлов N3 - как распростра​ненность, соответствующая IV стадии заболевания.
Различные варианты лимфодиссекции нашли свое отражение в классификации объема вмешательства. Согласно этой классификации, вариант лимфодис​секции классифицируется на основании последнего удаляемого этапа метастазирования (Табл. 4).
На сегодняшний день данная классификация степе​ни радикальности выполняемой лимфодиссекции применима лишь для японских и нескольких специа​лизированных европейских и американских клиник, так как в большинстве публикаций лимфодиссекция D2 уже рассматривается как расширенная.
Впервые сравнительный анализ результатов расши​рения объема лимфодиссекции на ретроспективном материале был выполнен Mine и соавт. (1970): авторы исследования отметили улучшение отдаленных ре​зультатов при выполнении расширенной лимфодис​секции, особенно при выявлении лимфогенных ме​тастазов -21% после лимфодиссекции D2-D3 про​тив 10% после ограниченной диссекции D 0-D1.
В подобном исследовании, выполненном Y. Kodama и соавт. (1981) десятилетием позднее, авторы также отмечают улучшение отдаленных результатов при сравнении расширенных операций D2-D3 со стан​дартным (ограниченным) объемом лимфодиссекции О0-О1(табл. 5).
По данным одного из ведущих специалистов по во​просам расширенной лимфодиссекции профессора Keiichi Maruyama (1993), к началу 90-х годов отработ​ка методологических приемов выполнения расши​ренной лимфодиссекции позволила значительно улучшить отдаленные результаты лечения. Несмотря на расширение объема вмешательства и увеличение резектабельности до 95%, отмечено стабильное сни​жение послеоперационной летальности до 0,4%.
На ежегодном конгрессе JRSGC в 1992 г. были про​анализированы отдаленные результаты лечения бо​лее 61 тыс. больных раком желудка, получавших хи​рургическое лечение в 98 институтах страны (KLSawai et al., 1994). Отдаленные результаты проанализирова​ны по стадиям заболевания. Анализ результатов про​демонстрировал, ЧТО:
• при I стадии без метастазов в лимфатические узлы наиболее хорошие результаты отмечены в группе
Таблица 4. Тип хирургического вмешательства
Тип вмешательства
Объем лимфодиссекции
N1
N3
N2
Стандартная гастрэктомия(СГ) D1 Стандартная радикальная гастрэктомия (СРГ) D2 Рассширенная радикальная гастрэктомия (РРГ) D3
Таблица 5. Анализ 5-летней выживаемости в за​висимости от объема лимфодиссекции
Лимфо-       Количество N-   N+  Общая     Достовер-диссекция  пациентов (%) (%) 5-л.в.(%) ность
D0-D1 D2-D3
254       73     10      33        р<0,001 454        81     21       58

стандартных D2 и расширенных D3 радикальных га-стрэктомий (соответственно по 92,4%), однако также возможно выполнение радикальной резекции (88,1%). При выполнении стандартной гастрэктомии D1 отмечена наиболее низкая 5-летняя выживае​мость - 74,0%;
· при II стадии достоверно лучшие результаты 5-
летней выживаемости отмечены при выполнении
стандартной и расширенной радикальной лимфо​
диссекции (соответственно 76,8 и 75,9%), чем при вы​
полнении стандартной гастрэктомии (52,5 и 66,1%
соответственно);
· при III стадии более чем двукратное достоверное
улучшение 5-летней выживаемости отмечено после
стандартных и расширенных радикальных операций
(45,7 и 47,7% соответственно), чем после стандарт​
ных вмешательств (24,6%);
· при III стадии наиболее хорошие отдаленные ре​
зультаты отмечены после выполнения расширенных
радикальных гастрэктомии D3 (РРГ).
По данным KLSawai и соавт. (1994), 5-летняя выжива​емость после выполнения РРГ при метастазах в N2 составляет 41,8%, что значительно лучше, чем при вы​полнении СРГ- 21,2% (разница статистически досто​верна: /К0,0 5).
С учетом накопленного опыта ведущих клиник, занимающихся проблемой хирургического лече​ния РЖ, в плане значительного улучшения отдален​ных результатов лечения при удовлетворительных непосредственных результатах в Японии объем лимфодиссекции D2 считается стандартным.
Несмотря на значительные успехи развития хи​рургического лечения РЖ в Японии, европейские и американские хирургические школы к началу 90-х годов находились лишь на этапе отработки идео​логии и методологии расширенных операций. Од​нако последовательность в работах японских ис​следователей, отсутствие достоверного улучшения отдаленных результатов при использовании раз​личных вариантов комбинированного лечения с неоадъювантной и адъювантной химиотерапией явились промоторами для активизации хирургиче​ской тактики лечения РЖ.
Результаты рандомизированных исследований D.M.Dent и соавт. (1988), а также S.C.Robertson и соавт. (1994) из-за маленьких сравнительных групп паци​ентов, высокой частоты непосредственных осложне​ний и летальности, а также некоторых статистичес​ких неточностей не могут претендовать на достовер​ность выполненного анализа. Так, по данным S.C.Robertson, в группе расширенных операций в 50% случаев выявлен поддиафрагмальный абсцесс в ложе удаленной селезенки, у 10% выявлена несостоятель​ность пищеводных соустьев. Послеоперационные осложнения потребовали в 20% выполнения экстрен​ных релапаротомий. На наш взгляд, в обоих исследо​ваниях некорректно определены показания для вы​полнения расширенных операций, а количество уда​ленных лимфатических узлов по группам не совсем соответствует критериям расширенной лимфодис​секции.
На И Международном конгрессе по раку желудка (Munich, Germany, 1997) были опубликованы резуль​таты проспективного рандомизированного много​центрового исследования, проведенного Голланд​ской группой по изучению рака желудка (Bonenkamp JJ. et al., 1997). Целью исследования был сравнитель-
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ный анализ стандартных D0-D1 и расширенных D2 операций по непосредственным и отдаленным ре​зультатам. Исследование включало репрезентатив​ную выборку 711 пациентов - 380 выполнены стан​дартные, а 331 - расширенные вмешательства.
Статистический анализ материалов исследования показал, что расширенные операции сопровождают​ся значительным увеличением непосредственных ос​ложнений (43% против 25%) и летальности (10% про​тив 4%). Анализ 3-летних результатов не продемонст​рировал увеличения выживаемости в группе расши​ренных операций - 60% D1 против 55% D2.
Подробный анализ материалов рандомизирован​ного исследования Голландской группы по изучению рака желудка был представлен на III Международном конгрессе по раку желудка (Seoul, Korea, 1999) в об​зорной лекции, сделанной руководителем отделения абдоминальной онкологии Национального институ​та рака (Tokyo, Japan) профессором MSasako (1999) он являлся суправизором исследований Голландской группы.)
По мнению М. Sasako, основными недостатками представленных исследований, несмотря на очень хорошую организацию и подробный статистичес​кий анализ, не позволяющими рассматривать данные исследования как достоверные, являются:
1. Большое количество участвующих в исследова​
нии клиник (многоцентровое исследование), что
обуславливает большое количество участвующих в
протоколе хирургов и как следствие снижение инди​
видуального опыта каждого отдельного хирурга (по
данным автора некоторые хирурги выполняли не бо​
лее 5 расширенных операций в год, что является не​
адекватным).
2. Отсутствие индивидуальной специализации не​
которых хирургов, участвующих в протоколе, по
проблеме расширенных операций при РЖ. Этот фак​
тор несет в себе несколько негативных последствий
и в первую очередь ухудшение непосредственных ре​
зультатов за счет увеличения хирургических ослож​
нений, частоты повторных операций и летальности в
группах расширенных операций. Во многом это
обусловлено отсутствием стандартизации выполняе​
мых вмешательств. Так, в качестве одного из отрица​
тельных факторов М. Sasako приводил такую деталь,
как использование сшивающих аппаратов во всех
случаях формирования пищеводных анастомозов,
несмотря на индивидуальные особенности. Это обус​
ловлено отсутствием опыта формирования ручного
шва пищеводного соустья.
3. Снижение  истинной  радикальности  вмеша​
тельств в связи с уменьшением количества удаляемых
лимфатических коллекторов и как следствие повы​
шение вероятности оставления метастатически из​
мененных узлов и ранний рецидив заболевания. По
данным AM.G.Bunt и соавт. (1995, 1996), в Голланд​
ском протоколе среднее количество удаляемых при
расширенных вмешательствах лимфатических кол​
лекторов первого этапа метастазирования (N1) со​
ставляло 13, а второго этапа (N2) - 11 узлов. В проти​
воположность этому количеству суправизирующим
хирургом (M.Sasako) при расширенных операциях в
среднем удалялось 35 узлов первого (N1) и 25 узлов
второго (N2) этапов метастазирования.
4.
Отсутствие в некоторых вмешательствах стандар​
тизации выполняемой процедуры: так, не у всех боль​
ных с экстирпациями желудка выполнялась спленэк-

томия, что можно рассматривать либо как некоторое отступление от Японской методологии расширен​ной гастрэктомии D2, либо как включение в эту груп​пу органосохраняющих расширенных операций D2. В первом случае такое отступление неизбежно может отразиться на отдаленных результатах лечения, а во втором случае повлияет на статистический анализ в результате объединения пациентов различных групп. Последнее положение об отсутствии гомогенности в анализируемых группах в Голландском протоколе косвенно подтверждается последующими данными о выживаемости, опубликованными вначале на III (Seoul, Korea, 1999), а затем и на IV (New York, USA, 2001) международных конгрессах по ракужелудка. Так, по материалам H.Hartgrink (2001), основанных на материалах Голландского протокола, отмечается улучшение отдаленных результатов лечения в группе с D2 лимфодиссекцией при наличии метастазов в лимфатические коллекторы первого этапа метаста​зирования (N1), т.е. при И и Ша стадиях. Причем до​стоверно лучшие отдаленные результаты лечения бы​ли получены в группе пациентов с сохранением под​желудочной железы и селезенки, т.е. при выполнении органосохранных вмешательств с лимфодиссекцией D2.
Таким образом, становится очевидным, что отсутст​вие улучшения отдаленных результатов в группе рас​ширенных операций во многом объясняется неболь​шим опытом, а также техническими и тактическими упущениями.
На IV Международном конгрессе по раку желудка (New York, USA, 2001) на консенсусной конферен​ции, посвященной проблеме расширенной лимфо-диссекции при хирургическом лечении РЖ, боль​шинство участников отмечали улучшение резуль​татов за счет снижения частоты локорегионарного рецидива заболевания и увеличения 5-летней вы​живаемости.
В заключение председатель Консенсусной кон​ференции профессор MF.Brennan (президент кон​гресса) отметил, что при отработке методики в спе​циализированных центрах непосредственные ре​зультаты сопоставимы с результатами стандартных вмешательств, а отдаленные результаты приближа​ются к данным Японской ассоциации по раку же​лудка (JGCA). С учетом накопленного опыта лимфо-диссекция D2 является достаточно безопасной процедурой и должна стать обязательным элементом хирургического лечения РЖ.
Выбор метода резекции
При выборе объема планируемого вмешательст​ва необходимо четко ответить на основные вопро​сы, отражающие тактику лечения у каждого кон​кретного пациента.
· Является ли хирургическое лечение у данного
пациента радикальным?
· Сопоставимали операционная травма с инди​
видуальными функциональными возможностями
данного пациента?
· Какова возможность послеоперационной реа​
билитации с удовлетворительным сохранением
функции (прием пищи естественным путем,
кратность и количество пищи, динамика массы
тела)?
На сегодняшний день наиболее онкологически обусловленным является выполнение расширен-
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ного радикального вмешательства с последующим восстановлением непрерывности пищеваритель​ного тракта наиболее функциональным способом. Именно этим принципом необходимо руководст​воваться при выборе всех составляющих.
· Хирургический доступ с учетом его травма-
тичности, а также характеристик возможнос​
ти полноценного выполнения резекционного и ре​
конструктивного этапов.
· Объем резекции с учетом распространеннос​
ти процесса по органу и объема удаляемых тка​
ней.
· Метод последующей реконструкции, который
определяет послеоперационное восстановление
энтералъного питания, а также возможность
выполнения повторной операции в случае местно​
го рецидива.
Эта цель может быть достигнута при адек​ватном предоперационном обследовании пациента с учетом всех доступных методов с целью проведения клинического стадирова-ния распространенности. Этот компонент ле​чебного процесса возможен лишь в условиях клиник, имеющих узкоспециализирован​ные диагностические подразделения.
Основной целью радикального вмешательства при РЖ является полное удаление опухоли с учетом возможных местных (интрамуральных) и лимфо-генных путей распространения опухолевых клеток Этот принцип является основным при выборе объ​ема хирургического вмешательства как с учетом интрамуральной распространенности, так и строе​ния экстраоргенной лимфатической системы.
Выбор объема удаления желудка
С учетом исследований, проведенных в рамках программы JGCA по путям интрамурального и лим-фогенного распространения РЖ, было показано, что при экзофитных локализованных формах рос​та опухоли желудка (Borrmann-I, II) с целью дости​жения достоверной радикальности необходимо отступать от края опухоли минимум на 3 см в про​ксимальном направлении. В то же время при ин-фильтративных формах роста опухоли (Borrmann-III, IV) необходимо отступать от определяемой гра​ницы минимум на 5 см в проксимальном направле​нии. В настоящее время такой подход считается до​пустимым в хирургии РЖ в Японии. Однако даже при возможности рентгенологической, визуаль​ной и пальпаторной оценки проксимальной гра​ницы опухоли уровень резекции не должен опре​деляться механистически, исходя из возможности достижения «адекватной» границы. Помимо сохра​нения функциональности, также необходимо учи​тывать радикальность вмешательства, которая оп​ределяется не только уровнем резекции органа, но и путями распространения опухолевых клеток По​этому в РОНЦ РАМН показанием к выполне​нию дистальной субтотальной резекции же​лудка является локальный неинфильтратив-ный тип опухоли (Borrmann-I, II), локализо​ванный в антральном отделе желудка, без пе​рехода на угол желудка (который рассматрива​ется как нижняя треть тела). Во всех случаях ин-фильтративных опухолей, а также при лока​лизованных экзофитных опухолях с перехо​дом на тело желудка обязательным является выполнение гастрэктомии «de principle». Это

положение является косвенным отражением час​тоты выполнения гастрэктомии при хирургичес​ком лечении РЖ Действительно, если учесть, что опухоли тела и проксимального отдела желудка со​ставляют несколько менее 60%, а среди опухолей дистальной трети более половины являются эндо-фитными и около 10% переходят на угол желудка, то становится понятным, что при лечении РЖ более 80 % должна составлять гастрэктомия.
Другим, не менее важным фактором, нежели ин-трамуральная распространенность опухолевого процесса, является лимфогенная распространен​ность, т.е. вовлечение регионарных лимфатичес​ких коллекторов. Наличие пальпаторно определяе​мых при ревизии метастатических узлов в связоч​ном аппарате желудка, особенно в паракардиаль-ной области справа и слева при опухолях антраль-ного отдела, даже с учетом небольшого размера эк-зофитной неинфильтративной опухоли, должно склонять чашу весов в пользу выполнения гастрэк​томии. Другим определяющим фактором является наличие явных метастазов по ходу селезеночной артерии (№11), а также в воротах селезенки (№10). И если при выполнении расширенной гаст​рэктомии, на сегодняшний день, стандарт​ным является выполнение комбинирован​ной спленэктомии, то массивное поражение цепочки лимфатических узлов по ходу селе​зеночной артерии (часто сопровождаемое пери-нодальным ростом опухолевой ткани с вовлечени​ем селезеночной артерии) является показанием к выполнению комбинированной резекции поджелудочной железы различного объема, вплоть до субтотальной резекции 95% парен​химы.
Как указывалось выше, выбор объема хирургиче​ского вмешательства зависит от нескольких взаи​мосвязанных факторов: характер и форма роста первичной опухоли, включая наличие подслизис-той инфильтрации, переход на дистальную треть тела желудка, распространенность лимфогенного метастазирования. Несмотря на кажущуюся про​стоту алгоритма оценки данных о распространен​ности, каждый из них заключает в себе несколько вариантов, от сочетания которых зависит выбор тактики. Недооценка какого-либо из факторов рас​пространенности приведет к выбору неадекватно​го объема оперативного вмешательства. Так, на се​годняшний день, в большинстве лечебных учреж​дений при раке дистальной трети желудка чаще всего выполняется дистальная субтотальная резек​ция желудка. Несмотря на то что данный объем оперативного вмешательства является более функ​циональным, нежели гастрэктомия, он имеет стро​гие показания и не должен применяться в ущерб онкологической радикальности.
Показаниями к выполнению дистальной субто​тальной резекции желудка являются:
· Экзофитные формы роста опухоли, без рентге​
нологических и эндоскопических признаков ин-
фильтративного роста.
· Отсутствие перехода на угол желудка (нижняя
треть тела).
· Отсутствие массивного выхода процесса на се​
розную оболочку желудка.
· Отсутствие мультицентрических очагов опухо​
левого роста в желудке.
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• Отсутствие интраоперационно выявляемых метастатических лимфатических узлов в паракар-диальной области, забрюшинном пространстве, особенно по ходу селезеночной артерии, в области чревного ствола, а также в воротах селезенки.
Во всех остальных случаях, с точки зрения онко​логической адекватности, необходимо выполнять гастрэктомию с лимфодиссекцией D2.
В онкохирургии радикальной субтотальной ре​зекцией желудка может считаться лишь удаление 4/5 желудочной стенки с удалением всей малой кривизны до уровня пищеводно-желудочного пе​рехода.
Тот же алгоритм определения допустимости вы​полнения более функциональных резекций желуд​ка необходимо использовать при раках прокси​мального отдела. Однако при этом необходимо принимать во внимание тот факт, что опухоли дан​ной локализации чаще, чем рак тела и антрального отдела желудка, характеризуются экзофитной фор​мой роста. Поэтому лишь этот фактор не следует рассматривать как определяющий при выборе объ​ема резекции. Более важными с прогностической точки зрения являются наибольший размер опухо​ли, выход процесса на серозную оболочку, наличие лимфогенных метастазов.
Исследования рака проксимального отдела же​лудка, проведенные в Национальном институте ра​ка (Токио), показали, что проксимальная субто​тальная резекция желудка может быть выполнена лишь у пациентов при небольших размерах опухо​ли, до 4 см в наибольшем измерении, локализую​щихся в проксимальном отделе без распростране​ния на верхнюю треть тела желудка. Причем обяза​тельным является резекция неизмененной визуаль​но и пальпаторно стенки желудка на 2 см дисталь-нее определяемой границы опухоли при поверх​ностно-стелящемся характере роста, на 3 см при экзофитном и на 5 см и более при эндофитном и смешанном типах роста. Эти границы являются до​пустимыми при выполнении радикальной опера​ции. Крайне важным прогностическим фактором является выход процесса на серозную оболочку желудка. Исследования, проведенные японскими авторами, а также опыт работы торакоабдоминаль-ного отделения РОНЦ РАМН (Германов А.Б., 1998) позволяют с высокой степенью достоверности от​метить, что при выходе процесса на серозную оболочку желудка необходимым минималь​ным объемом операции является комбини​рованная гастрэктомия со спленэктомией с обязательным выполнением лимфодиссек-ции D2.
Другим фактором, определяющим противопока​зание к выполнению проксимальной субтотальной резекции желудка, являются метастазы в лимфати​ческие узлы, расположенные вдоль правой полови​ны большой кривизны желудка, а также супра- и суб-пилорические. Эти группы лимфатических коллек​торов следует рассматривать как второй этап лим-фогенного метастазирования и, следовательно, подлежат удалению. Поэтому пальпаторное обнару​жение увеличенных лимфатических узлов этих групп при интраоперационной ревизии требует вы​полнения расширенной гастрэктомии с моноблоч​ным удалением всего связочного аппарата желудка.

Резюмируя изложенные положения, можно отме​тить, что проксимальная субтотальная резекция желудка может быть выполнена лишь при неболь​шой опухоли, менее 4 см, локализующейся в про​ксимальном отделе желудка, без выхода процесса на серозную оболочку и при отсутствии данных за метастатическое поражение лимфатических узлов правых отделов большой кривизны, а также супра-и субпилорических. Во всех остальных случаях не​обходимо выполнять расширенную комбиниро​ванную гастрэктомию.
В случаях распространенного опухолевого про​цесса при выполнении заведомо паллиативного вмешательства с функциональных позиций более оправданным следует считать выполнение прокси​мальной резекции желудка как более щадящей.
Методы реконструкции после гастрэктомии
В настоящее время крайне актуальным наряду с отработкой вариантов расширенных вмеша​тельств является разработка физиологических методов восстановления непрерывности кишеч​ной трубки. Ведь при планировании радикального вмешательства и, следовательно, улучшения от​даленных результатов лечения именно фактор функциональной адаптации будет играть ключе-вуюролъ.
В настоящее время, после длительного этапа от​работки, в клинической практике широко исполь​зуются три основные методики реконструкции по​сле гастрэктомии:
1. Петлевая пластика, зачастую сочетающаяся с
формированием  кишечного  резервуара   (типа
Hunt-Lawrence-Rodino);
2. Формирование эзофаго-энтероанастомоза на
отключенной петле по методу Ру (Roux-en-Y recon​
struction);
3. Включение в пищеварительный тракт сегмен​
тов тонкой или толстой кишки (интерпозиция) на
сосудистой ножке, с восстановлением естествен​
ного пассажа пище по двенадцатиперстной кишке
либо с созданием тонкокишечного резервуара.
Выбор метода пластической реконструкции за​висит от нескольких факторов и в первую очередь от радикальности выполненного вмешательства, а также от индивидуальных особенностей строения брыжейки у каждого пациента и зачастую от лич​ных пристрастий каждого хирурга.
Основными положениями, которым необходимо следовать, являются возможность наиболее физио​логичного восстановления кишечного тракта либо
Рис. 3.
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минимизация такого фактора, как рефлюкс-эзофа-гит. Однако эти факторы не могут приниматься во внимание в ущерб безопасности пациента.
На основании опыта работы торакоабдоминаль-ного отделения мы предлагаем следующие вариан​ты постгастрэктомической пластики.
· При соблюдении всех признаков радикальнос​
ти, т.е. резекции адекватного объема тканей харак​
теру опухоли (с учетом опухолевого роста) и отсут​
ствии признаков диссеминации, возможно выпол​
нение реконструкции с интерпозицией сегментов
кишки на ножке с включением двенадцатиперст​
ной кишки либо формирование тонкокишечных
резервуаров.
· При выполнении условно-радикальной опера​
ции с учетом распространенности заболевания
возможно выполнение реконструкции по Ру либо
выполнение петлевой пластики.
· При выполнении паллиативного вмешательст​
ва единственно оправданным с точки зрения безо​
пасности и прогнозируемого периода жизни явля​
ется выполнение петлевой впередиободочной пла​
стики.
На основании опыта хирургического лечения РЖ и анализа непосредственных и отдаленных резуль​татов можно констатировать, что:
· РЖ характеризуется ранним лимфогенным ме-
тастазированием в регионарные лимфатические
узлы уже при прорастании опухоли в подслизис-
тый слой, появлением прыгающих метастазов в
лимфатические коллекторы 2 и 3 этапов метаста-
зирования;
· достоверное стадирование распространеннос​
ти процесса возможно лишь при выполнении лим-
фодиссекции D2 (минимально допустимый объем
диссекции) с обязательным исследованием удален​
ного препарата на основании схемы этапности
лимфогенного метастазирования различных отде​
лов желудка;
•. отработка элементов расширенных операций, а также оптимизация ведения послеоперационно​го периода позволяют значительно снизить после​операционные осложнения и летальность в группе расширенных операций;
•
увеличение объема хирургического вмешатель​
ства за счет расширения границ выполняемой дис​
секции позволяет улучшить отдаленные результа​
ты, преимущественно за счет локализованных ста​
дий заболевания.

Во многих случаях, например при широком лим-фогенном метастазировании с поражением забрю-шинных лимфатических коллекторов, большой площади выхода процесса на серозную оболочку желудка, некоторых формах роста опухоли (диф-фузно-инфильтративный рак типа linitis plastica -Боррманн IV), выполнение лимфодиссекции D2 не улучшает отдаленные результаты лечения. Эти больные быстро погибают на фоне локорегионар-ного прогрессирования процесса в забрюшинных парааортальных лимфатических коллекторах, вну-трибрюшного рецидива либо генерализации с по​ражением отдаленных органов. Некоторое улучше​ние результатов лечения в этой группе больных возможно при выполнении расширенно-комбини​рованных операций с принципиальной превен​тивной комбинированной резекцией и даже эвис-церацией органов верхнего этажа брюшной поло​сти с выполнением расширенной забрюшинной и парааортальной лимфодиссекцией D3.
В последнее время в литературе встречаются пуб​ликации об эффективности комбинированного подхода в лечении РЖ Так, на IV Международном конгрессе по раку желудка (2001) были представле​ны данные об улучшении безрецидивной и общей выживаемости при проведении послеоперацион​ной химиолучевой терапии РЖ после радикально​го и условно-радикального хирургического лече​ния R0. Однако, по мнению самих авторов, основ​ным принципиальным компонентом комби​нированной схемы лечения является хирур​гический метод, который должен выполняться с удалением зон регионарного лимфогенного мета​стазирования D2. Это положение является ключе​вым при планировании комбинированных прото​колов, ведь общий успех во многом, если не во всем определяется основным компонентом, позволяю​щим провести радикальное лечение, - хирургичес​ким.
Все изложенные факты позволяют рассматри​вать операции в объеме D2 как стандартные вме​шательства в хирургическом лечении РЖ. После отработки методологии выполнения расширен​ных операций и тактики ведения послеоперацион​ного периода целесообразным следует считать проведение проспективных рандомизированных исследований в достоверных группах больных с целью выявления преимуществ и недостатков раз​личных вариантов расширенных и расширенно-комбинированных операций.
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Хирургия рака толстой кишки
Г.И. Воробьев

В

 литературе все чаще встречается термин «рак толстой кишки» (РТК), под которым подразумевается анатомическое объедине​ние слепой, ободочной кишки, прямой кишки и анального канала. Это объединение объясняется не только анатомией (толстая кишка), но и общнос​тью этиологии, эпидемиологии, канцерогенеза, ди​агностики злокачественных новообразований. К этому следует отнести и нередко встречающееся синхронное поражение различных отделов тол​стой кишки, например сигмовидной и прямой кишки, слепой и прямой кишки и т.п.
В настоящее время во многих развитых странах РТК занимает одно из ведущих мест среди злокачествен​ных поражений. В России за последние 20 лет РТК пе​реместился с шестого на четвертое место, уступая лишь раку легкого, желудка и молочной железы (В.И.Чиссов, В.В.Старинский, 2000). Причем в нашей стране тенден​ция роста заболеваемости РТК продолжается.
Приводим данные из «Государственного доклада о состоянии здоровья населения в РФ в 2000 г.».
Вероятнее всего, нет какой-либо одной причины возникновения РТК. Злокачественный процесс развивается под влиянием нескольких факторов. Среди них наибольшее отрицательное воздействие оказывают малошлаковая диета с высоким содержа​нием животных жиров, нарушение режима питания, хронические заболевания толстой кишки, факторы внешней среды.
Определенную роль в возникновении РТК играет наследственность. Некоторые наследственные забо​левания, такие как диффузный полипоз толстой киш​ки, синдром Гарднера, синдром Турко, сопровожда​ются высоким риском (30-100%) РТК.
Важной особенностью роста РТК является довольно частый (более 6%) мультицентрический рост одно​временно (синхронно) нескольких опухолей в од​ном или разных отделах толстой кишки.
Частота локализации рака в различных отделах толстой кишки не одинакова. Наиболее часто (до 70%) поражаются ее дистальные отделы (сигмовид​ная и прямая кишки), затем (16—18%) правые отделы ободочной кишки и слепая кишка. Поперечная обо​дочная и нисходящая кишка поражаются соответст​венно в 10-12 и 8-10% случаев.
По внешнему виду и характеру роста раковая опухоль толстой кишки отличается большим разно​образием. Наибольшее распространение получило
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подразделение по форме роста опухоли на:
· экзофитную - растущую преимущественно в про​
свет КИШКИ;
· эндофитную - распространяющуюся в основном
в толще стенки кишки;
· блюдцеобразную - сочетающую элементы двух
предыдущих форм в виде опухоли-язвы.
Микроскопическое строение РТК не менее разно​образно. Согласно международной классифика​ции (ВОЗ, 15, 1976) по гистологическому строению выделяются следующие формы РТК
1)
аденокарцинома (высоко-, умеренно-, низкодиф-
ференцированная);
2) муцинозная аденокарцинома (слизеобразую-
щий, слизистый, коллоидный рак);
3) перстневидно-клеточный рак (мукоцеллюляр-
ный);
4) недифференцированный (солидный) рак;
5) неклассифицируемый рак.
Кроме того, в прямой кишке и в анальном канале на​блюдаются:
6) плоскоклеточный рак (ороговевающий и неоро-
говевающий);

7) железисто-плоскоклеточный рак;
8) базально-клеточный (базалиоидный) рак - вари​
ант плоскоклеточного рака.
Самой распространенной формой является адено​карцинома - более 80% всех раковых опухолей тол​стой кишки.
На прогноз заболевания наиболее существенное влияние оказывает распространенность опухоли как в самой кишке, так и за ее пределами.
Опухоль сравнительно долго развивается в пределах кишечной стенки, в частности в слизистой оболочке и подслизистом слое. Затем происходит постепенная инфильтрация других слоев кишечной стенки и вы​ход за ее пределы с прорастанием серозного покрова. Не параллельно, что очень важно отметить, происхо​дит проникновение раковых комплексов в лимфати​ческую и кровеносную системы. Механизмы такого проникновения еще до конца не выяснены, но клини​цисту важно знать, что у больных может быть очень маленькая опухоль (менее 1 см) в самой кишке с об​ширным лимфатическим и гематогенным распрост​ранением. И наоборот, обширная опухоль, даже ино​гда с прорастанием в соседние органы (например, в мочевой пузырь, тонкую кишку и т.п.), - без метаста​зов в лимфатические узлы и тем более в другие орга​ны. Последние исследования, в том числе и проведен​ные в ГНЦ колопроктологии, показали, что высоко-дифференцированные опухоли не распространяются внутристеночно более 1,5-2 см от ее видимой грани​цы. Низкодифференцированные опухоли (муциноз​ная, перстневидно-клеточная, недифференцирован​ная) инфильтрируют кишечную стенку на значитель​но большем протяжении (до 3-4 см), иногда в виде отдельных раковых тяжей. При этом экзофитно рас​тущая опухоль, как правило, имеет внутристеночный рост, соответствующий ее внешним границам. Эндо-фитные опухоли больше распространяются в подсли​зистом и мышечном слоях кишечной стенки.
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Большое разнообразие роста опухоли требует сис​тематизации для выбора адекватной программы ле​чения. Предложено множество классификаций РТК. Мы остановились лишь на двух наиболее распрост​раненных.
В нашей стране принята классификация, разра​ботанная Ученым советом Минздрава СССР (1964 г.), выделяющая 4 стадии развития РТК.
/ стадия - небольшая опухоль, локализующаяся в слизистой оболочке или в подслизистом слое. Мета​стазов в лимфатических узлах нет.
2
стадия: А. Опухоль занимает не более полуокруж​
ности кишки, не выходит за пределы кишечной стен​
ки, метастазов в лимфатических узлах нет.
Б. Опухоль того же или меньшего размера с одиноч​ными метастазами в ближайших лимфатических уз​лах.
3
стадия: А. Опухоль занимает более полуокружно​
сти кишки, прорастает всю ее стенку или соседнюю
брюшину, без региональных метастазов.
Б. Опухоль любого размера при наличии множест​венных метастазов в региональные лимфатические узлы.
4
стадия - обширная опухоль, прорастающая в со​
седние органы с множественными региональными
метастазами, а также любая опухоль с отдаленными
метастазами.
С нашей точки зрения, важное практическое и прогностическое значение имеет Международ​ная классификация по системе TNM, позволя​ющая довольно адекватно строить программу ле​чения и диспансерного наблюдения за опериро​ванными больными.
Приводим ее вариант после последнего пересмо​тра 1997 г.
Т - первичная опухоль:
Тх - недостаточно данных для оценки первичной опухоли;
ТО - первичная опухоль не определяется; Tis - интраэпителиальная опухоль или с инвазией слизистой оболочки; Т1 - опухоль инфильтрирует до подслизистого
СЛОЯ;
Т2 - опухоль инфильтрирует подслизистый слой;
ТЗ - опухоль прорастает все слои кишечной стенки;
Т4 - опухоль прорастает серозный покров или не​посредственно распространяется на соседние орга​ны и структуры.
N - региональные лимфатические узлы:
N0 - нет поражения лимфатических узлов;
N1 - метастазы в 1-3 лимфатических узлах;
N2 - метастазы в 4 лимфатических узлах и более.
М - отдаленные метастазы:
МО - отдаленных метастазов нет;
Ml- имеются отдаленные метастазы. Определение стадии заболевания должны осно​вываться на результатах дооперационного обсле​дования, данных интраоперационной ревизии, в том числе инструментальной, и морфологическом изучении удаленного сегмента кишки с опухолью. Клиническая семиотика
Клиническая картина РТК не имеет каких-либо специфических признаков. Наиболее характерны​ми симптомами являются примесь крови в кале, на​рушение стула, боли в различных отделах живота или в области прямой кишки, иногда тенезмы, у не​тучных больных возможна пальпация опухоли.

Примесь крови к стулу, от скрытой крови до мас​сивных кишечных кровотечений, отмечается прак​тически у всех больных РТК, на чем и строятся мно​гие методики скрининга. Выделение алой крови типично для рака анального канала и прямой киш​ки. Темная кровь характерна для рака левой поло​вины ободочной кишки. При этом кровь, смешан​ная с калом и слизью, является более достоверным признаком. При раке правой половины чаще на​блюдаются скрытые кровотечения, проявляющие​ся анемией, бледностью кожных покровов и общей слабостью.
Другим характерным (но опять не специфичес​ким) симптомом РТК, выявляемым более чем у 80% больных, - то или иное нарушение дефекации. Оно проявляется либо в виде кратковременных пе​риодических задержек стула и газов, либо в виде длительных запоров. Отмечаются иногда поносы или чередование запоров и поносов, что нередко вводит в заблуждение клиницистов.
Нередко РТК сразу проявляется острой кишеч​ной непроходимостью, требующей экстренных ле​чебных мероприятий.
При раке прямой кишки больные часто жалуются на чувство неполного опорожнения или ложные позывы на дефекацию, сопровождающиеся выде​лением слизи.
Частым симптомом РТК является боль в животе, определяющаяся более чем у 80% больных. Локали​зация боли не постоянна и зависит прежде всего от расположения опухоли. Боли в животе или в облас​ти прямой кишки усиливаются при присоедине​нии перифокального воспаления или обтурации просвета кишки с нарушением кишечной прохо​димости.
Пальпируемая опухоль в животе не всегда являет​ся прямым признаком РТК, однако ее выявление должно служить существенным аргументом для ис​ключения последней.
Как и любой злокачественный процесс, РТК со​провождается общими нарушениями, такими как общая слабость, снижение аппетита, уменьшение массы тела, анемия и т.п. Но расценивать их как ранние признаки нельзя, напротив, РТК у большин​ства больных поздно приводит к подобным изме​нениям.
Диагностика
В настоящее время имеется возможность выявить наличие РТК практически во всех случаях заболе​вания. Необходимо лишь соблюдать три условия.
1. Врач должен помнить, что любое проявление
кишечного (абдоминального) дискомфорта может
быть манифестацией РТК
2. При подозрении на РТК следует выполнять оп​
ределенный (кстати, несложный) алгоритм диа​
гностических мероприятий.
3. Должны быть полностью использованы воз​
можности применяемых методик обследования.
Для правильной ориентации врачей разработана так называемая группа риска по РТК К ним отно​сятся:
1. Лица старше 50 лет.
2. Наличие полипов толстой кишки, в том числе и
в анамнезе.
3. Ворсинчатые образования.
4. Диффузный полипоз и полипозные синдромы.
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5. Неспецифический язвенный колит.
6. Болезнь Крона.
7. Дивертикулярная болезнь.
8. Лица, перенесшие операции по поводу рака
любой локализации.
9. Лица, имеющие семейный анамнез по злокаче​
ственным новообразованиям и прежде всего по
РТК.
Диагностический алгоритм для выявления РТК складывается из следующих мероприятий:
· анализ жалоб и анамнеза (следует помнить, что
у лиц старше 50 лет риск наличия РТК очень вы​
сок);
· клиническое обследование;
· пальцевое исследование прямой кишки;
· ректороманоскопия;
· клинический анализ крови;
· анализ кала на скрытую кровь;
· КОЛОНОСКОПИЯ;
· ирригоскопия (при сомнительных данных ко-
лоноскопии или их отсутствии);
· ультразвуковое исследование живота и малого
таза;
· при подозрении на опухоль прямой кишки —
эндоректальное ультразвуковое исследование;
· биопсия обнаруженной опухоли.
При выполнении обследований необходимо до​биваться полного использования диагностических возможностей методов. Имеется в виду, что при ректороманоскопии прямая кишка и сигмовидная после соответствующей подготовки будут осмотре​ны на протяжении 25—30 см. При колоноскопии, также после специальной подготовки, толстая кишка будет осмотрена вплоть до баугиниевой за​слонки. Разумеется, если этому не помешает обту-рирующая просвет кишки опухоль. То же касается и ирригоскопии.
Для использования всех диагностических воз​можностей указанных методов очень важна пра​вильная подготовка толстой кишки. В настоящее время с этой целью с успехом используют слаби​тельные препараты, содержащие полиэтиленгли-коль, например «Лаваж», «Фортране» и др.
Большинство опухолей толстой кишки (до 70%) локализуются в ее дистальных отделах (прямой и сигмовидной), поэтому роль таких диагностичес​ких приемов, как пальцевое исследование прямой кишки, ректороманоскопия, очень важна. Напри​мер, для выявления рака анального канала и нижне-ампулярного отдела прямой кишки достаточно од​ного пальцевого исследования, а для большинства опухолей сигмовидной кишки достаточно ректо​романоскопии.
Важным методом, уточняющим диагностику, яв​ляются ультразвуковое исследование, компьютер​ная и ядерно-магнитная томография. Однако два последних метода требуют дорогостоящего обору​дования, поэтому практическое значение пока имеет только УЗИ. Это исследование применяется как до операции (обзорное УЗИ брюшной полости и эндоскопическое УЗИ), так и во время операции для уточнения распространенности опухоли (пе​чень, лимфатические узлы, прорастание в соседние органы). В последние годы в ГНЦ колопроктологии используется УЗИ удаленного препарата для уточ​нения поражения лимфатических узлов.
Компьютерную и ядерно-магнитную томогра-

фию целесообразно использовать лишь в сложных случаях прорастания опухоли в окружающие орга​ны и ткани и редкого отдаленного метастазирова-ния (надпочечники).
Важным элементом диагностики, в том числе и дифференциальной, является биопсия опухоли. При этом диагностическое значение имеет лишь положительный результат обнаружения опухоли. Отрицательный ответ (отсутствие признаков рака) не может полностью отвергать наличие РТК Все сомнительные случаи должны расцениваться как наличие злокачественной опухоли.
РТК нередко сопровождается тяжелыми ослож​нениями - кишечная непроходимость, перфора​ция кишки, профузное кишечное кровотечение, абсцедирование опухоли. Но описание этих ос​ложнений требует специального изложения. В дан​ной работе мы будем касаться лишь неосложнен-ного РТК
Лечение РТК
В настоящее время следует рассматривать лече​ние РТК как совокупность мероприятий, адекват​ных локализации и распространенности злокаче​ственного процесса, характеру его клинического течения, наличию и особенностям его осложне​ний, а также общему состоянию больных. Необхо​димо также учитывать наличие тяжелых сопутству​ющих заболеваний, в меньшей степени это касает​ся возраста больных. Программа лечения больных РТК должна учитывать, что у большинства из них (но не у всех) ведущее место занимает хирургичес​кая операция. Поэтому следует обсуждать:
•
характер предоперационной подготовки, а в
некоторых случаях и предоперационного лечения
(коррекция сопутствующих заболеваний или лик​
видация перифокального воспаления), предопера​
ционное лучевое лечение;
· характер, объем и метод операции и интраопе-
рационных мероприятий;

· характер, метод и предпочтительность после​
операционного адъювантного лечения (химиоте​
рапия, лучевое лечение, операции повторного ос​
мотра и т.п.).
Общими принципами хирургического лечения РТК является радикализм, абластичность, асептич-ность и создание беспрепятственного отхождения кишечного содержимого, по возможности естест​венным путем.
Успех хирургического лечения, возможность со​блюдения перечисленных принципов во многом определяются правильной подготовкой толстой кишки. До настоящего времени в нашей стране наиболее распространенным методом остается на​значение бесшлаковой диеты, слабительных пре​паратов и очистительных клизм за 3-5 дней до операции. Более современным и более эффектив​ным и удобным методом является антеградное промывание желудочно-кишечного тракта с помо​щью специальных препаратов. К ним относятся уже упоминавшиеся «Лаваж», «Фортране» и другие, содержащие в своей основе полиэтиленгликоль, как слабительный препарат. Такая подготовка за​ключается в приеме per os 2-3 л раствора накануне операции (за 16-18 ч). Антибиотики следует ис​пользовать только при наличии явных признаков перифокального воспаления.
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Абластичность и асептичность операций достигается соблюдением ряда мероприя​тий:
· использование щадящей техники «некасания»
опухоли;
· ранняя перевязка основных питающих сосудов;
· мобилизация кишки, в том числе и прямой, ис​
ключительно острым путем под визуальным кон​
тролем;
· перевязка кишки выше и ниже опухоли (при
опухоли ободочной кишки);
· смена инструментария и перчаток;
· промывание брюшной полости и малого таза
после удаления опухоли антисептическими рас​
творами.
По объему оперативные вмешательства подраз​деляются на типичные, комбинированные и соче-танные.
Типичные операции подразумевают объем резекции, необходимый для данной локализации и стадии опухоли. Так, например, для рака средней трети сигмовидной кишки в стадии I и И типичной операцией будет сегментарная резекция сигмовид​ной кишки, но для той же локализации в III стадии адекватной будет только левосторонняя гемико-лэктомия.
Комбинированными называются опера​ции, при которых из-за распространения опухоли резецируется не только толстая кишка, но и какой-либо другой орган.
Расширенные резекции — увеличение по сравнению с типичным объемом резекции толстой кишки из-за распространения опухоли или нали​чия синхронных опухолей.
К сочетанным операциям относятся удаление или резекция наряду с толстой кишкой каких-либо других органов из-за сопутствующих заболеваний (холецистэктомия, овариэктомия и т.д.)
Хирургическое лечение рака ободочной
кишки
При раке ободочной кишки объем резекции в за​висимости от локализации опухоли колеблется от дистальной резекции сигмовидной кишки до ко-лэктомии, т.е. удаление всей ободочной кишки. Ча​ще всего выполняют дистальную и сегментарную резекцию сигмовидной кишки, левостороннюю ге-миколэктомию, резекцию поперечной ободочной кишки, правостороннюю гемиколэктомию, субто​тальную резекцию ободочной кишки.
При поражении лимфатических узлов следует выполнять расширенные объемы резекции. Так, рак сигмовидной кишки любой локализации в этих случаях диктует необходимость левосторонней ге-миколэктомии с перевязкой нижнебрыжеечных артерии и вен и формированием трансверзорек-тального анастомоза. При раке нисходящего отде​ла или левого изгиба показана дистальная субто​тальная резекция ободочной кишки с перевязкой ствола не только нижнебрыжеечных сосудов, но и средней ободочной артерии с дальнейшим форми​рованием асцендоректального анастомоза. При та​кой же ситуации, но при правосторонней локали​зации опухоли показана проксимальная субтоталь​ная резекция ободочной кишки с перевязкой под-вздошно-ободочной, правой ободочной и средней ободочной артерии и формирование илеосигмо-идного анастомоза. При локализации опухоли в

средней трети поперечной ободочной кишки и на​личии лимфогенных метастазов объем резекции должен колебаться от субтотальной резекции до колэктомии с илеоректальным анастомозом. Если опухоль расположена в правом или левом изгибах ободочной кишки, выполняются соответственно типичная право- или левосторонняя гемиколэкто-мии. При поражении лимфатических узлов показа​но соответственно проксимальная или дистальная субтотальная резекция ободочной кишки.
При прорастании опухоли ободочной кишки в соседние органы (мочевой пузырь, тонкую кишку, желудок и т.д.) следует применять комбинирован​ные операции. Современная техника операции и особенно анестезии и интенсивной терапии поз​воляет выполнять одновременно резекции любого органа брюшной полости и забрюшинного прост​ранства.
Использование интраоперационного ультразву​кового исследования позволяет достоверно отли​чить истинное прорастание от перифокального воспаления рядом расположенных органов. Это в свою очередь позволяет хирургу избежать необос​нованного расширения объема операции.
В последние годы все шире применяются наряду с резекцией кишки удаление отдаленных метаста​зов, в частности различные, вплоть до обширных, резекции печени (так называемая полная циторе-дукция). В этих случаях мы считаем необходимым проводить уточняющую УЗ-диагностику, так как при множественном поражении метастазами пече​ни целесообразность ее резекции не доказана. В то же время паллиативную резекцию (неполная цито-редукция) следует использовать по возможности широко, стараясь избегать симптоматического хи​рургического вмешательства (формирования ко-лостом или обходных анастомозов).
Резекции ободочной кишки следует заканчивать формированием анастомоза с восстановлением естественного кишечного пассажа при соблюде​нии следующих условий: хорошая подготовка киш​ки, хорошее кровоснабжение анастомозируемых отделов, отсутствие натяжения кишки в зоне пред​полагаемого анастомоза. При несоблюдении хотя бы одного из указанных условий мы анастомоз не формируем. В плановой хирургии всегда можно подготовить толстую кишку к операции, что созда​ет хорошие условия для заживления анастомоза. Отсутствие содержимого в толстой кишке, а после лаважа и в тонкой кишке в момент операции явля​ется лучшей профилактикой послеоперационных парезов. Не создается напряжение внутри кишки, а стало быть и нет чрезмерной нагрузки на анасто​моз в момент его заживления.
Оценка достаточности кровоснабжения прово​дится, как правило, на основе личного опыта хи​рурга, хотя и предложен ряд объективных методик (изменение температуры стенки, реография, допп-лерометрия и др.)& Но эти методы громоздки, не всегда правильно интерпретируются хирургами, а потому они в широкой практике не прижились. Са​мым достоверным признаком, по нашему мнению, является хорошая пульсирующая струя крови из краевого сосуда и отсутствие изменений окраски анастомозируемых отрезков кишки.
Что касается натяжения кишки в зоне создавае​мого соустья, то наш опыт свидетельствует о том,
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что всякие специальные технические приемы по предотвращению натяжения кишки в момент фор​мирования анастомоза часто оказываются несо​стоятельными. Анастомозируемые отрезки кишки должны не только свободно достигать друг друга, но на 3-4 см перекрывать их соприкосновение.
При формировании анастомоза наибольшее рас​пространение получил двухрядный узловой шов атравматической иглой. Возможно также исполь​зование и других вариантов: механический скре​почный шов, механический шов из рассасывающе​гося материала или металлом с памятью формы, однорядный ручной шов и др.
Технике формирования анастомоза посвящено множество исследований. Наша точка зрения за​ключается в том, что способ анастомозирова-ния толстой кишки должен определяться не приверженностью хирурга (только однорядный или только механический шов и т.п.), а особенно​стью анастомозируемых отделов. Низкие анас​томозы удобнее формировать с помощью сшиваю​щих аппаратов. Узкую, спазмированную или про​сто анатомически неширокую кишку целесообраз​но сшивать однорядным швом. Широкую, дистро-фичную стенку лучше прошивать вручную двух​рядными швами. Подобную детализацию можно было бы продолжать, но важен принцип - техника анастомоза должна исходить не от хирурга, а от кишки.
Все же три условия должны быть соблюдены во всех случаях. Первое — для формирования надеж​ного анастомоза следует использовать только ат-равматические иглы; второе - каждый анастомоз, в том числе и механический, должен быть во время операции проверен на герметичность; и третье -если все же нет уверенности в надежности толсто​кишечного анастомоза, следует формировать про​ксимальную колостому, а лучше даже илеостому.
При осложнениях опухоли, при срочных операциях на неподготовленной кишке предпочтение следует отдавать многоэтапно​му лечению. На первом этапе следует не только устранить возникшие осложнения, но и удалить са​му опухоль, на втором - восстановить естествен​ный кишечный пассаж. К таким способам хирурги​ческого лечения относятся: операция Микулича с формированием двуствольной колостомы и опера​ция Гартмана - формирование одноствольной ко​лостомы и ушивание дистального отрезка толстой кишки наглухо. Восстановление естественного ки​шечного пассажа производится через 2—6 мес по​сле нормализации состояния больных.
Хирургическое лечение рака прямой кишки
Долгое время в онкопроктологии господствова​ло мнение о том, что наиболее радикальным вме​шательством при раке прямой кишки любой лока​лизации является экстирпация органа, подразуме​вающая удаление не только самой прямой кишки, но и всех структур ее запирательного аппарата. Изучение лимфооттока из прямой кишки застави​ли изменить эти представления. Установлено, что лимфа от прямой кишки оттекает в основном по двум направлениям. Если условно разделить пря​мую кишку поперечной плоскостью на уровне 6 см от края заднего прохода, то из отделов, лежащих ниже этой плоскости (анальный канал, нижнеам-пулярный отдел) отток лимфы происходит в ос-

новном по ходу средне- и нижнепрямокишечных сосудов, т.е. вниз и в стороны. Главные зоны мета-стазирования, наряду с параректальными узлами -это паховые, тазовые и подвздошные лимфатичес​кие узлы. От отделов, лежащих выше 6 см (средне-и верхнеампулярный отделы), отток лимфы осуще​ствляется по ходу верхних прямокишечных сосу​дов, поэтому при такой локализации опухоли нет необходимости в удалении заднего прохода, пере​сечении порций леватора и широкого удаления та​зовой клетчатки.
При расположении опухоли в нижнеампулярном отделе прямой кишки целесообразно выполнение брюшно-промежностной экстирпации прямой кишки с формированием забрюшинной плоской колостомы. При этом полностью убирается пара-ректальная клетчатка, пересекается мышца, подни​мающая задний проход и убирается клетчатка ма​лого таза. В левой подвздошной области формиру​ется забрюшинная плоская колостома. Лапаротом-ная и промежностная раны ушиваются наглухо.
При расположении опухоли на 7-10 см от края заднего прохода целесообразна брюшно-анальная резекция, которая выполняется двумя бригадами хирургов - брюшной и промежностной (также как и экстирпация). Промежностная бригада хирургов трансанальным доступом циркулярно рассекает все слои кишечной стенки сразу за верхней грани​цей анального канала до соединения с абдоми​нальной бригадой хирургов. Операция заканчива​ется одним из трех способов: 1) формированием колоанального анастомоза ручным швом; 2) низве​дением ободочной кишки в анальный канал с из​бытком и созданием бесшовного адгезивного анас​томоза; 3) отказ от низведения кишки с наложени​ем временной концевой колостомы. Выбор спосо​ба окончания брюшно-анальной резекции опреде​ляется состоянием больного, выраженностью пе-рифокального воспаления, наличием других ос​ложнений, например нарушением кишечной про​ходимости .
Благодаря развитию хирургической техники и созданию нового поколения сшивающих аппара​тов при этой локализации опухоли возможно вы​полнение низких передних резекций. Эта сравни​тельно новая операция еще недостаточно широко внедрена в практическое здравоохранение прежде всего из-за сложности ее выполнения. Самой серь​езной опасностью низкой передней резекции пря​мой кишки является высокая степень риска несо​стоятельности анастомоза, даже несмотря на при​менение самых современных сшивающих аппара​тов. Другим недостатком является ее сомнительная радикальность. В ГНЦ колопроктологии эта опера​ция применяется только после тщательного ис​ключения (с помощью УЗИ) лимфогенного мета-стазирования в мезоректум. Перечисленные опе​рации относятся к типичным хирургическим вме​шательствам при раке прямой кишки. Современ​ные тенденции в хирургическом лечении этого за​болевания направлены на дальнейшее развитие сфинктеросохраняющих операций. К ним отно​сятся все еще относительно редко выполняемые трансанальные вмешательства.
Трансанальное эндомикрохирургическое иссе​чение новообразований выполняют в случае рас​положения опухоли в стадии Tis - T2N0M0, менее
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3 см в диаметре выше зубчатой линии, до 15 см от края ануса, с помощью операционного ректоскопа с оптической насадкой и микрохирургического инструментария, позволяющего иссечь опухоль в пределах здоровых тканей и восстановить дефект стенки кишки.
Трансанальная резекция нижнеампулярного от​дела прямой кишки позволяет не прибегать к абдо​минальному доступу при наличии высокодиффе-ренцированного рака прямой кишки менее 3 см в диаметре в стадии T1-T2N0M0, располагающегося в пределах 0-3 см выше зубчатой линии.
В случае расположения дистального края высо-кодифференцированной аденокарциномы пря​мой кишки менее 3 см в диаметре в стадии Т1—T2N0M0 выше зубчатой линии альтернатив​ным подходом является выполнение секторальной резекции прямой кишки и анального канала.
Важным направлением в лечении рака нижнеам​пулярного отдела прямой кишки является разра​ботка так называемых интрасфинктерных резек​ций, когда наряду с прямой кишкой удаляется толь​ко внутренний сфинктер с сохранением всех пор​ций наружного сфинктера, а также супралеватор-ная резекция прямой кишки. Эти операции воз​можны при высокодифференцированной адено-карциноме без лимфогенного метастазирования в мезоректум.
Вторым направлением современной онкопрок-тологии является разработка резекций и экстирпа​ций прямой кишки с сохранением вегетативной тазовой иннервации. Перспективными представ​ляются хирургические вмешательства на прямой кишке в комбинации с аортоподвздошно-тазовой латеральной лимфодиссекцией. По мнению ее раз​работчиков (I. Mori, Т.С.Одарюк, П.В.Царьков) по​добная расширенная лимфодиссекция способна значительно сократить число местных рецидивов.
При раке прямой кишки широкое распростране​ние получают расширенные и комбинированные операции вплоть до эвисцерации таза. Задача коло-проктологов состоит в разработке способов вос​становления уретрального мочеиспускания и про-межностной дефекации у подобных больных. Предложено несколько пластических операций, но об их функциональных возможностях судить еще рано.
Изложенные принципы хирургического лечения РТК должны обязательно соблюдаться и при при​менении новых хирургических технологий. Преж​де всего имеются в виду лапароскопические опера​ции, новые методы рассечения тканей (ультраси-жен, лига-шу куза, сонатом и т.п.), компьютерные сшивающие аппараты, компьютерные удерживаю​щие устройства и т.п.
В послеоперационном периоде важно соблюдать следующие условия: профилактика тромботичес-ких осложнений; быстрая нормализация пассажа по желудочно-кишечному тракту; контроль за за​живлением анастомоза (при необходимости -рентгенологически); профилактика воспалитель​ных осложнений. Исход операции во многом оп​ределяется адекватностью анестезиологического обеспечения и интенсивной терапии в первые сут​ки после хирургического вмешательства.
Дальнейшее лечение больного РТК должно быть согласовано с радиологом и химиотерапевтом.

Рак анального канала
Длительное время рак анального канала рассма​тривался как одна из форм рака прямой кишки. Это было связано с отсутствием такого анатомиче​ского понятия, как анальный канал. Лишь в 1955г. эта анатомическая структура была введена в прак​тику с принятием новой анатомической номенк​латуры Paris Nomina Anatomica (PNA). Была уста​новлена граница между прямой кишкой и аналь​ным каналом, т.е. между эндо- и эктодермальными зачатками - аноректальная линия linea pectinea s. dentata (BNA), последний термин по-прежнему широко используется в литературе. Таким обра​зом, проксимальной границей анального канала является аноректальная линия, а дистальной -анокожная линия (linea anocutanea) - место пере​хода анодермы в кожу ягодиц. Однако для клини​цистов, ориентирующихся в первую очередь на данные пальцевого исследования прямой кишки, наиболее четко определяемой структурой являет​ся верхний край мышечного кольца, образованно​го внутренним и наружным анальными сфинкте​рами, а также лобково-прямокишечной порцией мышцы, поднимающей задний проход. Это послу​жило основанием для введения такого термина, как «хирургический анальный канал». Он в отли​чие от анатомического анального канала включает в себя зону переходного и цилиндрического эпи​телия, располагающегося выше аноректальной ли​нии. Именно «хирургический» анальный канал со​гласно определению Международного противора​кового союза является местом локализации рака анального канала.
Патологическая анатомия
Сложное анатомо-эмбриологическое строение анальной области, наличие большого разнообра​зия форм эпителия обусловливает пестрый спектр злокачественных образований. Наличие, с одной стороны, многослойного плоского и переходного эпителия является источником развития эпидер-моидных опухолей, с другой - цилиндрический эпителий прямой кишки и железистый эпителий анальных желез могут быть источником развития аденогенного рака (так называемый железисто-плоскоклеточный рак).
Клиника и диагноз
Даже на ранних стадиях рак анального канала и перианальной кожи не протекает бессимптомно. Боли в области анального канала, примесь крови в стуле, чувство инородного тела в заднем проходе или около него, анальный зуд отмечаются больны​ми уже при очень небольших размерах опухоли. Это обусловлено локализацией образования в мес​те, имеющем богатую иннервацию. Болевой синд​ром имеет тенденцию к усилению по мере роста образования. Инвазия опухоли в сфинктер сопро​вождается его деструкцией и развитием анального недержания. Прорастание опухолью задней стенки влагалища может приводить к образованию ректо-вагинального свища. Таким образом, симптомы ра​ка анального канала также неспецифичны и часто расцениваются больными как проявление добро​качественных заболеваний анального канала. Не​смотря на доступность анального канала пальцево​му обследованию, а в случаях рака перианальной кожи и осмотру, в 30-70% правильный диагноз при первом визите к врачу не устанавливается.
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В любых подозрительных случаях необходимы пальцевое исследование и ректороманоскопия с биопсией образования. Необходимо тщательно пальпировать паховые области, при наличии уве​личенных лимфатических узлов показана пункция с последующим цитологическим исследованием.
Обязательными являются колоноскопия (если возможно), для исключения синхронных образо​ваний в ободочной кишке, УЗИ или КТ печени и па-рааортальных узлов и рентгенография органов грудной клетки для исключения отдаленных мета​стазов рака. Одним из наиболее информативных, современных методов исследования является трансректальная ультрасонография (ТРУЗИ). Этот метод позволяет оценить глубину инвазии первич​ной опухоли, с высокой точностью определить размеры образования и выявить наличие увели​ченных параректальных лимфатических узлов.
Лечение и прогноз
Несмотря на большое количество гистологичес​ких форм рака анального канала, все они по сути своей являются плоскоклеточным раком и требуют одинакового подхода к лечению. На протяжении полувека основным методом лечения рака аналь​ного канала, так же как и рака прямой кишки, был хирургический, хотя первые попытки применения лучевой терапии (ЛТ) при этом заболевании отно​сятся к началу XX века. Однако применение рентге​нотерапии и местных аппликаций радием было со​пряжено с большим количеством осложнений, обусловленных несовершенством методик, а также неудовлетворительными результатами лечения, в связи с негомогенностью подводимой дозы иони​зирующего излучения.
Развитие радиологии, создание современных ме-гавольтовых лучевых установок, открытие проти​воопухолевых химиопрепаратов привели к суще​ственному пересмотру тактики лечения плоско​клеточного рака анального канала и перианальной кожи. Относительно высокая радиочувствитель​ность этой формы рака позволяет, с одной сторо​ны, достичь санации анального канала с помощью ионизирующего излучения, с другой — в большин​стве случаев сохранить функцию запирательного аппарата прямой кишки. Применение химиопре​паратов усиливает канцерицидный эффект луче​вой терапии и уменьшает отсевы опухоли в регио​нарные лимфатические узлы. Все это делает ЛТ или химиолучевую терапию (ХЛТ) привлекательной альтернативой брюшно-промежностной экстир​пации прямой кишки, связанной с формировани​ем постоянной колостомы.
В настоящее время терапией первой линии при плоскоклеточном раке анального канала и пери​анальной кожи является ЛТ или ХЛТ.
В качестве методов ЛТ используются дистанци​онная лучевая терапия (ДЛТ) с переднезадних по​лей, а также промежностного поля. Рекомендуемые дозы 55-65 Гр за 4-6 нед расщепленным курсом. Помимо ДИТ, используется внутриполостная и вну​тритканевая терапия (брахитерапия) радиоиглами Со-60. Отдельно облучаются области паховых лим​фатических узлов в профилактической дозе 30-35

Гр, а в случае наличия метастазов в паховые лимфа​тические узлы в дозе 45-55 Гр.
В качестве химиотерапии при комбинирован​ном лечении применяется митомицин С и 5-фто-рурацил. Применяются также препараты платины (платидиам, цисплатин) и блеомицин. Возможным методом усиления воздействия ионизирующего излучения на опухоль также является применение местной гипертермии. С помощью внутриполост-ных антенн излучателя сверхвысокой частоты (СВЧ) достигается разогрев опухоли до 42-43°С. Это, с одной стороны, усиливает эффект облуче​ния, с другой - сама по себе гипертермия оказыва​ет канцерицидное действие.
Эффективность консервативных методов лече​ния при плоскоклеточном раке анального канала достигает 50-70%, а при локализации опухоли на перианальной коже - 60-90%. Наибольшее влия​ние на прогноз регрессии первичной опухоли при облучении оказывают размер и глубина инвазии опухоли. Чем больше размеры или глубже инвазия опухоли, тем менее вероятно достижение полной регрессии новообразования.
В тех случаях, когда облучением не удается до​стичь санации анального канала или перианаль​ной кожи, прибегают к хирургическому лечению. Показанием для хирургического вмешательства также являются рецидивы опухоли после прове​денного облучения. Стандартным методом опера​ции является брюшно-промежностная экстирпа​ция (БПЭ) прямой кишки. Местное иссечение опу​холи возможно лишь при новообразованиях мало​го размера. К особенностям БПЭ при данном забо​левании относится необходимость широкого ис​сечения перианальной кожи, особенно в тех случа​ях, когда первичная опухоль располагается на ней или имеется выход опухоли анального канала на перианальную кожу.
В случаях выявленных метастазов рака в паховые лимфатические узлы оперативные вмешательства необходимо дополнять паховой лимфаденэктоми-ей. Эта операция может выполняться как синхрон​но с БПЭ, так и отсроченно, когда метастазы выяв​ляются в более поздние сроки после проведенного хирургического вмешательства.
В заключение следует отметить,что в настоящее время РТК следует относить к излечимым заболева​ниям. Успех лечения определяется сочетанием ран​ней диагностики, адекватности программы ком​плексного лечения и последующего постоянного активного диспансерного наблюдения.
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Рак поджелудочной железы
ВЛ.Кубыгикин

В

 последние десятилетия во всех индустриаль​но развитых странах лидирующим по часто​те онкологическим заболеванием становится рак поджелудочной железы. При этом протоковая аденокарцинома занимает 4-5-е место среди при​чин смерти от опухолевых заболеваний. В США рак поджелудочной железы ежегодно уносит 28 000 жизней и среди причин смерти в онкологии стоит на пятом месте после рака легких, толстой кишки, молочной железы и простаты (Bell, 1996).
В обзоре комиссии по раку поджелудочной железы СШАза4года - в 1983-1985 и 1990гг.зарегистриро​ваны 16 942 пациента. Но уже в 1999 г., лишь за один год, установлено 28 600 новых случаев заболевания практически с одинаковым числом среди них муж​чин и женщин.
В Англии с 1930 до 1970 г. частота рака поджелудоч​ной железы удвоилась и ежегодно регистрируется до 6520 новых случаев. Рак такой локализации выходит здесь на 3-е место среди причин смерти в онкологии после рака легких и колоректального рака.
По данным Белорусского комитета статистики, в 1988-1992 гг. заболеваемость раком поджелудочной железы на 100 000 населения составила 8,58 у мужчин и 3,63 у женщин, что достаточно близко к показате​лям Швеции и Словении, почти в 2 раза выше, чем во Франции и Испании, но ниже, чем в Японии и среди темнокожего населения США.
По данным отечественных авторов (Заридзе Д.Г.Д992), заболеваемость раком поджелудочной же​лезы в России среди мужчин составляет 8,2, а среди женщин 4,1 на 100 000 населения. За последние 30 лет она возросла на 30% (Демин Д.И. и соавт).
В ежегодном статистическом анализе злокачествен​ных новообразований в России, который проводит МНИОИ им. ПАГерцена, показано, что с 1991 по 2000 г. частота опухолей поджелудочной железы возросла почти на 13% и достигла показателя 9,05 на 100 000 населения.
В крупном опыте обследования и лечения 712 боль​ных раком поджелудочной железы за последние 20 лет в госпитальной хирургической клинике №1 Санкт-Петербургского медицинского университета у 70% из них опухоль локализовалась в головке, 6% - в крючковидном отростке и у 24% - в теле или хвосте железы (Коханенко Н.Ю., 2001).
По данным американских авторов (Harrison L.E., Brennan M.F., 1998), из 2457 больных, обратившихся в их госпиталь с периампулярными опухолями, 69% имели рак поджелудочной железы (87% головка, 13% тело и хвост), 9% - другие опухоли, 6% - островко-воклеточные, 6% - рак желчного протока, 6% - ампу​лы большого дуоденального сосочка и 4% - рак две​надцатиперстной кишки. Основной формой рака поджелудочной железы являлась протоковая адено​карцинома.
Все это выразительно отражает тревожные тенден​ции и возрастающую актуальность проблемы. В настоящее время невозможно серьезно обсуж​дать вопросы этиологии рака поджелудочной желе​зы. Наши знания в этой области остаются еще в

большой степени гипотетическими. Однако целый ряд статистически доказанных факторов риска в развитии этого заболевания заслуживает внимания.
Среди них приоритетную роль отводят курению. Этот фактор, по-видимому, не имеет органной троп-ности и оказывает разностороннее воздействие. Присутствующие в табаке специфические нитроза-минсодержащие компоненты вызывают эксперимен​тальный рак у животных в двух органах - легких и поджелудочной железе (Rivenson А. И и соавт, 1988). Еще более демонстративен другой показатель. Ис​следование на протяжении 40 лет, проведенное среди 34 000 английских врачей, которые выку​ривали 25 сигарет и более в день, доказало риск забо​левания раком поджелудочной железы, в три раза превышающий таковой у некурящих лиц (Doll R. и со-авт.,1994).
Другим фактором прямой корреляции с частотой развития рака поджелудочной железы рассматрива​ют избыточное потребление яиц, животного протеи​на и сахара (Armstrong В. и соавт., 1975). Показана связь частоты развития рака поджелудочной железы с избыточным индексом массы тела. Установлена об​ратная корреляция частоты развития этого заболева​ния с достаточным или избыточным потреблением аскорбиновой кислоты и клетчатки (Howe G.R. и со​авт, 1996).
В обсуждении канцерогенеза поджелудочной желе​зы широко используется понятие атипической про-токовой гиперплазии и протоковой дисплазии, хотя нет убедительно установленного значения этих по​нятий. Дисплазия имеет высокий потенциал малиг-низации, а атипия может быть предзлокачественной стадией. Такие изменения в протоках типичны для хронического панкреатита, особенно с частыми ре​цидивами заболевания, повторно возникающими ре​генеративными, дегенеративными и репаративными процессами
Прогресс в молекулярной биологии в последние де​сятилетия позволяет все более уверенно утверждать генетические механизмы развития рака поджелудоч​ной железы. Взаимоотношения онкогенов и супрес​сивных генов опухоли показывают, что они могут иг​рать важную роль в развитии этого заболевания. Сни​жение содержания генов супрессии опухоли - р1би р53 находят у 70-80% больных. Интересно, что па​циенты с наследственной мутацией гена р1б имеют в 20-40 раз выше риск развития рака поджелудочной железы.
Многочисленные данные указывают на кратное по​вышение риска этого заболевания у лиц, имевших его у родственников.
Интересно, что именно при наследственной форме рака поджелудочной железы происходит мутация в 13 кодоне Kirsten-ras онкогене. Мутации в K-ras онко​гене отмечаются в 80-90% случаев рака (Almoguera С. и соавт.,1988), а чрезмерная экспрессия HER2/new онкогена отмечается у 50-70% больных раком под​желудочной железы. Эти изменения появляются уже в стадии рака in situ. Клетки, имеющие K-ras мутацию, находят в соке поджелудочной железы и в стуле. В на-
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стоящее время молекулярно-генетические исследо​вания вышли за рамки чисто научного поиска и во многих клиниках широко используются для диагнос​тики и прогнозирования течения заболевания.
Диагностика
Рак головки и дистальных отделов поджелудоч​ной железы, а в преобладающем числе случаев это протоковая аденокарцинома, характеризуется весь​ма низкой резектабельностью, которая не превы​шает 25-30%. В первую очередь это обусловлено сравнительно поздним появлением клинических симптомов, скудным проявлением со стороны об​щеклинических лабораторных показателей, малой информативностью традиционных инструмен​тальных методов исследования и трудностью ин​терпретации начальных изменений в головке под​желудочной железы даже при ревизии во время опе​рации. В итоге опухоли диагностируются поздно.
Роль симптомов и данных анамнеза в установле​нии диагноза и особенно его стадии при раке голо​вки поджелудочной железы, как и в онкологии в це​лом, остается спорной. Ранние клинические прояв​ления рака поджелудочной железы, с одной сторо​ны скудны, а с другой- могут отражать отнюдь не раннюю стадию заболевания.
Преимущественная локализация рака в об​ласти головки железы обусловливает ран​нюю обструкцию общего желчного протока. Механическая желтуха при раке поджелудочной железы нередко в широкой практике рассматрива​ется едва ли не как финал заболевания. Но этот син​дром нельзя рассматривать как признак запущен​ного заболевания, хотя именно желтуха является, как правило, основной причиной позднего целена​правленного обследования в хирургическом ста​ционаре. Подавляющее число таких больных попа​дают в поле зрения хирургов после длительного наблюдения, обследования и бессмысленного ле​чения в инфекционных больницах.
Как показали A.R.Moossa и соавт. (1995), в боль​шой группе больных раком поджелудочной железы резектабельными оказались 45% из них при нали​чии желтухи и только 10% при ее отсутствии. Это показывает, что желтуха может быть достаточно ранним и нередко спасительным в диагностичес​ком отношении симптомом. Среди радикально опе​рированных нами пациентов в 37,4% случаев была механическая желтуха, хотя у подавляющего числа больных с билиарной обструкцией оказалось воз​можным только паллиативное вмешательство.
Выраженная интоксикация у большинства боль​ных с продолжительной механической желтухой, как правило, не дает возможности адекватно оце​нить их соматический статус на начальных этапах обследования. Однако после осуществления били​арной декомпрессии в состоянии больных, функ​ции печени и почек чаще всего быстро происходит существенное улучшение и появляется возмож​ность оперативного лечения.
В настоящее время наряду с большим числом ра​бот, посвященных диагностике рака поджелудоч​ной железы, мало внимания уделено предопераци​онному стадированию опухоли и установлению ее резектабельности. Это остается сложной задачей. Тем не менее в современных условиях не достаточ​но поставить только диагноз "опухоль". Лишь опре-

деление стадии опухоли, а соответственно оценка вовлечения регионарных лимфатических узлов, прилежащих магистральных висцеральных арте​рий и вен, метастазирования в печень или распро​странения по брюшине могут исчерпывающе за​вершить такой диагноз.
Нередко мы являемся свидетелями необоснован​ного отказа от операции там, где она возможна, или, напротив, стремления к чрезмерно активному подходу в поздних стадиях опухолевого процесса.
Совершенствование предоперационного обсле​дования и соблюдение принципа стадирования, по данным A.LWarshaw и соавт. (1990), позволило по​высить частоту резектабельности с 25 до 75%. По-видимому, это следует понимать как расширение показаний к радикальной хирургии или признание большой частоты легковесных отказов от нее ра​нее.
Каковы, на наш взгляд, основные задачи обсле​дования при подозрении на рак головки под​желудочной железы?
•
С высокой степенью вероятности установить
диагноз.
•
Определить или предположить стадию опухоли
в соответствии с классификацией TNM.
•
На основании этого предположить резекта-
бельность опухоли и возможность радикальной
или паллиативной операции.
•
Больным, у которых опухоль признана нерезек-
табельной, морфологически подтвердить диагноз.
Эти задачи неразделимы, но в настоящее время решить их возможно только с привлечением ком​плекса методов клинического и инструментально​го обследования.
Данные обследования должны позволить сепари​ровать больных раком поджелудочной железы в
Три ГруППЫ:
· пациенты с отдаленными метастазами;
· пациенты с локализованной опухолью, но воз​
можным вовлечением сосудов;
· пациенты с высокой возможностью радикаль​
ной операции.

В настоящее время первым скриниговым мето​дом исследования при клиническом подозрении на рак поджелудочной железы является определе​ние уровня карбогидратного антигена СА-19-9. Согласно сообщению Японского регистра рака поджелудочной железы, в 1994 г. среди 1100 боль​ных у 813 (73,9%) при первом их обращении к вра​чу выявлено повышение опухолеассоциированно-го карбогидратного антигена СА-19-9, только 329 из них оперированы. Уже многие годы мы также придаем большое значение уровню этого опухоле​вого маркера при дифференциальной диагности​ке, хотя при механической желтухе нередко можно получить ложноположительные результаты. Опре​деление уровня СА-19-9 имеет и большое прогнос​тическое значение, так как чрезмерное его увели​чение до операции свидетельствует обычно о не-резектабельности опухоли, а после операции о ре​цидиве или метастазировании.
Широко доступным и достаточно информатив​ным является ультразвуковое исследование, хотя у лиц с избыточной массой тела или метео​ризмом визуализация поджелудочной железы, осо​бенно ее дистальных отделов, оказывается слож​ной. Между тем в оценке состояния печени, желч-
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ного пузыря и протоков ультразвуковое исследова​ние высокоинформативно. Ультразвуковое иссле​дование с цветным допплеровским картированием расширяет возможности различения опухолевых и воспалительных процессов, оценки взаимоотно​шения их с магистральными сосудами и окружаю​щими органами.
Но основное диагностическое значение имеют все же рентгеновская спиральная компьютер​ная томография или МРТ. Спиральная КТ с рент-геноконтрастным усилением в настоящее время яв​ляется методом выбора в диагностике рака подже​лудочной железы и в установлении его стадии, поз​воляет установить природу образования и его лока​лизацию, метастазы, сосудистую анатомию и инва​зию. Спиральная КТ обнаруживает в 100% нерезек-табельность и в 75% резектабельность опухоли.
Огромную перспективу имеет МРТ с контрасти​рованием протоков. Известный в Японии специа​лист по хирургии рака поджелудочной железы R. Tsuchiya из Нагасаки сообщает, что, по данным J.Sai, JAriyama et al. (1998), при магнитно-резонансной холангиопанкреатографии удалось диагностиро​вать рак поджелудочной железы у 41 больного, при​чем пять из них имели малые размеры опухоли -один менее 10 мм и четыре размером от 11 до 20 мм.
При раке головки поджелудочной железы высо​кую информативность имеет внутрипросветное УЗИ, хотя опыт его применения пока невелик.
Использование даже одного из перечисленных методов позволяет решить вопрос о предполагае​мой стадии и резектабельности опухоли поджелу​дочной железы. Наличие асцита, метастазов, местно​го распространения опухоли с вовлечением висце​ральных сосудов свидетельствует о поздней стадии и нерезектабельности опухоли. В этих случаях долж​ны быть использованы чрескожная тонкоигольная биопсия опухоли или лапароскопическое исследо​вание с интракорпоральным УЗИ и биопсией.
В диагностике раннего рака поджелудочной же​лезы большое значение может иметь и эндоскопи​ческое исследование. Так, по сообщению доктора Oishikawa (1992), среди 81 больного с подозрени​ем на заболевание поджелудочной железы, кото​рым произведена ретроградная холангиопанкреа-тография и аспирационная биопсия, у 4 не обнару​жена опухоль или стеноз главного панкреатичес​кого протока, но в соке железы выявлены опухоле​вые клетки. Всем этим больным произведена опе​рация, при которой пересечена поджелудочная же​леза по шейке и вновь взята аспирационная био​псия из краниальной и каудальной части железы. Это подтвердило диагноз. Во всех случаях при вы​явленных таким образом оккультных опухолях в головке, теле и хвосте железы произведены соот​ветствующие панкреатэктомии. На основании это​го опыта O.Ishikawa считает необходимым широко использовать транспапиллярную катетери​зацию главного панкреатического протока с аспирационной биопсией для выявления ок​культного рака поджелудочной железы.
Среди 122 случаев гистологически подтвержден​ного рака поджелудочной железы Moon Y.M. и со-авт. (1986) в 98% успешно канюлировал панкреати​ческий или желчный проток В 90% случаев получе​на информативная панкреатограмма и в 96% отме​чены различные изменения: обструкция (65%), сте-

ноз (29%), диффузная протоковая неровность (4%) или локальная эктазия (4%). Нормальной панкреа​тограмма представлялась только в 4% случаев. Мы в своей практике полностью отказались от ретро​градной панкреатографии для диагностики рака поджелудочной железы. Это связано с тем, что мы не встречаемся со случаями раннего рака, а при опухоли размером более 2 см высокую диагности​ческую информативность имеют неинвазивные лу​чевые методы.
В ряде случаев и эзофагогастродуоденоско-пия может давать ценные косвенные признаки ра​ка поджелудочной железы:
· пищеводные или изолированные желудочные
варикозно расширенные вены при окклюзии во​
ротной или селезеночной вены;
· вдавление опухоли или утолщение стенок в вы​
ходном отделе желудка, а также сужение просвета;
· отек слизистой начального отдела двенадцати​
перстной кишки, вдавление, опухолевые эрозии
или изъязвление. Эти локальные изменения могут
приводить к дуоденальной непроходимости, кото​
рая развивается у 5-10% больных опухолью голо​
вки поджелудочной железы.
Тем не менее среди наших наблюдений, даже в ус​ловиях достаточно совершенной диагностики с предположением о резектабельности опухоли, около 20% случаев в процессе интраоперационной ревизии оказываются нерезектабельными. Это свя​зано с канцероматозом брюшины, мелкими мета​стазами в печени, вовлечением в опухолевый про​цесс брыжеечных сосудов или воротной вены.
По нашему опыту, перспективным направлением в уточненной диагностике рака поджелудочной железы является лапароскопия с интракорпо​ральным ультразвуковым исследованием, ци​тологией перитонеальной жидкости и даже био​псией опухоли или метастатических очагов. В ус​ловиях механической желтухи при подтверждении нерезектабельности опухоли этот метод позволяет сразу же осуществить и билиодигестивное шунти​рование.
Какую роль может играть размер опухоли для оценки ее резектабельности? Следует подчеркнуть, что часто это не должно являться основным ориен​тиром. К примеру, в университетском госпитале г. Эрланген среди всех резецированных опухолей го​ловки поджелудочной железы размеры их только в 15% случаев составляли 1-2 см, а у 27,8% больных превышали 4 см. У больных из госпиталя J.Hopkins в США средний диаметр опухолей на протяжении 18 лет (1969-1986) оставался на уровне 3,5 см (Crist D.W. et al., 1989), а в университетском госпитале Лос-Анджелеса за 1989-1994 гг. 9% удаленных опу​холей были более 5 см в диаметре.
Небходимо ли морфологическое подтверждение диагноза до операции?
На такой вопрос может быть лишь один ответ -НЕТ. Уже на заре радикальной хирургии периампу-лярных опухолей, в 50-х годах, такой аргументиро​ванный ответ дали многие хирурги того времени. Пункционная биопсия имеет большую частоту ди​агностических ошибок Некоторым подтверждени​ем этого могут служить данные САКасумьяна и со-авт. (1998), согласно которым диагностическая ин​формативность интраоперационной тонкоиголь​ной биопсии составила 71,4% у больных с резекта-
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бельной опухолью и даже у больных с нерезекта-бельной опухолью не превышала 81,2%. Совершен​но очевидно, что, если полагаться на этот диагнос​тический метод со столь низким порогом диагнос​тической чувствительности, когдау каждого 3-5-го пациента будет ложноотрицательный ответ, мы бу​дем иметь драматические последствия.
И все же роль этого диагностического метода нельзя игнорировать полностью. До операции биопсия необходима в тех случаях, когда дан​ные обследования отчетливо указывают на нерезектабельность. Результаты биопсии необ​ходимы в расчете на последующую адъювантную терапию. Биопсия весьма необходима также в тех случаях, когда нет прямых признаков нерезекта-бельности опухоли, но имеются очаги подозри​тельные на метастазы в печени. Подтверждение ме​тастатического характера этих очагов позволит из​бежать диагностической лапаротомии.
Имеется еще один существенный мотив для пре​доперационной биопсии. В нашем институте на​коплено большое число наблюдений "нефункцио-нирующих" нейроэндокринных опухолей (по ста​рой номенклатуре — карциноидов) поджелудочной железы. Они имеют длительное латентное течение, часто ко времени первичной диагностики размеры их достигают 7-10 см и нередко имеются метаста​зы. Но даже при наличии метастазов радикальное их удаление, по нашим данным, дает 5-летнюю вы​живаемость 59% пациентов. Поэтому совокупность ряда клинических и инструментальных признаков, по которым можно подозревать такие опухоли, и подтверждение их при биопсии должно служить основанием для их удаления, независимо от вовле​чения регионарных лимфатических узлов или да​же метастазов в печени.
Среди 5881 больного раком поджелудочной же​лезы, зарегистрированных в Англии и Уэльсе в 1971 г., у двух третей опухоль была нерезектабель-на, и у большинства из них не было достоверного гистологического подтверждения диагноза. Но в США среди всех зарегистрированных случаев рака поджелудочной железы частота гистологической верификации достигает 38-62%.
Таким образом, абсолютным свидетельством нерезектабельности рака поджелудочной же​лезы могут быть лишь гистологически вери​фицированные метастазы аденокарциномы в печени, регионарные лимфатические узлы или другие отдаленные метастазы, канцероматоз брюшины, а также прорастание опухоли в магистральные сосуды или соседние органы.
Лечение
Почти у половины больных раком поджелудоч​ной железы, а в основном поражается ее головка или крючковидный отросток, имеется механичес​кая желтуха. Именно поэтому заслуживает особого внимания вопрос о необходимости и предпочти​тельном методе билиарной декомпресии - путем лапаротомии, чрескожно или эндоскопически рет​роградно.
В нашем институте, как и во многих учреждениях (П.Н.Напалков, Н.НАртемьева, ИД Прудков и др.), принята тактика оперативного лечения после билиарной декомпрессии. Ранее она проводи​лась путем лапароскопической холецистэктомии.

В.В.Ходаков и соавт. (1994), применяя этот метод в качестве первого этапа хирургического лечения панкреатодуоденального рака при механической желтухе, стабилизировали состояние больных в сроки от 4 до 6 нед до второго, радикального этапа. Думается, что это излишне продолжительно у он​кологического больного.
Сейчас мы используем в основном чрескожные чреспеченочные методы наружного дренирования желчных путей или эндоскопическое стентирова-ние дистального отдела общего желчного протока, но стремимся максимально сократить их продол​жительность - только до появления отчетливой тенденции в улучшении функции печени, системы гемостаза и почек
И все же вопрос о необходимости любого из ме​тодов билиарной декомпрессии у больных с меха​нической желтухой и планируемым радикальным оперативным вмешательством до сих пор имеет недостаточно четко обоснованные границы.
В большом рандомизированном исследовании J.B.Matthews и LH.Blumgard (1994) показано досто​верное увеличение инфицирования желчных пу​тей как после чрескожного их дренирования, так и эндоскопического стентирования. Также в рандо​мизированных контролируемых исследованиях G.A McPerson и соавт. (1984), Н. Pitt и соавт. (1985) практически одинаково показали, что любой ме​тод чрескожной катетеризации приводит к увеличению частоты послеоперационных септических осложнений.
Согласно хорошо известной классификации ме​ханической желтухи, предложенной П.Н.Напалко​вым и Н.НАртемьевой (1973), она включает 5 ста​дий в зависимости от уровня общего билирубина. Однако тяжесть механической желтухи определя​ется не столько уровнем билирубина, сколько сте​пенью угнетения основных функций печени, осо​бенно в системе гемостаза, и почек, которая чаще связана с продолжительностью желтухи. Поэтому при незначительных изменениях в показателях этих функций сам по себе уровень билирубина, на наш взгляд, не всегда может служить показанием к билиарной декомпрессии или противопоказанием к радикальной операции.
Развитие нарушений эвакуации из желудка или кишечной непроходимости при раке поджелудоч​ной железы соответствует, как правило, нерезекта-бельной опухоли. Тем не менее такая ситуация так​же не оставляет альтернатив в выборе метода лече​ния и требует паллиативного оперативного вмеша​тельства после кратковременной подготовки.
Важнейшим фактором в выборе метода ле​чения является также локализация опухоли, предполагающая заведомо различный объем и травматичность операции. В большинстве случаев редко возникают противопоказания к дис-тальной резекции железы, хотя опухоли такой ло​кализации не чаще чем в 20% случаев оказываются резектабельными.
Все современные методы хирургического лече​ния рака поджелудочной железы можно подразде​лить на радикальные и паллиативные. В свою оче​редь среди операций по удалению опухоли в зави​симости от ее типичных локализаций выделяют проксимальную или панкреатодуоденальную, дис-тальную (каудальную или корпорокаудальную) ре-
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зекции и тотальное удаление поджелудочной же​лезы.
Единственным эффективным методом ле​чения периампулярного рака, включая опу​холи головки поджелудочной железы, оста​ется операция Whipple - панкреатодуоде-нальная резекция (ПДР). Она включает частич​ную резекцию желудка, холецистэктомию, удале​ние дистальной части общего желчного протока, головки поджелудочной железы, всей двенадцати​перстной кишки, проксимальной части тощей кишки и регионарных лимфоузлов.
В 1999 г. большая группа широко известных евро​пейских специалистов в области хирургии рака поджелудочной железы во главе с S. Pedrazzoli чет​ко разграничили масштабы этой операции в зави​симости от объема иссечения поджелудочной же​лезы, окружающих органов и тканей с лимфатиче​скими коллекторами на стандартную, радикальную и расширенную ПДР.
Стандартная ПДР включает пересечение желе​зы в области шейки приблизительно в 1 см от опу​холи, холецистэктомию и пересечение общего желчного протока выше впадения пузырного, пе​ресечение желудка на границе дистальных его двух третей или двенадцатиперстной кишки ниже при​вратника на 1,5-2 см Дистальной границей резек​ции является первая петля тощей кишки, что позво​ляет подвести ее к культе поджелудочной железы без натяжения. В удаляемый комплекс включают следующие группы лимфатических узлов: лимфа​тические узлы правой стороны гепатодуоденаль-ной связки - верхние и нижние лифоузлы общего желчного протока и лимфатические узлы вокруг пузырного протока; задние панкреатикодуоде-нальные лимфатические узлы; лимфатические уз​лы правой стороны верхней брыжеечной артерии - от ее устья у аорты до устья нижней панкреатико-дуоденальной артерии; передние панкреатикодуо-денальные лимфатические узлы. Дополнительно иссекаются лимфатические узлы передневерхней области общей печеночной артерии.
При радикальной ПДР объем стандартной до​полняется пересечением поджелудочной железы левее верхней брыжеечной вены, полным иссече​нием фасции Герота вокруг головки железы и более широкой регионарной лифаденэктомией с пол​ной скелетизацией общей и собственной печеноч​ной артерии, верхней брыжеечной артерии, про​межутка между аортой и нижней панкреатикодуо-денальной артерией, а также чревного ствола, до​полненное лимфаденэктомией из аортокавально-го промежутка. В блоке резецируются следующие группы лимфатических узлов: лимфатические узлы общей и собственно печеночной артерии; лимфа​тические узлы чревного ствола; лимфатические уз​лы левой и правой сторон гепатодуоденальной связки; лимфатические узлы верхней брыжеечной артерии между аортой и нижней панкреатикодуо-денальной артерией; лимфатические узлы перед-небоковой поверхности аорты и нижней полой ве​ны вместе с фасцией Герота между чревным ство​лом и нижней брыжеечной артерией.
Расширенная радикальная ПДР с регионар​ной лимфаденэктомией отличается от предыду​щей полным удалением клетчатки и лимфатичес​ких узлов по передней поверхности аорты от диа-

фрагмы, с диссекцией вокруг чревного ствола и об​щей печеночной артерии до бифуркации аорты. Помимо групп лимфатических узлов, которые уда​ляются, производится иссечение всех парааорталь-ных лимфатических узлов ниже диафрагмы.
Является ли препятствием к операции большой размер опухоли?
Мы считаем, что даже при значительных разме​рах опухоли, но отсутствии метастазов и инвазии в сосуды следует стремиться к ее удалению. В этом нас убеждают, в частности, многочисленные при​меры обнаружения клинически не функциониру​ющих нейроэндокринных опухолей ("карцинои-дов") при окончательном гистологическом иссле​довании. Течение заболевания при этих опухолях весьма благоприятное, с многолетней медианой выживаемости даже при наличии метастазов. Не​редко возможна и другая ситуация, с которой мы часто сталкиваемся в своей практике, когда после ПДР по поводу "опухоли головки поджелудочной железы" при окончательной морфологической ве​рификации обнаруживается псевдотуморозная форма хронического панкреатита. Это нельзя рас​сматривать в качестве ошибки, поскольку любое опухолевое и псевдоопухолевое образование в этой зоне имеет высокий потенциал малигнизации и подлежит устранению. Необходимо принимать во внимание и то, что псевдотуморозная форма хронического панкреатита всегда имеет перспек​тиву осложненного течения и необходимость ра​дикального оперативного лечения.
Наряду с постоянным совершенствованием тех​ники ПДР основные ее этапы уже длительное время остаются неизменными, и они в целом хорошо из​вестны. Следует лишь подчеркнуть, что в последние годы находит разностороннее, в том числе и онко​логическое, обоснование ПДР без резекции же​лудка, с сохранением привратника и началь​ного отрезка двенадцатиперстной кишки. Это сокращает время операции и упрощает ее вы​полнение, но главное, имеет более выгодные функ​циональные последствия.
Технической особенностью такой операции яв​ляется сохранение правой желудочной артерии и 1 — 1,5 см двенадцатиперстной кишки. По опыту 23 ПДР с сохранением привратника при раке головки поджелудочной железы в институте хирургии не всегда удается сохранить эту артерию, но расст​ройств кровообращения и связанных с этим ос​ложнений мы не наблюдали.
В многофакторном анализе ближайших и отда​ленных исходов 201 ПДР в стандартном варианте и с сохранением привратника клиника J.Hopkins из США, которая располагает крупнейшим в мире опытом таких операций, показывает предпочти​тельность органосберегающей операции по мно​гим мотивам, включая онкологические.
W.Kozuschek и соавт. (1994) из университетской клиники г. Бохум (Германия), сравнивая стандарт​ную ПДР (15 пациентов) и с сохранением приврат​ника (43 пациента) у больных опухолями головки поджелудочной железы и периампулярной зоны, отметили, что только при сохраненном при​вратнике не было ни одного случая образова​ния пептических язв зоны анастомоза, дем​пинг-синдрома, оставалось нормальным вре​мя прохождения пищи по желудочно-кишеч-
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ному тракту, умеренно проявлялась экзо-кринная недостаточность поджелудочной железы и незначительно был затронут мета​болизм глюкозы. Через 6 и 12 мес после опера​ции дооперационную массу тела восстановили 75 и 86 % пациентов с сохраненным привратником, тогда как при гастропанкреатодуоденальной ре​зекции только 35 и 43% соответственно.
Основным ключом в определении резектабель-ности опухоли головки поджелудочной железы яв​ляется взаимосвязь ее с верхними брыжеечными со​судами и воротной веной. Инвазия опухоли в бры​жеечные сосуды, особенно вены, нередко устанав​ливается только после пересечения шейки поджелу​дочной железы и полного обнажения сосудов. По​этому уже на этапе ревизии при ощущении тесного контакта опухоли с сосудами здесь часто целесооб​разно привлекать ультразвуковое исследование.
Для своевременного установления опухолевой инвазии в венозные стволы после мобилизации двенадцатиперстной кишки по Кохеру целесооб​разно использовать и другой прием. J.Howard -первый американский хирург, который избежал летальности в большой серии панкреатодуоде-нальных резекций, на первом этапе рекомендует произвести холецистэктомию, пересечь желчный проток и по воротной вене подойти к верхней брыжеечной вене. Именно в этой зоне чаще всего имеется опухолевая инвазия в сосуды. Такой такти​ческий прием позволяет избежать пересечения шейки железы при заведомо нерезектабельной опухоли.
Среди 114 радикально оперированных в Инсти​туте хирургии больных раком поджелудочной же​лезы подавляющее большинство перенесли стан​дартную ПДР.
Реконструктивный этап после ПДР в большинст​ве клиник со значительным опытом таких опера​ций стандартизирован. Анастомозы с культей поджелудочной железы, желчного протока, желудка или двенадцатиперстной кишки осуществляются на единой петле тощей киш​ки. По нашему опыту, это также упрощает технику операции, не повышает риск развития типичных послеоперационных осложнений или тяжесть их течения.
"Ахиллесовой пятой" операции ПДР всегда являл​ся панкреатодигестивный анастомоз. Его несосто​ятельность, чаще вследствие послеоперационного панкреатита, и цепь последующих осложнений ос​тается основной причиной летальных исходов по​сле ПДР. В опыте Института хирургии выполнено более 300 ПДР при различных заболеваниях и ап​робированы все виды панкреатодигестивных анас​томозов.
В последние годы мы полностью отказались от окклюзионных анастомозов, редко используем на​ружно-внутреннее дренирование протока культи железы и придерживаемся избирательной тактики формирования панкреатодигестивных анастомо​зов. На наш взгляд, для культи железы с малоиз-мененной паренхимой и узким ее протоком предпочтительны инвагинационный пан-креатоеюно- или панкреатогастроанастомоз с погружением всего среза железы в просвет кишки или желудка. Если в паренхиме железы имеются фиброзные изменения и расширен глав-

ный панкреатический проток, минимальный риск осложнений возникает при терминолатеральном анастомозе с изолированным вшиванием протока или терминолатеролатеральном панкреатоеюноа-настомозе.
Возможно, снижению частоты несостоятельнос​ти панкреатодигестивных анастомозов в послед​ние годы способствовали не только избирательная техника их выполнения, но и совершенствование интенсивной терапии, широкое использование ок-треотида, эффективная декомпрессия желудоч​но-кишечного тракта и раннее зондовое питание.
Частота рака дистальных отделов поджелудоч​ной железы не превышает 20%. Но при такой лока​лизации частота резектабельности опухолей дра​матически низка из-за скудных клинических про​явлений в течение длительного времени и диагно​стики на этапе прорастания в соседние органы и магистральные сосуды. Вместе с тем нельзя не от​метить, что практически во всех широко извест​ных отечественных руководствах по хирургии поджелудочной железы не обсуждается онкологи​чески обоснованный объем ее резекции при лока​лизации раковой опухоли в левых отделах.
Европейский консенсус дает в этом отношении четкие определения.
Стандартная дистальная резекция поджелу​дочной железы — это резекция дистальных отделов железы, дополненная спленэктомией, при которой поджелудочная железа пересекается справа от верхней брыжеечной или воротной вены с пересе​чением селезеночной артерии у ее устья, пересече​нием нижней брыжеечной вены и селезеночной вены непосредственно у конфлюенса воротной ве​ны. Эта операция дополняется удалением лимфа​тических узлов следующих групп: вокруг чревного ствола, в воротах селезенки, вдоль селезеночной артерии и по нижнему краю тела и хвоста железы.
Радикальная дистальная резекция поджелу​дочной железы подразумевает также иссечение в блоке следующих групп лимфатических узлов: вдоль общей печеночной артерии, вдоль верхней брыжеечной артерии и вдоль верхней брыжеечной вены, от верхнего края чревного ствола до нижне​го края левей почечной вены, от нижнего края ле​вой почечной вены до верхнего края устья нижней брыжеечной артерии. Левосторонняя адреналэк-томия не обязательна.
Касаясь результатов ПДР, следует отметить, что эта операция все еще имеет высокий риск тяжелых осложнений и летальных исходов. Во многих оте​чественных и зарубежных клиниках летальность достигает 15-20%. Лишь в немногих центрах (Ю.И. Патютко - РОНЦ; J.Howard и J.Camerom - США; M.Trede - Германия) удалось избежать летальных исходов при опыте более 100 ПДР.
Крупнейший в России опыт хирургии рака под​желудочной железы представляет Н.НАртемьева и соавт. (1999) из Санкт-Петербурга. В течение 18 лет они наблюдали 651 больного, среди которых у 76,5% опухоль локализовалась в головке железы. ПДР удалось осуществить у 127 больных. Послеопе​рационная летальность составила 8,7%. Резекта-бельность достигала 22%.
Среди послеоперационных осложнений гла​венствующее значение имеют внутрибрюшные и желудочно-кишечные кровотечения, послеопера-
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ционный панкреатит, несостоятельность панкреа-то- и билиодигестивного анастомозов, перитонит. По нашему опыту, в условиях адекватного дрениро​вания брюшной полости несостоятельность этих анастомозов редко требует повторных оператив​ных вмешательств или имеет фатальные последст​вия. Кроме того, широкое использование чрескож-ных пункционно-дренирующих вмешательств под ультразвуковым наведением позволяет в большин​стве случаев эффективно устранить и изолирован​ные скопления жидкости, и гнойники. Уменьшение частоты паллиативных ПДР, совершенствование техники операции и интенсивной терапии позво​лили нам в последние годы снизить летальность при этой операции с 17 до 5%.
Рассматривая отдаленные результаты радикаль​ного хирургического лечения, следует подчерк​нуть, что протоковая аденокарцинома поджелу​дочной железы характеризуется высокой онколо​гической агрессивностью и непредсказуемостью в исходах. Отсутствие строгой зависимости между отдаленными результатами, формальными харак​теристиками опухолевого процесса (стадия забо​левания ко времени операции, морфологическая зрелость опухоли, отдельные молекулярно-генети-ческие ее особенности и др.), объемом оператив​ного вмешательства и лечения в целом не находит пока объяснения и не имеет каких-либо законо​мерностей.
В этом отношении интересны данные Hans Beger, который обобщил опыт и провел многофактор​ный его анализ у 9 мировых лидеров в хирургии ра​ка поджелудочной железы (D.CAllison; J.Cameron; O.Ishikawa; S.Pedrazzoli; M.Trede, и др). При этом по​казано, что среди большого числа принятых во внимание факторов на выживаемость после панкреатодуоденальной резекции достовер​но негативно влияют лишь размеры опухоли более 2 см, инвазия ее в сосуды, объем транс​фузии крови более 500 или 1000 мл, метаста​зы в регионарных лимфатических узлах, низкая степень дифференцировки опухоли, анэуплоидность ДНК в опухоли, локализация опухоли в крючковидном отростке. Масштаб лимфодиссекции также достоверно не влиял на вы​живаемость в отдаленные сроки.
К таким выводам приходят едва ли не все специа​листы в этой сфере. Так, RTsuchiya и N.Fujisava из Нагасаки полагают, что до появления отдаленных метастазов, основные наши локальные ориентиры - размер опухоли, даже прорастание ею капсулы поджелудочной железы или вовлечение регионар​ных лимфатических узлов, не являются абсолют​ным отражением далеко зашедшей стадии опухоли в общепринятом ее понимании. К 1986 г. авторы со​брали много случаев протоковой аденокарциномы размером менее 2 см. Пятилетняя выживаемость у таких больных после операции составила 30,3%. В то же время 5-летняя кумулятивная послеопераци​онная выживаемость в целом при раке I стадии (без поражения лимфатических узлов, прорастания кап​сулы, ретроперитонеальной и сосудистой инвазии) достигла всего лишь 37%. С другой стороны, при ма​леньком раке поджелудочной железы 30% больных имели поражение лимфатических узлов, 20% - про​растание капсулы, 12 и 9% соответственно имели ретроперитонеальную и сосудистую инвазию.

Эти данные подтверждают известный постулат в онкологии "маленький рак - не всегда ранний рак". В этом отношении еще более выразительные дан​ные представляют O.Ishikawa и соавт. (1996), кото​рые среди 26 больных с опухолью размером менее 1 см отметили 5-летнюю выживаемость только 67% из них. Совершенно очевидно, что имеется некото​рая зависимость между стадией опухоли и сроками выживаемости. Но один лишь размер опухоли реально не является исчерпывающей харак​теристикой стадии заболевания. Такова осо​бенность именно рака поджелудочной железы.
Тем не менее в хирургическом лечении рака под​желудочной железы в последние десятилетия отме​чается значительный прогресс. По данным многих зарубежных авторов, удается достигнуть неуклон​но возрастающий уровень 5-летней выживаемости.
Согласно данным Национального ракового бан​ка данных США, обобщающим сведения о 18 000 пациентах, показано, что 5-летняя выживаемость у оперированных больных составляет 12 и 4% - у не​опери рованных пациентов (Cameron J.I., 2000).
По данным Н.Н.Артемьевой и соавт. (1990), сред​няя продолжительность жизни после ПДР состав​ляла 17,4 мес, но при I—II стадии без вовлечения лимфатических узлов она достигала 26,4 мес. В преобладающей по числу больных группе паллиа​тивных вмешательств медиана выживаемости не превышала 6 мес.
Интересно, что авторы наблюдали 13 случаев ра​ка головки поджелудочной железы размером до 2 см. Всем больным выполнена ПДР. В половине слу​чаев выявлены метастазы в регионарных лимфати​ческих узлах. Лишь 4 пациента живут более трех лет.
В большом опыте хирургии рака поджелудочной железы в Российском онкологическом научном центре не наблюдалось 5-летней выживаемости при протоковой аденокарциноме как при стан​дартной, так и при расширенной ПДР. По мнению Ю.И.Патютко, случаи 5-летней выживаемости есть не более чем результат ошибки морфологического диагноза.
По данным нашего института, кумулятивная вы​живаемость в течение 3 лет после радикальных операций составила 20,3%, а через 5 лет только 2,9%. Медиана выживаемости при этом составила около 17 мес.
Таким образом, в отношении рака поджелудоч​ной железы, как одного из лидирующих в онколо​гии заболевания, в настоящее время должна быть предпринята широкая система мер по ранней диа​гностике, профилактическому обследованию групп риска, расширению доступности радикаль​ного хирургического и комбинированного лече​ния. Во всех индустриально развитых странах эта проблема давно последовательно решается на го​сударственном уровне.
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Диагностика и хирургическое лечение метастатических поражений печени
В.Д. Федоров

В

 связи с ростом числа онкологических забо​леваний, а также появлением современного диагностического оборудования и методик, в последнее время отмечается увеличение количе​ства больных с метастатическими поражениями печени различной природы. К настоящему момен​ту в мире накоплен огромный опыт лечения таких пациентов.
История вопроса
Первое вмешательство по поводу опухоли левой доли печени было выполнено в 1887 г. немецким хирургом Карлом Лангенбушем. В то же время ре​гулярные элективные оперативные вмешательства на печени по поводу метастазов злокачественных опухолей стали производиться лишь в 70-80 годы прошлого столетия. Это было связано с нескольки​ми факторами. К этому периоду был накоплен опыт консервативного лечения метастазов в пече​ни различного генеза, который свидетельствовал о неудовлетворительных результатах различных ва​риантов изолированного химиотерапевтического и лучевого воздействия. В то же время анализ ре​зультатов резекций печени говорил о возможности значительного продления жизни при ряде онколо​гических заболеваний, сопровождавшихся мета​стазами в печени.
Первые клинические классификации метастазов в печени были предложены Pettavel (1978), Taylor (1981) и Gennari (1982, 1985). КI стадии метаста​тического поражения печени относят единичный метастаз, занимающий не более 25% объема пече​ни, ко II стадии - множественные и билобарные метастазы объемом не более 25% , а также единич​ный метастаз объемом от 25 до 50%, к III стадии -множественные и билобарные метастазы объемом 25-50%, а также метастазы общим объемом более 50% (LGennari et al., 1982; 1985). В последние годы при колоректальных метастазах в печени стали ча​ще использовать m TNM-классификацию, предло​женную S.C.Iwatsuki и соавт. в 1986 г.
Мы в своей практике предпочитаем mTNM-клас-сификацию, позволяющую более точно оценить стадию процесса и его прогноз. До сих пор отсутст​вует единая классификация неколоректальных ме-

тастазов, в этих случаях целесообразно использо​вать классификацию Gennari. Единый подход к классификации крайне важен для сравнения ре​зультатов лечения в различных клиниках. Первые работы, обобщающие данные по терапии метаста​тического рака печени, были представлены MAAdson, J.A. van Heerden (1980) и G.H.Foster, J.Lundy(1981).
Этиология и патогенез
При метастазировании злокачественных опухо​лей различной локализации наиболее часто пора​жается печень. По секционным данным, мета​стазы в печени выявляются у 36% больных со злокачественными опухолями (Foster G.H., LundyJ., 1981). Наиболее частыми первичными оча​гами при этом являются опухоли толстой и тонкой кишки, желудка, поджелудочной железы, генита​лий. Реже в печень метастазируют злокачественные опухоли почек, простаты, легких, кожи, мягких тка​ней, костей и головного мозга. Наиболее частыми путями распространения злокачественных клеток являются лимфогенный и гематогенный. В этой связи большое значение имеет абластичное выпол​нение операций по поводу первичных опухолей (лимфодиссекция, предварительная перевязка со​судов, кровоснабжающих резецируемый орган), а также системная химиотерапия после радикальных оперативных вмешательств. Скорость роста ме​тастазов определяется прежде всего биологи​ей первичной опухоли, а также состоянием иммунной системы пациента. Многочислен​ные исследования показали, что метастазы имеют преимущественно артериальное кровоснабжение, индуцируют неоангиогенез с формированием па​тологических сосудов. Быстрый рост метастазов в виду активного метаболизма и деления опухолевых клеток приводит к ишемии в центральных участках узлов с их последующим некрозом. Соотношение процессов роста, некроза и перифокальной реак​ции здоровой паренхимы печени обусловливает разнообразие семиотики метастатических образо​ваний по данным ультразвукового исследования (УЗИ), компьютерной томографии (КТ) и магнит​но-резонансной томографии (МРТ).
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Время удвоения метастазов колоректального ра​ка в печени составляет от 50 до 112 дней, при этом большая часть МТС выявляется при размерах 1 см* (10 млрд клеток). Таким образом, если объем очага составляет 1 мм^, то его теоретически можно вы​явить через 10 мес (Bozzetti F. et al., 1987).
Диагностика метастазов в печени
При выявлении очагов в печени следует иметь в виду, что в 95% случаев опухолевого поражения пе​чени оно является метастатическим. Это правило относится прежде всего к Европейским странам. В странах Юго-Восточного региона преобладающей патологией является первичный рак печени.
Онкологическая настороженность особенно важна у больных, ранее оперированных по поводу злокачественных опухолей. Регулярные динамиче​ские обследования в группах высокого риска поз​воляют выявлять метастазы на ранних стадиях, что влияет на результаты лечения.
Диагностика метастазов включает обязательное выполнение комплексного ультразвукового иссле​дования, спиральной компьютерной томографии (СКТ), а также определение уровня опухолевых маркеров.
Для колоректальных метастазов при УЗИ харак​терным признаком является симптом "бычьего гла​за" и наличие кальцинатов (рис.1), при СКТ - не-

ровность и неоднородность контрастирования и появление гиперконтрастного ободка в артериаль​ную фазу (рис.2). Метастазы рака яичника и матки могут иметь кистозно-солидную структуру (рис.3). Метастазы хорошо васкуляризированы, что под​тверждается при СКТ, ангиографии (рис.4) и цвет​ном дуплексном картировании (рис.5). Трудности диагностики возникают при небольших ги-пер- и гипоэхогенных метастазах, когда их приходится дифференцировать с гемангио-мами, кистами и абсцессами печени. В данной ситуации целесообразно произвести пункцион-ную биопсию печени, чувствительность последней при МТС составляет, по нашим данным, 94,2%, спе​цифичность - 100%, общая точность - 94,4%.
Для исключения метастатического поражения костной системы выполняется сцинтиграфия ске​лета, детально обследуются легкие и желудочно-ки​шечный тракт. При перенесенных ранее вмеша​тельствах на прямой кишке показана компьютер​ная томография органов малого таза для исключе​ния местного рецидива.
При массивном унилобарном метастатическом поражении печени в предоперационном периоде возможно выполнение химиоэмюолизации, а так​же портальной эмболизации пораженной доли с целью стимуляции регенерации непораженной ча​сти печени.
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Рис. 1. УЗИ-картина при МТС колоректального рака
Рис.3. УЗИ и СКТ при метастазах кистозно-солидной структуры.

Рис.2. СКТ. Артериальная фаза. Метастазы в печени.
Рис.4. Ангиографическая картина при МТС в печени.
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Рис.7. ИОУЗИ при МТС в печени.
Рис.5. Цветное дуплексное картирование. МТС в печени.
Рис.6. Стандартная анатомическая резекция печени (момент операции).
Принципы хирургического лечения
Резектабельность метастазов печени, по данным различных авторов, составляет от 25 до 30% (D.A. August et al, 1985). В большинстве случаев показа​нием к выполнению резекции печени являются ме​тастазы колоректального рака, реже - злокачест​венных опухолей тонкой кишки, почек, надпочеч​ников, желудка, молочных желез, матки, яичников, поджелудочной железы и меланомы (Iwatsuki S. et al., 1989).
Противопоказанием к оперативному вмешатель​ству является наличие отдаленных внепеченочных метастазов. В то же время при вовлечении в процесс таких органов, как диафрагма, надпочечник и поч​ка, возможно выполнение сочетанных операций.
Другими необходимыми условиями резекции пе​чени по поводу ее метастатического поражения яв​ляются радикальное удаление первичного очага, а также достаточные функциональные резервы оста​ющейся печени.
Вариант резекции определяется размерами, рас​положением и числом метастатических узлов, их соотношением с трубчатыми структурами печени. Неанатомические резекции печени выполняют при поверхностно расположенных «легко доступ-

ных» метастазах размерами не более 5 см. При глу​боко расположенных метастазах размером более 5 см необходимо проведение стандарт​ных анатомических резекций печени (рис.6). Сегментэктомии в различных сочетаниях выпол​няются при циррозе печени, когда операции боль​шего объема не переносимы или при изолирован​ном поражении сегментов печени. Радикальны​ми следует считать те операции, при которых резекция выполняется на расстоянии не ме​нее 1,0 см от видимых границ опухоли.
Основные моменты хирургического вмешательства
Операция выполняется из стандартного J- или Т-образного доступа. При операциях по поводу мета​статического поражения печени прежде всего не​обходима тщательная ревизия органов брюшной полости и забрюшинного пространства с целью исключения отдаленных метастазов и местного ре​цидива первичной опухоли. После визуальной и пальпаторной оценки печени обязательным является проведение интраоперационного ультразвукового исследования (ИОУЗИ). ИО​УЗИ позволяет вьывить небольшие (менее 1,0 см) глубокие метастазы, не выявленные до операции, что в 10-15% случаев приводит к необходимости изменения предварительно намеченного плана операции (рис.7). Важным этапом является лимфаденэктомия из гепатодуоденальной связки. Дальнейшие этапы операции зависят от варианта предпринимаемой резекции печени и мало отличаются от таковых при операциях по по​воду поражений печени другого генеза.
Использование атравматичной сосудистой хи​рургической техники, предварительная сосудистая изоляция удаляемого участка печени, применение кавитационного ультразвукового хирургического аспиратора, аргон усиленной коагуляции, а также пленкообразующих клеющихся композиций поз​волили значительно уменьшить объем интраопе-рационной кровопотери и риск оперативного вме​шательства. Операция завершается контрольным ИОУЗИ печени и дренированием брюшной полос​ти. После получения данных гистологического ис​следования окончательно устанавливается стадия метастатического поражения печени, что опреде-
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ляет прогноз заболевания и необходимость прове​дения того или иного варианта комбинированного лечения.
Особенности послеоперационного ведения
В первые часы после операции проводится не​прерывное мониторирование основных жизненно важных функций (давление, пульс, сатурация кро​ви, ЦВД, КЩС, гемоглобин и гематокрит, почасовой диурез), контроль отделяемого по дренажам. Осо​бое значение придается ранней экстубации боль​ных, сбалансированному парентеральному и энте-ральному питанию. При резекциях печени боль​шого объема отмечается значительное снижение синтетической функции печени, в связи с чем не​обходима коррекция гипоальбуминемии, перели​вание коллоидных и кристаллоидных растворов, а также аминокислот и витаминов.
Крайне важным является регулярное ульт​развуковое исследование брюшной и плев​ральных полостей с целью раннего выявле​ния жидкостных скоплений в зоне опера​ции. При значимых скоплениях жидкости прово​дятся пункция и эвакуация содержимого под УЗИ-контролем с последующим бактериологическим исследованием. Дренажи из брюшной полости, как правило, удаляются на 5-7-е сутки. При благопри​ятном течении, больные на 2-3-и сутки после опе​рации переводятся из палаты интенсивной тера​пии в обычную палату и выписываются из стацио​нара на 14-17-е сутки.
Перед выпиской у больных после резекции пече​ни по поводу метастатического поражения обяза​тельно определяется уровень специфического для конкретной патологии онкомаркера, что важно для последующего динамического наблюдения. Ре​гулярное обследование больных осуществляется 1 раз в 3 мес на протяжении первых 2 лет после вмешательства. При метастатических поражениях печени III-IVA стадиЬ в обязательном порядке про​водится системная химиотерапия.
Ближайшие перспективы развития хирургии метастазов в печени
Частота послеоперационных осложнений со​ставляет от 19 до 43%. Послеоперационная леталь​ность колеблется в пределах от 4 до 7%. При этом летальность у больных с сопутствующим циррозом печени составляет 37%, в то же время при отсутст​вии цирроза - 2% (Iwatsuki S. et al, 1989). Средняя продолжительность жизни при метастатическом поражении печени без лечения составляет 6 мес. Системная химиотерапия увеличивает продолжи​тельность жизни до 9— 12 мес.
Разительный контраст представляют результаты оперативного лечения. Продолжительность жизни от 1 года до 5 лет после операций по поводу мета​стазов колоректального рака составляет 90, 69, 52, 40 и 37%. Практически столько же живут больные, оперированные по поводу метастазов из других первичных источников: 75, 54,47, 38 и 20%. Разни​ца в продолжительности жизни при этом статисти​чески не достоверна (Iwatsuki S. et al., 1989)-
Продолжительность жизни после операций по поводу солитарных и множественных метастазов достоверно не отличается, однако при количестве метастазов 4 и более она достоверно ниже. При

анализе продолжительности жизни при колорек-тальных метастазах в зависимости от стадии пер​вичной опухоли была выявлена достоверная раз​ница между группами В и С по Дюку и отсутствие различий между С и D (синхронные с первичной опухолью метастазы в печени). При этом 5-летняя продолжительность жизни при стадии В составила 36%, при С - 25% (Iwatsuki S. et al., 1986). Статисти​чески достоверные различия в длительности жиз​ни после операции отмечены при различных ста​диях метастатического поражения печени. При I стадии 3 года живут 73% больных, оперированных по поводу метастазов колоректального рака, при II стадии - 60%, при III стадии - 29%. При сравнении продолжительности жизни в зависимости от объе​ма операции, худшие результаты были отмечены при расширенных гемигепатэктомиях по сравне​нию с лобэктомиями и резекциями печени мень​шего объема. Длительность жизни после лобэкто-мий, левосторонних латеральных сегментэктомий и краевых резекций печени была одинаковой. Это объясняется тем, что расширенные резекции пече​ни предпринимаются по поводу больших, цент​рально расположенных метастазов, тогда как крае​вые резекции - при небольших периферических поражениях. При проведении системной химиоте​рапии после резекции печени до появления при​знаков рецидива заболевания была отмечена боль​шая продолжительность жизни, чем в группе боль​ных, которые ее не получали. Продолжительность жизни после резекции печени по поводу ее мета​статического поражения не отличается в различ​ных возрастных группах, а также не зависит от по​ловой принадлежности. Продолжительность жиз​ни без рецидива метастазов составляет 9-Ю мес, 2 года без рецидива живут 46% больных, перенес​ших резекцию печени по поводу ее метастатичес​кого поражения, 3 года - 28%. У всех больных с III стадией метастазов печени отмечается рецидив в пределах 2 лет после резекции печени, в те же сро​ки при I стадии рецидив отмечается лишь в 28%. В среднем интервалы времени от операции до воз​никновения рецидива при I, И и III стадиях состав​ляют соответственно 15,9 и 7 мес.
В 39% случаев местом повторного метастазирова-ния является печень, в 17% - легкие, в 21% - малый таз, в 13% - ретроперитонеальные лимфатические узлы, в 3,5% - головной мозг. Наиболее часто реци​дивы возникают при раке прямой кишки (75%).
В ряде случаев даже после обширных резек​ций печени возможно выполнение ререзек-ций при повторном метастазировании. В по​следние годы оперативное лечение метастазов пе​чени все шире комбинируется с региональной хи​миотерапией, внутрипортальной и внутричревной химиоэмболизацией, чрескожной алкоголизаци​ей, криодеструкцией и СВЧ- и лазер-деструкцией небольших метастатических узлов, а также имму-номоделирующей терапией. Несмотря на большое количество публикаций, свидетельствующих о бес​спорной эффективности хирургического лечения метастазов печени, до сих пор в среде врачей быту​ет мнение о фатальности поражения, в связи с чем значительное количество больных не направляют​ся в специализированные гепатологические стаци​онары и центры. Введение семинаров по хирурги​ческой гепатологии в программы высших меди-
197
абдоминальная хирургия
цинских заведений, а также факультетов усовер​
шенствования врачей различных специальностей
позволит значительно улучшить результаты лече​
ния пациентов с онкологическими заболеваниями.
Перспективные направления исследований на​
ходятся в области ранней диагностики метастазов
печени, разработке мультимодальных методов те​
рапии, в том числе и малоинвазивных методов ле​
чения первичных и рецидивных метастазов в пече​
ни. Необходимо проведение мультицентровых ис​
следований по согласованным протоколам, только
такой подход позволит выработать оптимальный
алгоритм терапии метастатического поражения
печени.
,
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Хирургическое лечение желчно-каменной болезни
A.M. Шулутко

Л

ечение желчно-каменной болезни (ЖКБ) се​годня пока еще является в основном хирур​гической проблемой, хотя целый ряд ситуа​ций требуют интегрального решения с привлече​нием терапевтов, эндоскопистов, рентгенологов и других специалистов.
Современные принципы лечения ЖКБ
1. Наличие камней в желчном пузыре и желчных
протоках требует незамедлительного оперативно​
го лечения. Решение, отличное от этого стандарта,
должно приниматься при сочетании камненоси-
тельства и тяжелых форм сахарного диабета или
болезней крови.
2. Нехирургические методы лечения ЖКБ имеют
ограниченные показания, высокую частоту рециди​
ва и нуждаются в дальнейшем совершенствовании.
3- Традиционная холецистэктомия (ТХЭ) представляет собой отработанную, максимально безопасную в плане повреждения внепеченочных желчных путей, эффективную операцию при всех вариантах ЖКБ, и она остается стандартом для сравнения эффективности новых методов хирур​гического лечения. Переход от операций малых до​ступов к ТХЭ не является осложнением. Результаты ТХЭ в большей степени зависят от опытности и ма​нуальных данных хирурга и в меньшей степени от технической оснащенности лечебного учреждения.
4. Операции малых доступов (видеолапаро​скопическая холецистэктомия и "открытая лапаро​скопическая" холецистэктомия из мини-доступа) являются ОПЕРАЦИЯМИ ВЫБОРА для боль​шинства больных ЖКБ. Результаты этих опера​ций в значительной степени зависят от опытности и мануальных данных хирурга и от технической оснащенности лечебного учреждения. Отсутствие должного технического оснащения делает опера-

ции малых доступов невыполнимыми или чрезвы​чайно опасными для больного.
5. Необходимы дальнейшие исследования и раз​
работки для повышения безопасности операций
малых доступов, строгие критерии оценки эффек​
тивности лечения и качества подготовки хирурга.
6. Особенно важна проблема лечения патологии
внепеченочных желчных протоков, в особенности
холедохолитиаза, пока еще являющегося основной
причиной выполнения операций из традиционно​
го доступа или конверсии. Необходимы разработка
и совершенствование методов разрешения прото-
ковой патологии малоинвазивными способами.
Преобладающий двухэтапный подход к лечению
холециАохоледохолитиаза подразумевает эндо​
скопическую санацию гепатикохоледоха после эн​
доскопической папиллосфинктеротомии с после​
дующей холецистэктомией. Работы клиники акаде​
мика В.С.Савельева в области эндоскопической па​
пиллосфинктеротомии (ЭПСТ) представляются
основополагающими и, с нашей точки зрения, яв​
ляются значительно более «революционными» из​
менениями принципов лечения ЖКБ, нежели внед​
рение видеолапароскопической или минилапаро-
томной холецистэктомии.
7. Безопасные, неинвазивные, экономически эф​
фективные методы профилактики ЖКБ вообще и
отдельных ее форм в частности, несомненно, до​
стойны изучения.
Хирургическое лечение ЖКБ
В арсенале хирурга, оперирующего различные формы ЖКБ, на сегодняшний день практически имеются три основные технологии.
• ТХЭ, при необходимости дополняемая вмеша​тельством на протоках, из срединного или косого лапаротомного доступа.
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•
Видеолапароскопическая холецистэктомия,
которая при наличии необходимого оборудования
и достаточной квалификации хирурга может быть
дополнена вмешательством на протоках.
•
" Открытая лапароскопическая " холецистэкто​
мия из мини-доступа с использованием комплекта
инструментов "мини-ассистент". С их помощью
возможны холедохотомия и любой вариант ее за​
вершения, техника их выполнения ближе к тради​
ционной операции.
Традиционная лапаротомная холецистэктомия
Показания: любые формы ЖКБ, требующие опе​
ративного лечения.

^
Доступы: верхняя срединная лапаротомия, косо-поперечные и косые подреберные разрезы Кохера, Федорова, Бивена - Герцена и тд. Они обеспечива​ют широкий доступ к желчному пузырю, внепече-ночным желчным путям, печени, поджелудочной железе, двенадцатиперстной кишке. Возможен ос​мотр и пальпация всех органов брюшной полости и забрюшинного пространства.
Выполнима вся программа интраоперационной ревизии внепеченочных желчных путей:
•
осмотр и измерение наружного диаметра
ОЖП,
· пальпация супрадуоденального и, после приема
Кохера, ретродуоденального и интрапанкреатиче-
ского отделов ОЖП,
· трансиллюминация супрадуоденального отде​
ла ОЖП,
· интраоперационная холангиография,

· интраоперационное ультразвуковое исследова​
ние,
· холедохотомия с интраоперационной холедо-
хоскопией, исследованием терминального отдела
ОЖП калиброванными бужами, холангиоманомет-
рия, любые варианты завершения холедохотомии
в зависимости от показаний.
При таком подходе возможно выполнение соче-танных оперативных вмешательств. Он макси​мально безопасен при наличии выраженных вос​палительных или рубцовых изменений в области треугольника Кало и гепатодуоденальной связки.
Недостатки метода:
1. Операционная травма средней тяжести, веду​
щая к развитию катаболической фазы послеопера​
ционного периода, парезу кишечника, нарушению
функции внешнего дыхания и ограничению физи​
ческой активности больного.
2. Значительная травма структур передней брюш​
ной стенки (при некоторых вариантах доступа —
нарушение кровоснабжения и иннервации мышц
передней брюшной стенки), значительное число
ранних и поздних раневых осложнений, в частнос​
ти - послеоперационных вентральных грыж.
3. Существенный косметический дефект.
4. Длительный период послеоперационной реа​
билитации и нетрудоспособности.
Основные положения хирургии малых доступов
Хирургия малых доступов (ХМД) - понятие бо​лее широкое, чем лапароскопическая хирургия, и подразумевает получение информации о месте приложения лечебного воздействия любым спосо-

бом - рентгенологически, с помощью УЗИ или КТ, через мини-доступ, видеоэндоскопически и тд.
В результате пациенту оказывается хирургичес​кое пособие, вызывающее минимальные болевые ощущения, дающее возможность быстрого восста​новления активности и трудоспособности, требу​ющее кратковременного пребывания в стациона​ре. ХМД характеризуется широкими показаниями, мультидисциплинарным подходом, ведущей ро​лью специальных навыков и специфическим обо​рудованием. ХМД подходит не только для клиниче​ски простых ситуаций, но и для лечения тяжелых форм заболевания у лиц пожилого и старческого возраста.
Основные преимущества операций малых доступов:
•
отсутствие большого послеоперационного
рубца,
· снижение интенсивности болевых ощущений в
послеоперационном периоде,

· отсутствие послеоперационного пареза кишеч​
ника,
· раннее восстановление физической активнос​
ти и работоспособности,

· значительное снижение частоты ранних и по​
здних послеоперационных осложнений,
· укорочение послеоперационного пребывания
в стационаре,
· меньшая иммуносупрессия, особенно у имму-
нологически компрометированных пациентов,
· снижение риска послеоперационного спайко-
образования.
Конечно, ХМД не свободна от целого ряда недо​статков и осложнений. Сюда относятся высокая стоимость оборудования, удлинение времени опе​раций, некоторое увеличение ряда осложнений, особенно в период освоения методов. Требуется определенный период накопления материала, оценка качества результатов лечения, перерасчет стоимости операций. Возникает потребность в междисциплинарной кооперации хирургов, гине​кологов, урологов, рентгенологов, специалистов по УЗ- и КТ-диагностике и г д.
Несмотря на все трудности, тенденция развития этого направления в хирургии предполагает, что в ближайшие десятилетия до 70 % абдоминальных и торакальных оперативных вмешательств будут операциями малых доступов.
Операции малых доступов нашли наиболее ши​рокое применение в хирургическом лечении прак​тически всех клинических форм ЖКБ.
Видеолапароскопическая холецистэктомия
Принципиально, показания к видеолапароско​пической холецистэктомии (ЛХЭ) не должны от​личаться от лапаротомной, ибо задача этих опера​ций одна и та же - удаление желчного пузыря. Вме​сте с тем применение ЛХЭ имеет ряд ограничений.
Показания:
· хронический калькулезный холецистит,
· холестероз желчного пузыря, полипоз желчно​
го пузыря,
· асимптоматический холецистолитиаз,
· острый холецистит ( до 48 ч от начала заболе​
вания),
199
абдоминальная хирургия
· хронический бескаменный холецистит.
Противопоказания:
· выраженные сердечно-легочные нарушения,
•
некорригируемые нарушения свертывания
крови,
•
диффузный перитонит,
•
воспалительные изменения передней брюш​
ной стенки,
· поздние сроки беременности,
· ожирение П-Ш степени,
· острый холецистит после 48 ч от начала забо​
левания,
· выраженные рубцово-воспалительные измене​
ния в области шейки, желчного пузыря и печеноч-
но-дуоденальной связки,
~-ч
· механическая желтуха,
· острый панкреатит,
· билиодигестивные и билиобилиарные свищи,
· рак желчного пузыря,
· перенесенные ранее операции на верхнем эта​
же брюшной полости.
Перечисленные противопоказания в достаточ​ной степени относительны: противопоказания к наложению пневмоперитонеума нивелируются выполнением ЛХЭ при низком внутрибрюшном давлении или лифтинговыми безгазовыми техно​логиями, совершенствование техники оперирова​ния позволяют на достаточном уровне безопаснос​ти оперировать при выраженных Рубцовых и вос​палительных изменениях, синдроме Мириззи, би-лиодигестивных свищах. Все больше появляется сведений о возможностях видеолапароскопичес​ких операций на ОЖП. Таким образом, совершен​ствование хирургической техники и появление но​вых технологий и инструментов значительно со​кращают список противопоказаний. Очень важен субъективный фактор - хирург сам должен ре​шить, по силам ли ему справиться с данной ситуа​цией методом ЛХЭ или безопаснее другие вариан​ты оперирования.
Организация и техника выполнения
основных этапов ЛХЭ
Основные этапы ЛХЭ:
· выделение пузырной артерии и пузырного про​
тока,
· клипирование и пересечение пузырного про​
тока и артерии,
· отделение желчного пузыря от печени,
· экстракция желчного пузыря из брюшной по​
лости.
Видеолапароскопическая операция позволяет выполнить осмотр и инструментальную пальпа​цию органов брюшной полости, осуществить на достаточном уровне безопасности холецистэкто-мию, реализовать программу интраоперационно-го обследования внепеченочных желчных путей:
· осмотр и измерение наружного диаметра су-
прадуоденального отдела ОЖП,
· интраоперационная холангиография,

· интраоперационное ультразвуковое исследова​
ние,
· интраоперационная ревизия ОЖП и фиброхо-
ледохоскопия через пузырный проток,
•
холедохотомия, исследование ОЖП зондом
Фогарти и фиброхоледохоскопия.
Видеолапароскопические приемы позволяют за​вершить холедохотомию первичным швом прото-

ка, наружным дренированием или наложением ХДА.
Следует   подчеркнуть:   лапароскопические
операции на ОЖП выполнимы, но далеко не
просты и не могут быть общедоступными. Их
следует производить только в специализирован​ных отделениях. К достоинствам ЛХЭ относятся:
· малая травматичность метода,
· значительное снижение потребности в после​
операционном обезболивании,
· быстрая посленаркозная и послеоперационная
реабилитация больных,
· снижение срока пребывания пациента в стаци​
онаре.
· сокращение периода восстановления трудо​
способности,
· повышение качества жизни оперированных
больных,
•
хороший косметический эффект,
· значительное снижение послеоперационной
летальности у больных пожилого и старческого
возраста,
· снижение числа послеоперационных раневых
осложнений.
Видеолапароскопическая холецистэктомия прочно завоевала ведущее место в хирургии внепеченочных желчных путей в России, число операций в некото​рых хирургических коллективах превышает несколь​ко тысяч, но весьма показательным является тот факт, что практически на всех последних международных и российских хирургических форумах одним из во​просов повестки дня являются осложнения лапаро​скопической холецистэктомии.
Осложнения холецистэктомии и вмешательств на протоках
ЛХЭ - самая частая видеолапароскопическая опе​рация, средние публикуемые цифры осложнений -1—5 %," больших" осложнений - 0,7—2 %. Существу​ет целый ряд классификаций осложнений ЛХЭ, равно как, и причин их возникновения. С нашей точки зрения, самой частой причиной развития ос​ложнения является переоценка хирургом возмож​ностей метода в его исполнении и желание непре​менно закончить операцию лапароскопически.
Кровотечения при выполнении ЛХЭ возника​ют при повреждениях пузырной артерии или из печеночного ложа желчного пузыря. Помимо угро​зы развития массивной кровопотери, кровотече​ния из пузырной артерии опасны дополнительной травмой желчных протоков при попытке их оста​новки в условиях недостаточной экспозиции. Опытный хирург в большинстве случаев справля​ется с кровотечением из пузырной артерии без пе​рехода на лапаротомию. Начинающим хирургам, а также при неудачных попытках гемостаза ре​комендуем без колебаний выполнять широ​кую лапаротомию.
Повреждение полых органов на этапе холе​цистэктомии возможно и причиной чаще всего бывает выраженный спаечный процесс, несоблю​дение правил коагуляции и визуального контроля введения инструментов в зону операции. Наиболь​шую опасность представляют "просмотренные" повреждения. В случае своевременного обнаруже​ния ранения полого органа ушивание дефекта эн​доскопически не вызывает затруднений.
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Самым серьезным осложнением ЛХЭ является травма внепеченочных желчных протоков.
Утверждение о том, что при ЛХЭ частота их по​вреждений в 2-10 раз больше, чем при традицион​ном оперировании, стало общепринятым. Правда, ряд исследователей говорят об одинаковой часто​те повреждений ВПЖП при ТХЭ и ЛХЭ, и даже о большей частоте их при ТХЭ. Истинное положе​ние дел в этом важном вопросе требует дальней​ших проспективных мультицентрических иссле​дований. Есть достаточно четкая корреляция между числом выполненных операций и часто​той травм ВПЖП. Этот факт говорит о недо​статочном контроле подготовки хирургов кЛХЭ и неистребимой практике обучения-на "собст​венных" ошибках пересечения чужого желчного протока.
Отсутствие возможности мануальной ревизии выделяемых структур, анатомические варианты конфигурации желчных путей и сосудов, стремле​ние к скоростному оперированию, пересечение трубчатых структур до их полной идентификации - вот далеко не полный перечень причин серьез​ных осложнений. Их можно условно подразделить на три группы:
1. Опасная анатомия - разнообразие анатомиче​
ских вариантов строения ВПЖП.
2. Опасные патологические изменения — острый
холецистит, склероатрофический желчный пу​
зырь, синдром Мириззи, цирроз печени, воспали​
тельные заболевания ДПК.
3.
Опасная хирургия - неправильная тракция,
приводящая к неадекватной экспозиции, останов​
ка кровотечения "вслепую" и т.д.
Профилактика интраоперационных поврежде​ний ОЖП является самой важной задачей лапаро​скопической хирургии, это обусловлено все более широким распространением ЛХЭ. Опасную анато​мию можно нивелировать расширением показа​ний к дооперационной РХПГ, использованием ин-траоперационной холангиографии или ИОУЗИ. Опасные патологические изменения требуют по​мнить о противопоказаниях к ЛХЭ, использовать другие методы операции, тщательно соблюдать правила препаровки тканей. Очень важна доопе-рационная диагностика сложных состояний. На​конец, безопасная хирургия - соблюдение правил оперирования не нуждается в обсуждении. Речь может идти о тщательном контроле качества вы​полнения операций и совершенствовании про​цесса обучения хирургов.
Минилапаротомия с элементами "открытой лапароскопии" в хирургическом лечении ЖКБ
В 1903 г. Российский хирург-гинеколог Дмитрий Оскарович Отт произвел осмотр органов брюш​ной полости через небольшой разрез заднего сво​да влагалища с помощью длинных крючков-зеркал и налобного рефлектора в качестве источника ос​вещения. Уже к 1907 г. им были выполнены некото​рые операции на органах малого таза с помощью описанной методики визуализации. Именно этот принцип - малый разрез брюшной стенки и со​здание гораздо большей зоны в брюшной полости, доступной адекватному осмотру и манипулирова​нию, — заложен в основу методики минилапарото-

мии с "элементами открытой лапароскопии" по М.И.Прудкову.
Основу комплекта инструментов мини-ас​систент составляют кольцевидный ранорасшири-тель, набор крючков-зеркал и система освещения. Изменением угла наклона зеркала, зафиксирован​ного с помощью специального механизма, можно при разрезе брюшной стенки длиной 3-5 см полу​чить в подпеченочном пространстве зону адекват​ного осмотра и манипулирования, достаточную для выполнения холецистэктомии и вмешательств на протоках.
Разрез передней брюшной стенки выполняется отступя на 2 поперечных пальца вправо от средней линии, от реберной дуги вертикально вниз длиной 3-5 см. Важно войти в брюшную полость правее круглой связки печени.
Основным этапом операции является установка системы крючков-зеркал и освещения - "открытая лапароскопия". Большинство ошибок и неудовле​творительных референций о методе проистекают от невнимания к этому этапу операции. Если зерка​ла установлены неправильно, нет полной фикса​ции ранорасширителя и адекватной визуализации и освещения подпеченочного пространства - ма​нипуляции затруднены и опасны, хирург начинает использовать дополнительные, не входящие в ком​плект инструменты, и все это в лучшем случае за​канчивается переходом на традиционную лапаро-томию.
Установка крючков-зеркал и осветителя "откры​вает " в подпеченочном пространстве зону для ос​мотра и манипуляций, значительно превышающую по размеру величину разреза в передней брюшной стенке. После правильной установки системы крючков-зеркал, салфеток и световода оператор отчетливо видит нижнюю поверхность правой до​ли печени, желчный пузырь, при его отведении за гартмановский карман — гепатодуоденальную связ​ку и ДПК Этап открытой лапароскопии можно счи​тать состоявшимся.
Выделение элементов треугольника Кало (холе-цистэктомия от шейки) по технике выполнения от​личается от ТХЭ только необходимостью "дистан​ционного" оперирования и невозможностью ввес​ти руку в брюшную полость. Особенностью инстру​ментов является смещение рабочей их части отно​сительно рукоятки, чтобы рука хирурга не закрыва​ла операционное поле. Эти особенности манипули​рования требуют некоторой адаптации, но в целом методика операции значительно ближе к ТХЭ, чем ЛХЭ. Прямой визуальный контроль - "открытая ла​пароскопия" - облегчает процесс обучения.
Основные правила выполнения ОЛХЭ:
· при выделении элементов треугольника Кало
следует отчетливо видеть стенку гепатикохоледо-
ха;
· выделяемые трубчатые структуры нельзя пере​
вязывать и пересекать до их полной идентифика​
ции;
· если в течение 30 мин от начала выделения
желчного пузыря из воспалительного инфильтрата
или Рубцовых сращений анатомические взаимоот​
ношения остаются неясными, производится пере​
ход на традиционную холецистэктомию.
Эти правила выработаны на основе изучения причин осложнений и конверсии, представляются
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очень важными. На практике, особенно в дневное время, целесообразно пригласить для консульта​цию опытного хирурга и совместно решить вопрос о продолжении операции или конверсии. Извлече​ние удаленного желчного пузыря при открытой ла​пароскопической холецистэктомии из мини-до​ступа никогда не вызывает затруднений. Операция заканчивается подведением силиконового перфо​рированного дренажа к ложу желчного пузыря че​рез контрапертуру. Рана брюшной стенки ушивает​ся послойно наглухо. Показания к ОЛХЭ:
· хронический калькулезный холецистит, асимп-
томатический холелитиаз, полипоз желчного пу​
зыря;
· острый калькулезный холецистит;
•
холецистолитиаз + холедохолитиаз, неразре​
шенный эндоскопически;
•
технические трудности при ЛХЭ.
Противопоказания к ОЛХЭ:
· необходимость ревизии органов брюшной по​
лости;
· диффузный перитонит,
•
некорригируемые нарушения свертывания
крови;
· цирроз печени;
· рак желчного пузыря.
Преимущества ОЛХЭ из мини-доступа:
· минимальная травма передней брюшной стенки,
· адекватный доступ к желчному пузырю и ОЖП;
· возможность выполнения вмешательства на ра​
нее оперированном животе;
· возможность выполнения операции во втором
и третьем триместре беременности;
· малая травматичность операции, отсутствие
пневмоперитонеума;
· значительное снижение числа ранних и позд​
них раневых осложнений;
· отсутствие нарушений функции внешнего ды​
хания, пареза кишечника, снижение потребности в
анальгетиках, раннее восстановление двигатель​
ной активности, быстрое восстановление трудо​
способности;
· короткий период обучения в связи с технологи​
ей оперирования, близкой к традиционной;
· сравнительно невысокая стоимость оборудова​
ния.
Минилапаротомия с элементами открытой лапа​роскопии, выполняемая с помощью комплекта ин​струментов "мини-ассистент", позволяет с высокой степенью надежности и безопасности выполнить холецистэктомию практически при всех клиниче​ских формах калькулезного холецистита, осущест​вить интраоперационную ревизию внепеченоч-ных желчных протоков, включая:
· осмотр и измерение наружного диаметра ОЖП;
· трансиллюминацию супрадуоденального отде​
ла ОЖП;
•
интраоперационную холангиографию через
Пузырный прОТОК;
•
интраоперационное ультразвуковое исследова​
ние;
•
интраоперационную холедохоскопию через
пузырный проток
При наличии показаний возможна интраопера-ционная холедохотомия, удаление конкрементов и

холедохоскопия, исследование терминального от​дела ОЖП калиброванными бужами, ревизия про​токов катетером с раздувной манжеткой. При соче​тании холедохолитиаза и стриктуры терминально​го отдела ОЖП или большого дуоденального со​сочка возможно проведение фибродуоденоскопии во время операции и выполнение эндоскопически контролируемой антеградной или ретроградной папиллосфинктеротомии, технически возможно наложение холедоходуодено- и холедохоэнтероа-настомоза. Холедохолитотомия может быть завер​шена первичным швом протока, дренированием по Керу или Холстеду и тд. Иными словами, при проведении открытой лапароскопической холеци​стэктомии из мини-доступа может быть реализова​но адекватное восстановление желчеоттока прак​тически во всех клинических ситуациях.
Накопление опыта оперирования по вышеописан​ной методике позволило нам производить повтор​ные и реконструктивные операции на протоках. Основные характеристики ОЛХЭ из мини-доступа Выполненно операций - 6139 Длина разреза передней брюшной стенки - 3-5 см Длительность операции холецистэктомии - 35 мин Конверсии в лапаротомию - 3% Повреждения ОЖП - 0,17% Интра- и послеоперационные осложнения - 3,5% Послеоперационная летальность - 0,3-0,6% Более 60 % операций из минилапаротомного досту​па выполнены нами по поводу осложненных форм-— ЖКБ - острого деструктивного обструктивного холе​цистита, холедохолитиаза, механической желтухи, билиодигестивных и билиобилиарных свищей. От​крытая лапароскопическая холецистэктомия с холе-дохолитотомией и последующим вариантом завер​шения холедохотомии от первичного шва ОЖП до наложения супрадуоденального ХДА выполнена у 17% оперированных больных. Повторные операции по​сле ранее перенесенных холецистэктомии (ТХЭ или ЛХЭ), в том числе иссечение остатков шейки желчно​го пузыря с конкрементами, холедохолитотомия, хо-ледоходуоденостомия произведены 74 больным. Ре​конструктивные  операции  по  поводу Рубцовых стриктур гепатикохоледоха проведены 20 пациентам. Сравнительная оценка ближайших и отда​ленных результатов ЛХЭ и ОЛХЭ из мини-до​ступа позволяет говорить о полной сопоста​вимости обоих методов операции как по уровню травматичности, так и по качеству жизни оперированных больных. Методы не только не являются конкурирующими, но и в зна​чительной степени дополняют друг друга: так, ОЛ​ХЭ может быть использована при возикновении технических сложностей при ЛХЭ и позволяет за​вершить операцию минимально инвазивным спо​собом.
Практически одинаковые технические условия оперирования, исключающие пальпацию, невоз​можность осмотра всей брюшной полости при ОЛ​ХЭ, практически одинаковые показания и противо​показания делают возможным рекомендовать об​щий алгоритм предоперационного обследования больных ЖКБ для операций малых доступов.
Чрезвычайно важна роль УЗИ в прогнозировании технических сложностей предполагаемой опера​ции.
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Достоверными признаками технически сложной ЛХЭ являются:
· отсутствие свободного просвета желчного пузыря;
· утолщенная или истонченная стенка пузыря;
•
крупные неподвижные камни в области шейки
или гартмановского кармана;
•
паравезикальные скопления жидкости.
Перечисленные УЗ-признаки информативны и для
ОЛХЭ, и для ТХЭ, безопасность оперирования возра​стает от ЛХЭ к ТХЭ. Динамическое УЗИ - повторное ультразвуковое исследование на фоне изменяющейся или стабильной клинической картины болезни или после эндоскопической коррекции желчеоттока поз​воляет получить более достоверную информацию о внепеченочных желчных путях и в ряде случаев заме​нить РХПГ или ИОХГ ( интраоперационную холанги-ографию).
Эндоскопическое обследование желудочно-кишеч​ного тракта:
•
эзофагогастродуоденоскопия;
· дуоденоскопия аппаратом с боковой оптикой для
осмотра ДПК, большого дуоденального сосочка, па-
рафатеральной области. Определение доступности
большого дуоденального сосочка для РХПГ и ЭПСТ;
· ректороманоскопия и фиброколоноскопия при
наличии соответствующих жалоб и данных анамнеза.
Обзорная рентгеноскопия легких.
Электрокардиография.
Эндоскопическая ретроградная
холангиопанкреатография
РХПГ - это наиболее информативный метод диа​гностики морфологических изменений желчных протков, в том числе холедохолитиаза. Клинические симптомы, биохимические маркеры холестаза и дан​ные УЗИ позволяют лишь заподозрить холедохоли-тиаз. Абсолютным показанием к РХПГ является меха​ническая желтуха в момент исследования. Сочетание клиники холедохеальных колик с биохимическими признаками синдрома холестаза-цитолиза и призна​ки желчной гипертензии при УЗИ также определяют облигатные показания к РХПГ.
Наличие мелких конкрементов в желчном пузыре, анамнестические указания на ремиттирующую жел​туху, приступы панкреатита или острого холецисти​та в анамнезе при отсутствии УЗ-признаков наруше​ния желчеоттока в момент обследования являются относительными показаниями к РХПГ. Динамическое УЗИ в руках опытного исследователя (желательно -хирурга, владеющего УЗИ) может оказаться достаточ​ным на предоперационном этапе. При этом обяза​тельно следует учитывать возможности интраопера-ционного обследования внепеченочных желчных путей и выполнения ЭПСТ. Если лечебное учрежде​ние располагает современным оборудованием для выполнения интраоперационной холангиографии или интраоперационного УЗИ, интраоперационной фиброхоледохоскопии, есть опыт выполнения ЭПСТ - показания к РХПГ могут быть сужены. Отсутствие перечисленных условий требует расширения показа​ний к РХПГ. Обязательно следует учитывать предпо​лагаемый метод операции. Если дооперационное об​следование ОЖП неполноценно, следует избрать ме​тодику оперирования, позволяющую максимально полно обследовать внепеченочные желчные пути. Незаполнение пузырного протока и желчного пу​зыря при РХПГ является прогностически достовер​ным признаком технических трудностей операции.

Биохимические маркеры холестаза-цитолиза:
· общий билирубин плазмы и его фракции,
· трансаминазы плазмы (АлАТ и АсАТ),
· щелочная фосфатаза,
· лактатдегидрогеназа (ЛДГ).
Билиосцинтиграфия - метод контроля движения
радиофармпрепарата через клетки печени и желч​ные пути с помощью гамма-камеры. Высокая инфор​мативность метода сочетается с возможностью его амбулаторного применения.
У больных ЖКБ без желтухи при нормальных дан​ных УЗИ и билиосцинтиграфии возможно выполне​ние холецистэктомии без дополнительных до - и ин-траоперационных исследований ОЖП. Замедление выделения радиофармпрепарата является дополни​тельным параметром в пользу предоперационной РХПГ. Следует помнить, что оно может быть связано с ранее перенесенным заболеванием печени.
Эндоскопическая папиллосфинктеротомия
Дооперационная коррекция желчеоттока, вызван​ного холедохолитиазом и стриктурой терминально​го отдела ОЖП или их сочетанием, стала возможной с внедрением методики эндоскопической папиллос-финктеротомии. Это привело к значительному со​кращению числа интраоперационных холедохото-мий и вариантов их завершения внутренним дрени​рованием ОЖП. Механическая желтуха в сочетании с холангитом или без него, обусловленные холедохо​литиазом, являются абсолютным показанием к ЭПСТ при необходимости дополняемой удалением конкре​ментов с помощью петли или корзинки Дормиа, на-зобилиарным дренированием ОЖП, ультразвуковой или лазерной литотрипсией.
ЛХЭ в большинстве случаев предполагает до​операционное разрешение холедохолитиаза с помощью ЭПСТ с последующей контрольной РХПГ.
Значительное расширение ОЖП и наличие в нем крупных конкрементов, особенно при стриктуре на уровне БСДК, в большинстве случаев позволяет вос​становить желчеотток путем ЭПСТ, но добиться адек​ватной санации ОЖП в такой ситуации не удается, подавляющее большинство хирургов рекомендуют в такой ситуации традиционное лапаротомное вмеша​тельство.
В ряде случаев при невозможности канюляции БСДК может быть выполнена супрапапиллярная эн​доскопическая холедоходуоденостомия с последую​щей РХПГ.
Осложнения ЭПСТ:
· кровотечение;
· забрюшинная перфорация ДПК;
· внутрибрюшная перфорация ДПК;
· деструктивный панкреатит;
· септический шок на фоне обструктивной желтухи
и холангита.
Частота перечисленных осложнений в руках опыт​ного эндоскописта невелика, но следует помнить, что при возникновении осложнений ЭПСТ, требующих хирургической коррекции, послеоперационная ле​тальность приближается к 100%.
Интраоперационная холангиография через пузыр​ный проток, выполняемая до холецистэктомии, мо​жет быть реализована при любом варианте опера​ции: ЛХЭ, ОЛХЭ из мини-доступа или ТХЭ. Показания к ней зависят от уровня дооперационного обследова-
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ния внепеченочных желчных путей и конкретной интраоперационной ситуации. Положительные сто​роны ИОХГ:
· позволяет выявить клинически непроявляющиеся
камни ОЖП, особенно при атипичном холедохоли-
тиазе;
· решить вопрос о холедохотомии при относитель​
ных к ней показаниях: желтухе в анамнезе, множест​
венных мелких камнях в желчном пузыре, панкреати​
те;
· установить количество и положение камней в
протоках при абсолютных показаниях к холедохото​
мии, что является профилактикой неполного удале​
ния конкрементов;
· верифицировать анатомическое строение ВЖП
до начала манипуляций на них.
Возможность полноценного обследования ВЖП до операции с помощью динамического УЗИ и РХПГ, внедрение методики интраоперационного УЗИ (ИО-УЗИ) и выполнения фиброхоледохоскопии через пу​зырный проток, возможность послеоперационной ликвидации патологии ОЖП с применением чрезфи-стульных методик или ЭПСТ значительно сужают по​казания к ИОХГ.
По нашему мнению, ИОХГ абсолютно показана при: • отсутствии возможности или невыполнимости до-операционной РХПГ при наличии к ней абсолютных по​казаний;
•
возникновении технических трудностей при ЛХЭ
или ОЛХЭ из мини-доступа вследствие анатомичес​
ких аномалий или подозрении на интраоперацион-
ное повреждение ВЖП.
Интраоперационное ультразвуковое исследование по своей информативности в плане диагностики хо-ледохолитиаза не уступает ИОХГ, а для верификации хирургической анатомии в зоне треугольника Кало и гепатодуоденальной связки значительно превосхо​дит ее. Поэтому при решении вопроса ИОХГ или ИО-УЗИ однозначно отдаем предпочтение последнему методу.
Показания к интраоперационной холедохо​томии и инструментальной ревизии внепече​ночных желчных протоков
1. Обструктивная желтуха и холангит в момент опе​
рации.
2. Пальпируемый камень ОЖП.
3. Обнаружение камней на ИОХГ или ИОУЗИ.
4.
Расширенный до 20 мм и более ОЖП.
Относительные показания:
· недавно перенесенная обструктивная желтуха;
· холедохеально-кишечный свищ;
· мелкие камни в желчном пузыре;
· единичный фасеточный камень в желчном пузыре;
•
сопутствующий панкреатит.
Интраоперационная фиброхоледохоскопия может
быть выполнена через культю пузырного протока при достаточном ее диаметре или после дилатации культи, методика реализуема при любом техничес​ком варианте холецистэктомии.
Мы однозначно являемся сторонниками мак​симального сокращения числа ТХЭ практичес​ки до необходимых конверсии при возникно​вении технических трудностей. Сочетанное при​менение ЛХЭ и ОЛХЭ из мини-доступа позволяют ре​ализовать эту идею с максимальной эффективностью и на должном уровне безопасности.

Алгоритм лечения различных форм ЖКБ
Камненосительство. Бессимптомный холецистолитиаз
Операция выбора: ЛХЭ (ОЛХЭ из мини-доступа равновозможна). ИОХГ или ИОУЗИ показаны, если до операции были относительные показания к РХПГ, но она не выполнена или не удалась.
Бессимптомный
халецистохаледохалитиаз
Холедохолитиаз диагностирован до операции
· ЭПСТ, санация гепатикохоледоха, ЛХЭ или ОЛ​
ХЭ из мини-доступа (эта тактика оптимальна при
атипичном холедохолитиазе, внутрипеченочном
холедохолитиазе, любом варианте холедохолити-
аза улиц пожилого и старческого возраста).
· ОЛХЭ из мини-доступа, холецистэктомия, са​
нация гепатикохоледоха через культю пузырного
протока с помощью холедохоскопа или рентгено-
телевизионных приемов, дренирование ОЖП по
Холстеду.
•
ОЛХЭ из мини-доступа, холедохолитотомия,
первичный шов ОЖП или наружное дренирова​
ние ОЖП на дренаже Кера (нет показаний к внут​
реннему дренированию), при наличии показаний
к внутреннему дренированию - ХДА.
· ЛХЭ или ОЛХЭ, интраоперационная фиброду-
оденоскопия,   антеградная   или   ретроградная
ЭПСТ.
· ЛХЭ или ОЛХЭ, послеоперационная ЭПСТ.
Для выполнения интраоперационной холедохо​
томии с любым вариантом ее завершения внут​
ренний диаметр ОЖП должен быть не менее
10-12 мм, при узком ОЖП, предпочтительнее
ЭПСТ.
(
Холедохолитиаз диагностирован интраоперационно
Если холедохолитиаз диагностирован при вы​полнении ЛХЭ, то возможны:
•
санация гепатикохоледоха через культю пу​
зырного протока;
· интраоперационная холедохолитотомия;
· переход на ОЛХЭ их мини-доступа, разреше​
ние холедохолитиаза;
· переход на срединную лапаротомию.
Выбор тактики зависит от квалификации опера​тора и технического оснащения операционной. При атипичном холедохолитиазе и внутрипече​ночном холедохолитиазе предпочтительнее ин​траоперационная или послеоперационная ЭПСТ и последующее самопроизвольное отхождение мел​ких конкрементов.
Если холедохолитиаз диагностирован во время ОЛХЭ из мини-доступа, следует выбрать один из следующих вариантов:
· холецистэктомия, холедохоскопия через куль​
тю пузырного протока, удаление конкрементов;

· холецистэктомия, холедохолитотомия, любой
вариант завершения холедохотомии в зависимос​
ти от конкретной ситуации;
· переход на лапаротомию при неэффективнос​
ти, технической невозможности или повышенном
риске завершения операции из мини-доступа.
В случае выявления холедохолитиаза после опе​рации необходимы:
•
ЭПСТ, санация гепатикохоледоха с помощью
корзинки Дормиа, самопроизвольное отхождение
камня.
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Показания к оперативному лечению асимптома-тического холецистолитиаза, как случайной на​ходки при УЗИ, неоднозначны. Мы являемся сто​ронниками активной хирургической тактики по следующим соображениям:
· риск развития осложнений ЖКБ возрастает
примерно на 5% в год, таким образом, существует
реальная опасность развития осложненных форм
ЖКБ по мере старения пациента;
· риск развития рака желчного пузыря на фоне
длительно существующего холецистолитиаза.
От плановой операции целесообразно воздер​жаться у пациентов с тяжелой формой сахарного диабета, при хронических гематологических забо​леваниях и при хронической легочно-сердечной патологии в стадии декомпенсации.
Хронический калъкулезный холецистит
Операция выбора - ЛХЭ или ОЛХЭ из мини-до​ступа. ЛХЭ предпочтительнее при "глубокой" брюшной полости, у тучных пациентов, при нали​чии показаний к сочетанным абдоминальным вме​шательствам.
ОЛХЭ из мини-доступа технически проще и бе​зопаснее при:
•
больших размерах желчного пузыря и диамет​
ре наибольшего камня 2 см и более, отсутствии
"свободного просвета" желчного пузыря, утолщен​
ной стенке пузыря, наличии неподвижных камней
в области шейки и кармана Гартмана, отключен​
ном желчном пузыре (отсутствии заполнения
желчного пузыря и пузырного протока при РХПГ).
ОЛХЭ из мини-доступа становится методом вы​бора при наличии противопоказаний к пневмопе-ритонеуму и лапаротомии в анамнезе. Остальные технические трудности можно считать относи​тельными противопоказаниями для ЛХЭ.
ТХЭ показана при "сморщенном" желчном пузы​ре и синдроме Мириззи (относительные показа​ния). ИОХГ или ИОУЗИ показаны при возникнове​нии технических трудностей при ЛХЭ, реже при ОЛХЭ из мини-доступа и в исключительных случа​ях при ТХЭ, особенно если имелись показания к дооперационной РХПГ, но исследование не было выполнено или не удалось.
ОЛХЭ из мини-доступа возможна в виде конвер​сии при возникновении технических трудностей при ЛХЭ.
Хронический калькулезный холецистит должен быть самым частым показанием к выполнению операций малых доступов, воз​раст больного и сопутствующие заболевания в ста​дии компенсации не могут служить противопока​заниями к выполнению современных вариантов оперативного лечения. Абсолютно неправиль​на тактика отказа в плановой операции на основе преклонного возраста больного и на​личия сопутствующих заболеваний.
Хронический калькулезный холецистит +
патология ВЖП (нет изменений большого ду​оденального сосочка)
Наиболее типичный вариант - хронический калькулезный холецистит, холедохолитиаз, верифицированный при РХПГ.
А. Двухэтапное лечение: ЭПСТ, санация гепати-кохоледоха. Операция холецистэктомия ЛХЭ = ОЛХЭ из мини-доступа.
Б. Одномоментное лечение:


· ОЛХЭ или ЛХЭ + холедохоскопия и удаление
конкрементов через достаточно широкую или
разбужированную культю пузырного протока.
· ОЛХЭ или ЛХЭ + интраоперационная фиброду-
оденоскопия и ЭПСТ.
· ОЛХЭ или ЛХЭ + интраоперационная холедо-
холитотомия, обязательна интраоперационная
фиброхолангиоскопия.

ОЛХЭ из мини-доступа технически проще при проведении манипуляций на ОЖП, особенно холе-дохолитотомии.
Методы завершения холедохотомии:
•
глухой шов ОЖП  (если ранее выполнена
ЭПСТ);
· глухой шов ОЖП + дренаж Холстеда - Пиков-
ского (есть уверенность в полной санации ОЖП);
· ушивание ОЖП на Т-образном дренаже (рубцо-
во-воспалительные изменения стенки протока, хо-
лангит, сомнения в полной санации ОЖП);
· холедоходуоденостомия (при множественных
мелких конкрементах, широком атоничном прото​
ке, продленной стриктуре ОЖП).
Все перечисленные варианты завершения холе​дохотомии выполнимы при ЛХЭ без перехода на лапаротомию, в зарубежной литературе приводят​ся данные от 100 до 200 видеолапароскопических вмешательств на ОЖП. В отечественной литерату​ре число наблюдений в среднем не более 20. Ины​ми словами, видеолапароскопические вмешатель​ства на ОЖП пока трудно назвать общепринятыми.
ОЛХЭ из мини-доступа позволяет осуществить холедохотомию и все варианты ее завершения тех​ническими приемами, более адаптированными для общего хирурга.
Хронический холецистит + ургентная патоло​гия ОЖП (холедохолитиаз, механическая желту​ха, возможно — холангит). ЭПСТ — санация ОЖП, при холангите назобилиарное дренирование, пла​новая холецистэктомия: ЛХЭ или ОЛХЭ в зависи​мости от предполагаемых технических трудностей и опыта хирурга. Если эндоскопическая деком​прессия и санация ОЖП невозможны или не уда​лись — ОЛХЭ из мини-доступа возможна, но мето​дом выбора является традиционная операция. Па​радокс заключается в том, что это самая тяжелая группа пациентов. Совершенствование техники ОЛХЭ из мини-доступа в комбинации с холедохо-скопией, внедрение контактной и лазерной литот-рипсии позволит увеличить число этих больных, оперированных с помощью минимально инвазив-ных технологий.
Хронический калькулезный холецистит,
холедохолитиаз, стеноз БСДК
Метод выбора: ЭПСТ, санация гепатикохоледоха, плановая холецистэктомия любым вариантом опе​раций малых доступов.
При наличии показаний к ХДА возможно выпол​нение ОЛХЭ из мини-доступа, холедохолитото-мии, наложение билиодигестивного анастомоза. Возможна традиционная операция при наличии показаний к трансдуоденальной папиллосфинкте-ропластике.
Хронический холецистит, холедохолитиаз,
стриктура БСДК, механическая желтуха,
возможно - холангит
•
ЭПСТ, санация гепатикохоледоха, ЛХЭ или ОЛ​
ХЭ. При любых сочетаниях калькулезного холеци-
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стита и патологии протоков и большого соска две​надцатиперстной кишки в случае нереализуемости операций малых доступов показана традиционная операция.
Рецидивный или резидуалъный халедохалитиаз Рецидивный или резидуальный холедохолитиаз без стриктуры БСДК Метод выбора - эндоскопическая папиллос-финктеротомия, самопроизвольное отхождение или инструментальное удаление конкрементов.
При расширении ОЖП до 2 см и более, наличии парафатеральных дивертикулов, выраженных вос​палительных изменениях БСДК, а также при техни​ческой невозможности или неуспешности эндо​скопической санации — минилапаротомия с эле​ментами открытой лапароскопии, холедохолито-томия, по показаниям — ХДА.
При невладении методикой минилапаротомии с использованием комплекта инструментов мини-ассистент - стандартная лапаротомия, холедохо-литотомия, завершение операции в зависимости от показаний.
Рецидивный или резидуальный холедохолитиаз, стриктура БСДК Метод выбора - эндоскопическая папиллос-финктеротомия, инструментальная санация ОЖП. При неуспехе эндоскопической санации - мини​лапаротомия холедохолитотомия, если ЭПСТ вы​полнена и не удалось лишь эндоскопически устра​нить холедохолитиаз — возможна идеальная холе​дохолитотомия.
На рубеже третьего тысячелетия хирургическое лечение ЖКБ является основным методом устране​ния холелитиаза и его осложнений. Сочетанное

применение малоинвазивных технологий и опера​ций малых доступов применимы для хирургичес​кого лечения абсолютного большинства клиничес​ких форм ЖКБ. Своевременная операция, ос​нованная на применении минимально инва-зивных технологий, проведенная в плановом порядке в условиях высококвалифициро​ванного медицинского учреждения до разви​тия осложнений, ведет к значительному улучшению результатов лечения ЖКБ, суще​ственным образом повышая качество жизни пациентов.
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Желчная гипертензия и острый холецистит
А. Г. Бебуришвили

В

 настоящее время операции по поводу остро​го холецистита стали наиболее частыми в ургентной хирургии и, по некоторым стати​стикам, превышают количество операций при ост​ром аппендиците. Такая тенденция, вероятно, со​хранится в ближайшее десятилетие, что является характерным для отечественной медицины. Не уменьшается количество осложненных форм холе​литиаза, частота которых достигает 35%. Большин​ство больных - люди пожилого и старческого воз​раста, имеющие различные сопутствующие заболе​вания.
Основным видом хирургического вмешательст​ва, проводимого по поводу острого холецистита, является холецистэктомия, дополняемая по пока​заниям коррекцией патологии желчных протоков. Вместе с тем результаты операций в экстренных клинических ситуациях нельзя признать удовле​творительными, - слишком высок процент после​операционных осложнений и летальности. Кроме того, отдаленные результаты операций при дест​руктивном холецистите таковы, что более 10 % па​циентов подвергают повторным вмешательствам.

Современная история хирургического лече​ния холецистита насчитывает 120 лет с момента, когда в 1882 г. Лангебух выполнил первую холецис-тэктомию. До сих пор его фраза: " Желчный пузырь должен быть удален не потому, что он содержит кам​ни, а потому, что он их продуцирует" считается дог​мой, и основным методом лечения калькулезного хо​лецистита остается хирургический. Консервативные способы можно рассматривать как вспомогательные и сугубо паллиативные.
Опыт факультетской хирургической клиники Вол​гоградской медицинской академии в лечении желч​но-каменной болезни и ее осложнений охватывает период более 35 лет: с 1965 г., когда кафедру возгла​вил горьковчанин Д. Л. Пиковский из клиники Б.А.Ко​ролева, защитивший докторскую диссертацию "Ос​ложненный холецистит и его хирургическое лече​ние" и имевший за спиной опыт известной хирурги​ческой школы. За эти годы произведено более 11 000 операций на желчных путях, выполненных в строгом соответствии с установками, разработанными под влиянием идей основоположника российской били-арной хирургии С. П. Федорова, труд которого стал
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главным руководством для отечественных хирургов по лечению желчно-каменной болезни.
Монография С. П. Федорова "Желчные камни и хи​рургия желчных путей" издавалась дважды: в 1918 и 1934 гг. Последнее издание вышло незадолго до смер​ти знаменитого хирурга и можно предположить, что все самое важное в хирургии желчных путей автор ус​пел изложить в ней. В этой книге содержатся не толь​ко и не столько результаты специальных исследова​ний, сколько раздумья великого хирурга, большого ученого, мудрого врача над проблемами желчно-ка​менной болезни. В ней можно найти и дельные сове​ты практическому хирургу районной больницы, и россыпи блестящих идей и мыслей по конкретной клинической ситуации, полемический задор и вдум​чивый анализ историй болезни. Невозможно пере​оценить значение этой книги для становления хи​рургии желчных путей в нашей стране.
"Воспалительный выпот при закрытом выходе из пузыря быстро повышает давление в полости его, особо сильная опасность возникает от закупорки d.cystici при остром холецистите и очень вирулент​ной инфекции. Тогда вследствие быстро наступаю​щего перерождения стенки пузыря (ее ломкости и образования некротических участков и язв на фоне закупорки камнем резко повышается внутрипузыр-ное давление, что может привести к прободению пу​зыря)". Эти высказывания С. П. Федорова легли в ос​нову разработки теории желчной гипертензии и, в частности, положения об остром обтурационном хо​лецистите (Пиковский Д. Л., 1964).
Согласно этому положению, давление в желчном пузыре при деструктивном холецистите всегда повы​шено. Фактические данные свидетельствуют о том, что возможна ситуация, когда после острой закупор​ки пузырного протока и возросшем, следовательно, давлении деструктивный процесс не развивается (деблокирование, водянка), но при развившемся дес​труктивном процессе давление всегда высокое.
Только с момента обтурации пузырного протока появляется реальная опасность активации инфекции и деструкции желчного пузыря. Главная сложность заключается в невозможности прогнозирования бо​лезни: гипертензия может быстро достичь больших величин; инфекция может четко проявиться не с са​мого начала, а несколько позднее, когда она уже ока​жется генерализованной; эти осложняющие момен​ты часто сопровождаются декомпенсацией сопутст​вующих заболеваний.
Теоретические и клинические исследования В. В. Виноградова, Ю. М. Дедерера, Э. И. Гальперина, Д. Л. Пиковского, их учеников и последователей показали, что по существу понятие желчной гипертензии вбирает в себя патогенез всех форм осложнен​ного холецистита. Она является пусковым меха​низмом появления деструктивного холецистита, хо-лангита, желтухи, панкреатита, хотя причина - ок​клюзия желчевыделительной системы на разных уровнях, может быть связана с камнями, другой пато​логией желчи, Рубцовыми изменениями мышечного аппарата.
С развитием теории желчной гипертензии подходы и отношение к острому холециститу значительно из​менились. Ю. М. Дедерер и соавт. установили прямую зависимость между уровнем давления в желчном пу​зыре и степенью деструкции его стенки: чем выше давление, тем выраженнее деструкция. Нарушение

микроциркуляции способствует снижению сопро-тивлямости тканей, проникновению инфекции в бо​лее глубокие слои стенки и за ее пределы.
Немаловажную роль в прогрессировании патологи​ческих процессов при деструктивном холецистите играет внутрипузырная бактериальная флора. Нару​шение оттока желчи при обтурации или сосудистой ишемии ведет к бурному развитию не только пато​генных, но и условно-патогенных микробов. Вслед​ствие этого давление в желчном пузыре еще больше увеличивается, создаются предпосылки для проник​новения инфекции экстрапузырно. Бактериальная обсемененность пузырной желчи, по данным разных авторов, колеблется от 40 до 90%, при этом бактоби-лия нарастает в зависимости от сроков обтурации. Есть все основания полагать, что абактериальные по​севы являются следствием несовершенства методик исследования в стандартных условиях и в этих на​блюдениях имеет место анаэробная инфекция.
Определенное место в патогенезе острого холецис​тита занимают сосудистые изменения в стенке желчного пузыря. От расстройства кровообраще​ния в пузыре за счет тромбоза пузырной артерии или атеросклеротических изменений зависят темп разви​тия воспалительного процесса и тяжесть заболева​ния. Следствием сосудистых нарушений являются очаги некроза и перфорации стенки. У пожилых больных сосудистые нарушения, связанные с возра​стными изменениями, могут вызвать развитие дест​руктивных форм холецистита, однако и в этих случа​ях пузырный проток бывает обтурирован воспален​ными тканями и слизью.
Под термином "холецистит" объединяют фактичес​ки все воспалительные заболевания желчного пузыря и желчевыводящих протоков, исходя из основопола​гающего постулата о первичности патологии желч​ного пузыря и вторичности поражения желчевыводя​щих протоков. Острый холецистит следует рас​сматривать как клиническую ситуацию, когда у больного впервые в жизни или страдающего хроническим (в абсолютном большинстве калькулезным) холециститом возникает ха​рактерный приступ. Здесь целесообразно привес​ти классификацию С. П. Федорова, послужившую ос​новой для всех современных классификаций:
1. Острый первичный холецистит с исходами в:
a) полное выздоровление,
b) первичную водянку,
c) вторичную воспалительную водянку.
2.
Хронический неосложненный рецидивирующий
холецистит.
3.
Осложненный рецидивирующий холецистит с
подразделением на:
a) гнойный холецистит, обозначаемый также совер​
шенно неподходящим названием острой эмпиемы
пузыря,
b) язвенный холецистит,
c) гангренозный холецистит,
d) острое или хроническое гнойное скопление в пу​
зыре.
4. Склероз пузыря со сморщиванием, утолщением и
обызвествлением стенок пузыря.
5. Актиномикоз пузыря.
6. Туберкулез пузыря.
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Воспаление желчных протоков:
1. Подострый холангит
2. Острый холангит
3. Гнойный холангит
Совершенно очевидно, что современный хирург, имея перед глазами эту классификацию, не только ус​ваивает основы, но и обязательно экстраполирует взгляды основоположника на современное состоя​ние вопроса и собственный опыт. Блестящим приме​ром такого анализа исторических аспектов пробле​мы может служить статья проф. Д. Л. Пиковского "Идеи и взгляды С.П.Федорова как основы становле​ния и разработки теории желчной гипертензии", на​писанная в 1979 г. (Труды ВГМИ, Т.32, вып. 2). Исходя из положений классификации С.П.Федо​рова, в нашей клинике была разработана "Тактиче​ская схема лечения острого холецистита", цель ко​торой заключалась в создании унифицированного подхода к оказанию экстренной и плановой хи​рургической помощи (см. схему).
В представленной схеме острый холецистит разделен на неосложненный (простой) и ос​ложненный. При неосложненном холецистите воспалительный процесс не выходит за пределы желчного пузыря, не распространяется ни через стенку его, ни по протокам. Эта форма болезни протекает в виде острого простого холецистита. Острый простой (катаральный) холецистит харак​теризуется клиникой типичной желчной колики, при этом желчный пузырь не увеличен, а все другие симптомы выражены умеренно. При рано начатом правильном лечении приступ, как правило, легко купируется. Вопрос об оперативном лечении ре​шается в плановом порядке после уточнения диа​гноза.

Все остальные формы острого холецистита мо​гут быть объединены термином осложненный хо​лецистит. Патогенетически это оправдано тем, что главной причиной их развития является внезапно или постепенно возникающая желчная гипертен-зия.
Острый холецистит, возникший на основе внезапной обтурации пузырного протока, является основой всех деструктивных форм и осложнений. Только с этого момента появляет​ся реальная опасность развития инфекции и дест​рукции пузыря. Мы формулируем этот диагноз как "острый обтурационный холецистит". Прогнози​ровать течение приступа достаточно сложно, одна​ко последовательность развития местных измене​ний определена достаточно четко и складывается из следующих компонентов: 1) обтурация пузыр​ного протока; 2) резкое нарастание давления в желчном пузыре; 3) стаз в сосудах желчного пузы​ря; 4) бактериохолия; 5) деструкция стенки пузыря; 6) инфильтрат; 7) местный и разлитой перитонит.
Процесс может развиваться в трех направ​лениях:
1. Деблокирование пузыря. Блокада пузыря возникает в абсолютном большинстве случаев вследствие закупорки гартмановского кармана или пузырного протока конкрементом. Спонтанно или под влиянием консервативной терапии камень мо​жет отойти в дистальном направлении к телу или к дну пузыря либо провалиться в общий желчный проток Пузырь освобождается от содержимого, яв​ления желчной гипертензии в пузыре исчезают, больному становится легче. В этом случае лечение продолжают вплоть до полного исчезновения ост​рых явлений, затем больного обследуют для выяв​ления конкрементов, состояния функций желчно​го пузыря и т.д.
Тактическая схема лечения острого холецистита.
Острый холецистит
Осложненный (желчная гипертензия)

Неосложненный • (простой)

Консервативное лечениие приступа, обследование

Обтурационный холецистит (гипертензия пузыря)
Деблокирование желчного пузыря
Водянка желчного пузыря
Группа
повышенного ритма
Операция в плановом порядке холецистэктомия

С гипертензией протоков
Деструктивный холецистит
Операция в срочном порядке холецистэктомия
(ЛХЭ, МХЭ)

Операция в плановом
порядке холецистэктомия
(ЛХЭ, МХЭ)
Предоперационная подготовка

ЛХС
Деблокирование желчного пузыря

Операция в срочном порядке
Холецистэктомия, холедохолитотомия,
папиллосфинктеропластика, Т-образный
дренаж холедоха (ЭРПХГ, ЭПСТ, назобилиарное
дренирование, ЛХЭ, МХЭ с ДПП)
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2. Водянка желчного пузыря. При маловиру​лентной инфекции или ее отсутствии, при сохра​ненной способности стенки пузыря к дальнейшему растяжению исходом острого приступа может стать водянка желчного пузыря. Такой исход при​ступа возникает сравнительно редко (менее 5% слу​чаев). Стихание острых явлений патоморфологи-чески сопровождается исчезновением воспали​тельных явлений в стенке пузыря. Пузырь четко пальпируется в правом подреберье, боль и перифо-кальная реакция стихают. На протяжении длитель​ного времени (иногда нескольких лет) такой желч​ный пузырь может не беспокоить больного; однако всегда рано или поздно обострение происходит. Вследствие такой опасности водянка пузыря явля​ется прямым показанием к плановой операции.
Ъ. Деструктивный холецистит. Если консер​вативное лечение не имеет успеха, деблокирова​ния не произошло, а в выключенном желчном пу​зыре развивается инфекционный процесс (что проявляется повышением температуры тела, рос​том лейкоцитоза, появлением симптомов раздра​жения брюшины), то это означает начало деструк​тивного (флегмонозного, гангренозного) холеци​стита с резким и опасным повышением давления. Процесс в этих случаях становится неуправляемым и диктует принятие самых неотложных мер.
Если в течение 24-48 ч при продолжающей​ся консервативной терапии не происходит деблокирования пузыря (не стихают призна​ки воспаления), то необходимо констатиро​вать наличие у больного деструктивного хо​лецистита.
В нашей клинике при остром обтурационном хо​лецистите (ООХ) оперировали 46,9% больных и у всех обнаружено деструктивное воспаление пузы​ря в разных стадиях развития. Необходимо отме​тить, что при плановой операции после стихания острых явлений обтурационного холецистита еще у 7,2% больных отмечено деструктивное воспале​ние, которое в предоперационном периоде ничем себя не проявляло. Мы пришли к твердому выводу, что при наличии обтурационного холецистита от​сутствие эффекта консервативной терапии в тече​ние указанного времени является обоснованным показанием к экстренной операции. Конечно, это не означает, что непременно во всех случаях имен​но за пределами указанных сроков наступает пер​форация. Не менее чем у 1/3 больных при интен​сивном лечении приступа последний все же удает​ся купировать. Вместе с тем можно определенно сказать, что в настоящее время у нас нет признаков, по которым на протяжении первых суток наблюде​ния можно было бы предсказать исход приступа. В то же время дальнейшее наблюдение (3-й, 4-е сут и т.д. ) подчас приводит к запоздалым операциям, о которых предупреждал Б. А. Петров еще в 1965 г.
Таким образом, среди больных с клинической картиной острого обтурационного холецистита приблизительно каждый второй нуждается в опе​ративном лечении на протяжении 1—2 сут с момен​та поступления. Вместе с тем необходимо воздер​живаться, по возможности, от операции в ночное время, если дежурная бригада не может в полной мере обеспечить весь объем необходимой помо​щи. Разумеется, это предостережение не касается случаев с явными признаками перитонита.

Нередко поводом для откладывания операции яв​ляются сопутствующие заболевания и возраст. Со всей определенностью можно сказать, что именно пожилой возраст и сопутствующие заболева​ния при остром обтурационном холецистите должны побуждать хирурга к более ранней операции, поскольку быстрая декомпенсация в самое ближайшее время может привести к тому, что операция запаздывает или вообще окажется невозможной. Тяжесть состояния больного опре​деляет интенсивность консервативной терапии, которая одновременно является предоперацион​ной подготовкой.
Тяжелую группу представляют собой пациенты с острым холециститом, осложненным гипертензи-ей желчевыводящих протоков. Распространение процесса в данном случае идет по желчным ходам. В большинстве случаев у таких больных во время операции обнаруживают расширенные желчевы-водящие протоки, широкий пузырный проток и сморщенный желчный пузырь. Трудно решить, яв​ляется ли расширение пузырного протока и смор​щивание желчного пузыря следствием обтурации холедоха или ее причиной. Важнее, однако, то об​стоятельство, что такие значительные изменения, влекущие за собой к тому же тяжелую патологию печени, развиваются во времени. Иначе говоря, та​кие изменения возможны только у длительно боле​ющих, часто имеющих несколько желтух в анамне​зе. Присоединение восходящей инфекции в усло​виях блокады желчеотделения делает ситуацию критической. Гнойный холангит и множественные мелкие гнойники в печени в случае промедления с операцией не являются редкостью. Последнее ос​ложнение практически не поддается излечению. Одной из причин окклюзии протоков является сте​ноз большого дуоденального сосочка, рубцовой или рубцово-воспалительной природы. При этой форме острые явления желчной гипертензии нередко удает​ся купировать консервативными мероприятиями. Однако повторные приступы с желтухой свидетель​ствуют о том, что скорее всего имеет место сочетание стеноза большого дуоденального сосочка (БДС) с за​купоркой холедоха конкрементом. Такое сочетание крайне неблагоприятно, поэтому наличие стеноза следует рассматривать как показание к операции. В наших наблюдениях стеноз БДС при остром холеци​стите был выявлен в 11,3%. Для сравнения укажем, что в группе повторно оперированных больных стеноз БДС отмечен почти в 40%, что свидетельствует о за​труднениях в диагностике рубцового процесса в этой зоне во время первичного вмешательства. Частый «просмотр» стеноза, множество повторных опера​ций по этой причине позволяют настаивать на необ​ходимости оперировать таких больных в специали​зированных хирургических отделениях.
Чаще причиной гипертензии желчевыводящих протоков является холедохолитиаз. Камни имеют, как правило, вторичное происхождение, т.е. мигри​руют в холедох через пузырный проток. Первичные камни общего желчного протока встречаются крайне редко и отличаются от камней пузырного происхож​дения отсутствием фасетчатости, мягкостью. Их по​явление обычно сочетается с нарушением пассажа желчи в терминальном отделе протока. При наличии этих двух факторов: холедохолитиаза и стеноза ино​гда трудно решить, что первично. Достаточно круп-
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ный камень может обтурировать просвет; в то же вре​мя ригидность папиллы может послужить причиной задержки камня в устье протока с появлением желту​хи - ведущего симптома этой патологии. При остро возникшей закупорке общего желчного протока судьба больного во многом зависит от характера ин​фекции и быстроты оказания помощи. В среднем хо-ледохолитиаз встречается у 19% больных, а желтуха до операции выявляется в 28% наблюдений. Следует отметить, что у ряда больных с деструктивным холе​циститом желтуха обусловлена не нарушением жел-чеоттока, но выраженными воспалительно-дистро​фическими процессами в паренхиме печени, инток​сикацией и внутрипеченочным холестазом. Если при холедохолитиазе и стенозе БДС атаку желчной гипертензии протоков удается довольно часто оборвать интенсивной терапией, то холан-гит отличается большей тяжестью и необходимос​тью принимать решение об оперативном вмеша​тельстве экстренно. При холангите в условиях пло​хого пассажа желчи по протокам активируется ин​фекция, появляется свойственное воспалению от​деляемое, что еще больше затрудняет отток Про​цесс распространяется в сторону печени, возмо​жен прорыв печеночного барьера с поступлением бактерий в кровоток или появлением холангиове-нозного рефлюкса. Запущенный процесс приводит к внутрипеченочному абсцедированию. Холангит, как самостоятельная форма заболевания, встреча​ется редко, чаще он сочетается с холедохолитиа-зом и стенозом БДС. При холангите отсутствие эф​фекта короткой консервативной терапии является показанием к экстренной операции восстановле​ния нарушенного пассажа желчи.
Особую группу осложненного холецистита состав​ляют больные с острым холецистопанкреатитом. По определению П. Малле-Гк, острым холецистопанкре​атитом называют такое заболевание, при котором имеется сочетание острого холецистита с различны​ми формами и стадиями поражения поджелудочной железы вне зависимости от очередности возникнове​ния той или иной патологии. То обстоятельство, что в подавляющем большинстве случаев так называемый билиарный панкреатит начинается с холецистита свидетельствует о правомерности этого термина. Под обобщенным понятием "острый холецистопан-креатит" следует подразумевать комбинацию любой формы острого панкреатита с любой формой и ста​дией воспаления желчного пузыря.
Наиболее значительными этиопатогенетическими факторами риска развития острого холецистопан-креатита являются небольшие камни диаметром ме​нее 5 мм, мигрирующие через расширенный пузыр​ный проток в холедох и двенадцатиперстную кишку, фиксированный в БДС конкремент. В настоящее вре​мя принято считать, что развитие панкреатита про​исходит стадийно в три этапа. Первый этап - фер-ментативно-шоковый, характеризуется повышением ферментативной активности поджелудочной железы и коллапсом. Второй - гепатоцитолитический или деструктивный, характеризуется некрозом поджелу​дочной железы и признаками поражения печеноч​ных клеток, наступлением желтушной или безжел​тушной недостаточности печени. Третий этап - по​лиорганная недостаточность на фоне гнойных про​цессов в поджелудочной железе с крайне неблаго​приятным прогнозом (В. С. Савельев).

Возможные сочетания клинико-морфологических изменений в желчном пузыре и поджелудочной же​лезе условно ограничены:
в желчном пузыре -
1) простым острым холециститом,
2) острым обтурационным холециститом;
в поджелудочной железе -
1) острым отечным панкреатитом,
2) острым деструктивным панкреатитом.
Формирование различных форм острого холецис-
топанкреатита происходит при перекрестном соче​тании указанных изменений в желчных путях и под​желудочной железе. Приведенные выше условные формы предопределяют выбор метода лечения, важ​нейшим принципом которого следует признать тот факт, что экстренное широкое и радикальное вме​шательство на желчных путях в условиях панкреати​та чревато развитием опасных гнойных и полиор​ганных осложнений. Исходя из этого, необходимо придерживаться максимально консервативой хи​рургической тактики и только в неизбежных ситуа​циях прибегать к оперативным вмешательствам, на​правленным на снятие желчной гипертензии и огра​ничение деструктивного воспаления в поджелудоч​ной железе. Радикальную операцию целесообразно проводить после стихания острых процессов. Диагностика острого холецистита складыва​ется из ряда признаков, которые можно охаракте​ризовать как основные и вспомогательные. К ос​новным мы относим: 1) характерный приступ бо​лей с типичной иррадиацией; 2) признаки воспа​ления; 3) признаки гипертензии и нарушения пас​сажа желчи. К вспомогательным - симптомы раз​вивающейся инфекции и нарастающей интокси​кации: 1) повышение температуры тела; 2) лейко​цитоз; 3) сухой или густо обложенный язык; 4) рвота желчью; 5) тахикардия.
Клинические симптомы острого обтурационно-го холецистита достаточно хорошо изучены. К на​иболее распространенным из них относятся выра​женный болевой синдром и напряжение мышц в правом подреберье, пальпируемый желчный пу​зырь, симптомы Ортнера и Мэрфи. Наличие этих симтомов достоверно свидетельствует об обтура-ционном холецистите и в 25% наблюдений при операции обнаруживается флегмона или гангрена желчного пузыря. Однако стертость и атипич-ность сипмтоматики, сходство клинических про​явлений с другой патологией гепатопанкреатодуо-денальной зоны и иными заболеваниями приво​дят к диагностическим ошибкам.
Одним из наиболее распространенных и досто​верных методов диагностики заболеваний желч​ного пузыря является ультразвуковое исследова​ние (УЗИ). Преимущество метода в его неинвазив-ности, простоте и отсутствии противопоказаний. Использование в клинике УЗИ поставило ди​агностику на качественно новый уровень, позволило констатировать не только факт нали​чия холелитиаза, но и оценить характер патологи​ческих изменений в желчном пузыре и панкреато-билиарной зоне. Ряд отечественных и зарубежных авторов оценивают достоверность УЗИ в диагнос​тике острого холецистита в 95,4-99,6 %. К наибо​лее типичным УЗ-признакам при остром холецис​тите относят: увеличение размеров желчного пу​зыря (более 10 см в длину и 4 см в ширину), угол-
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щение стенок (свыше 3 мм), удвоение и нечеткость контуров его стенок, наличие в просвете гипер-эхогенной взвеси и фиксированных в шейке кон​крементов, признаки острых перевезикальных из​менений (в печени и окружающих тканях). Надеж​ным симптомом деструкции считают удвоение контуров пузырной стенки, ее утолщение - часто​та гангренозных холециститов при этом достига​ет 38%. Плохим прогностическим признаком при динамической ультрасонографии является про-грессирование этих симптомов и появление не​четкости контуров стенки желчного пузыря. При этом во время операции обнаруживается отек и инфильтрация стенки желчного пузыря, а при ган​гренозном холецистите - отслойка слизистой. Считается, что при толщине стенки 6 мм имеет ме​сто деструктивная форма холецистита. В 39,9 % при ООХ в шейке желчного пузыря находят фик​сированный конкремент, а в 10,6 % в полости пу​зыря обнаруживают гиперэхогенную взвесь -признак эмпиемы.
Таким образом, возможности диагностики дест​руктивного холецистита довольно широки. Их ис​пользование позволяет успешно решать тактичес​кие и технические вопросы ургентной желчной хирургии.
Основное значение в установлении диа​гноза следует придавать клинической карти​не заболевания, правильная интерпретация которой, с использованием дополнительных методов исследования, дает возможность точно поставить диагноз и начать своевре​менное лечение.
В 1992 г. из нашей клиники вышла докторская дис​сертация А. В. Быкова "Современные подходы к диа​гностике и хирургическому лечению желчекамен-ной болезни". В этой работе был подвергнут анализу 25-летний опыт клиники и разработана методика и алгоритм комбинированного лечения ослож​ненного калысулезного холецистита, включаю​щего контактное растворение желчных камней. При изучении материалов клиники выделены два перио​да с 1965-1981 и 1982-1991 гг. Критерием раздела послужили сроки внедрения этапной тактики при осложненном холецистите. Важнейшим признаком диагностики, которую в первый период осуществля​ли на основании клинических и рентгенологичес​ких данных, было выделение двух групп больных: с острым простым и острым обтурационным холеци​ститом. Выделение группы больных с обтурацион​ным холециститом имело основополагающее значе​ние, так как именно эта форма холецистита является экстренно хирургической. Данная диагностическая доктрина определена особенностью тактики: сроч​ная операция выполнялась только у больных с ост​рой обтурацией желчного пузыря, если консерватив​ными мероприятиями не удавалось добиться дебло-кады в течение 24-72 ч с момента начала приступа. Следует подчеркнуть, что при наличии показаний к срочной операции хирург ориентировался на вы​полнение одномоментного радикального вмеша​тельства, включая и коррекцию патологии протоков. Холецистостомия являлась вынужденной и доволь​но редкой операцией. Летальность при остром ос​ложненным холецистите в эти годы колебалась от 3,5 до 5 %. Самой частой операцией была холецис-тэктомия с дренированием пузырного протока. Из

3000 операций на желчных путях, проведенных за этот период, около 35% были выполнены в экстрен​ном или срочном порядке.
Примерно у трети больных холецистэктомия соче​талась с холедохотомией, наружным и внутренним дренированием холедоха.
Обобщение результатов анализа позволило выде​лить следующие характерные черты первого перио​да: методической основой хирургического лечения являлись одномоментные радикальные вмешательст​ва. Две трети операций выполняли по поводу острого холецистита и его осложнений; удельный вес боль​ных пожилого и старческого возраста среди опери​рованных достиг 40-42%; летальные исходы, как пра​вило, наблюдали у больных острым холециститом; в структуре летальности преобладали летальные исхо​ды у больных пожилого и старческого возраста. При​чины смерти были обусловлены запущенностью па​тологии желчных путей и тяжестью сопутствующих заболеваний.
Несмотря на постоянную разработку вопросов улучшения диагностики и техники хирургических вмешательств, существенного снижения послеопера​ционной летальности не наблюдалось. Таким обра​зом, формировались вполне объективные предпо​сылки для поиска новых диагностических и тактиче​ских подходов, направленных на улучшение резуль​татов лечения. Существенным моментом следует признать выделение в тот период так называемой "скрытой формы" деструктивного холецистита. Суть этого термина заключается в том, что больной, посту​пивший в стационар с приступом острого холецис​тита, сразу начинал получать интенсивную противо​воспалительную терапию, анальгетики, детоксика-цию, что приводило к клиническому мнимому стиха​нию приступа и отказу от срочной операции. В то же время быстро прогрессирующая ультразвуковая диа​гностика позволила верифицировать сохраняющую​ся обтурацию и продолжающие развиваться деструк​тивные процессы в стенке пузыря. Как любил повто​рять наш учитель Д Л. Пиковский: «Суть не в том, что у больного стихает приступ и ему стало лучше, а в том, что у него сохраняется обтурация», настаивая при этом на неотложном хирургическом вмешатель​стве. Это было особенно важно у больных повышен​ной группы риска. В этой группе больных стали при​менять этапное лечение осложненного холецистита. Такую тактику стали внедрять в практику в начале 80-х годов, что явилось началом второго периода. В ка​честве превентивного декомпрессионного вмеша​тельства применяли лапароскопическую холецисто-стомию (ЛХС). Показанием к ней считали безуспеш​ность ликвидации консервативными мероприятия​ми блокады желчного пузыря в течение 6-12 ч. Залогом своевременности превентивной ЛХС или холецистэктомии при остром холецистите яв​ляется точное определение степени тяжести воспа​лительного процесса в желчном пузыре и досто​верности прогноза относительно его течения. Кли​нические методы диагностики не могут решить эту задачу, тем более у больных с атипичной или стер​той симптоматикой, характерной именно для по​жилых больных с тяжелой сосудистой патологией. В этих обстоятельствах УЗИ во многом решает диа​гностическую проблему. По нашим данным, эф​фективность ультразвуковой диагностики острого обтурационного холецистита составляет 98-99%.
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Таким образом, для решения вопроса о необходи​мости операции достаточно информации о том, сохраняется или разрешается обтурация.
Появление значительной группы больных с лапа​роскопической холецистостомой обусловило усо​вершенствование тактики ведения этих пациентов, уточнение сроков выполнения завершающих ра​дикальных операций. Изучение этого вопроса по​казало, что в условиях стойкой декомпрессии через 14-16 сут признаки гнойного воспаления уже не определяются, хотя остаточные явления воспале​ния сохраняются до 6 нед. Что касается сопутству​ющей патологии, то она представлена в основном сердечно-сосудистыми заболеваниями и их соче​таниями с заболеваниями легких, почек, эндокрин​ной системы. Сроки завершающих операций свя​заны с продолжительностью предоперационной подготовки и зависят от достаточно большого ко​личества факторов. В качестве основных можно отметить быстроту деблокады пузыря, степень компенсации сопутствующей патологии, наличие или отсутствие каких-либо осложнений после ЛХС, психологическую готовность пациента к повтор​ному вмешательству. В конечном итоге признано, что выбор срока завершающей операции должен проводиться строго индивидуально.
Техника завершающих операций имеет некото​рые особенности. Так, выбор доступа целесообраз​но осуществлять в зависимости от состояния тка​ней брюшной стенки в области холецистостомы, где нередко имеют место воспалительные реакции. При выполнении операций следует учитывать на​личие муфты из большого сальника, ограничиваю​щей внутрибрюшную часть свища. В связи с тем что в тканях "муфты" из-за их инфильтрации отме​чались выраженные воспалительные изменения, одновременно с мобилизацией дна желчного пу​зыря из сращений выполнялась резекция свищево​го хода вместе с муфтой в пределах неизмененной ткани сальника. Затем отверстие в брюшной стенке со стороны брюшной полости ушивали и только после этого начинали холецистэктомию.
Особенностью подавляющего большинства холе-цистэктомий, проводимых в нашей клиники, дли​тельное время был дренаж пузырного протока (ДПП) по Холстеду—Пиковскому, смысл которого заключается в послеоперационной декомпрессии желчных путей и возможности контрольной холан-гиографии в послеоперационном периоде. Этот дренаж не потерял своего значения по сей день и, хотя показания к его постановке сейчас сужены, мы полагаем целесообразным использовать его при холецистэктомии, если имеет место функциональ​ная гипертензия протоков обусловленная спазмом или отеком папиллы вследствие панкреатита.
При наличии существующей в течение 2-3 нед холецистостомы логичен отказ от интраопераци-онной холангиографии без риска диагностичес​кой ошибки. Это становится возможным благодаря получению достоверных сведений о состоянии желчных протоков до оперативного вмешательст​ва. По мере накопления опыта выяснилось, что на​ибольшей информативностью обладают фистуло-граммы, выполняемые при полной деблокаде пузы​ря. Полнота и достоверность дооперационного ди​агноза являются серьезным преимуществом завер​шающих операций, особенно у тех больных, у ко-

торых патология протоков клинически не манифе​стирует.
Известно, что главным преимуществом опера​ций, выполняемых в так называемом "холодном интервале", считают тот факт, что их производят в условиях, когда воспалительные изменения в гепа-тодуоденальной зоне стихают. Принято считать, что это происходит примерно через 2-3 нед после ликвидации острого приступа. Эти сроки весьма относительны. Было показано, что на фоне клини​ческого благополучия могут сохранятся тяжелые воспалительно-деструктивные изменения в облас​ти желчных путей, прилегающих органах и тканях. Перипузырные абсцессы, плотный инфильтрат, за​хватывающий гепатодуоденальную связку, двенад​цатиперстную кишку, ободочную кишку, осложня​ют операцию, резко затрудняют выполнение холе-дохо- или дуоденотомии. Анализируя причины этого явления, многие авторы указывают, что при​меняемые в консервативном лечении острого хо​лецистита мощные антибиотики создали условия для появления атипично протекающих форм забо​левания, характеризующихся бессимптомным формированием гнойных экстрапузырных ослож​нений.
Установлено, что в тех случаях, когда во время хи​рургического вмешательства в "холодном" периоде обнаруживали тяжелые деструктивные изменения в зоне хирургического вмешательства, желчный пузырь был, как правило, блокирован, то есть обту​рация к моменту операции не разрешилась.
При выполнении завершающей операции после холецистостомии характерным являлось отсутст​вие напряжения пузыря. Гистологическое исследо​вание удаленных желчных пузырей показало, что к моменту операции более чем в половине наблюде​ний в стенке пузыря сохранялись воспалительно-деструктивные изменения, однако признаков тяже​лых экстрапузырных осложнений, затрудняющих ход операции, обнаружено не было. Полученные данные позволяют сделать заключение, что стиха​ние гнойно-воспалительного процесса в желчном пузыре и, следовательно, оптимальные условия для операций в "холодном" периоде создаются только тогда, когда исчезает блокада желчного пузыря. По​этому главным критерием стихания острого при​ступа должны быть не только клинические прояв​ления, но и другие достоверные признаки разреше​ния обтурации. Методом выбора для выявления этого критерия стало динамическое ультразвуко​вое исследование желчных путей. Необходимо так​же учитывать, что в настоящее время наиболее на​дежный способ ликвидации блокады пузыря - это хирургическая декомпрессия. В условиях этапного подхода к лечению острого осложненного холеци​стита стало очевидно, что завершающие операции могут быть выполнены у большинства пациентов, тем не менее число больных, выписанных без опе​рации, увеличилось. Основной причиной отказа от полостного вмешательства является высокий опе​рационный риск
Несмотря на то, что наиболее тяжелых больных не оперировали, летальность после завершающих операций была не намного ниже, чем после ради​кальных срочных операций, что свидетельствова​ло о целесообразности сужения показаний к опе​рациям на желчных путях у этой категории боль-
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ных. Таким образом, имелись объективные предпо​сылки для дальнейшего увеличения доли неопери-рующихся после ЛХС пациентов. Вместе с тем большинство неоперированных больных (около 80%) в течение ближайшего года вновь госпитали​зируются с приступом острого обтурационного холецистита, что делает клиническую ситуацию критической.
Это обусловило необходимость поиска альтерна​тивных методов нехирургического лечения желче-каменной болезни, а именно литотрипсии и кон​тактного растворения желчных камней. По дан​ным литературы, одним из важнейших противопо​казаний к использованию этих методов у больных с ЖКБ является воспалительный, а тем более дест​руктивный, процесс в желчных путях. Возможнос​ти их применения после стихания острых явлений изучены недостаточно, однако можно предполо​жить, что эффективность изолированной литот​рипсии у больных ООХ даже после ЛХС вряд ли бу​дет высокой, так как воспалительные изменения в желчном пузыре сохраняются неопределенно дол​го. Наличие желчного свища в сочетании с его вос​палительным поражением обусловливает грубые нарушения сократительной функции. В этих не​благоприятных условиях фрагменты камней после разрушения будут задерживаться в полости пузыря неопределенное время, а если учесть невозмож​ность проведения полноценной терапии препара​тами, стабилизирующими желчь, то на эффект ле​чения трудно рассчитывать. Существует возмож​ность форсированного вымывания или механиче​ского извлечения камней через холецистостому однако это возможно у весьма ограниченного кон​тингента больных в связи с трудоемкостью проце​дуры, связано с повышенной лучевой нагрузкой для больного и персонала и требует специальных, зачастую оригинальных приспособлений и инст​рументов. Следует также отметить, что неоператив​ное извлечение множественных камней из желч​ного пузыря при разбужировании свищевого хода, нередко осложняется крово- или желчеистечени-ем. Не случайно успех этих методов сопутствовал единичным специалистам уровня И. Д. Прудкова. В нашей клинике по инициативе профессора П.М.Постолова были предприняты исследования по контактному растворению камней в желчном пузыре и протоках у пациентов с повышенным операцион​ным риском, перенесших лапароскопическую холе-цистостомию по поводу острого обтурационного хо​лецистита. С этой целью использовали первый отече​ственный литолитический препарат «Октаглин», яв​ляющийся по химическому составу монооктанои-ном. В исследованиях сотрудников нашей клиники было показано, что октаглин в стендовых условиях обладает высокой литолитической активностью по отношению к холестериновым камням. Изучали так​же его острую и хроническую токсичность, терато-генность, аллергизирующие свойства, после чего был сделан однозначный вывод о безвредности препара​та и возможности его применения в клинике, что подтвердило решение Фармкомитета Минздрава СССР. В качестве других литолитических препаратов применяли растворы цитрата-натрия и динатри-евой соли этилендиаминтетрауксусной кислоты, так как известно, что использование этих веществ позволяет повысить эффективность контактного

растворения камней с примесью кальция. К сожале​нию, оптимистично оценить результаты применения контактных растворителей у больных острым холе​циститом не представляется возможным. Адекватный литолиз достигнут в единичных наблюдениях, хотя рентгенологические и ультразвуковые признаки дес​трукции конкрементов присутствовали у большинст​ва больных. Очевидно, что эта методика может иметь определенные перспективы в обозримом будущем, при появлении новых препаратов, обладающих абсо​лютной литолитическй активностью, однако этот во​прос находится вне компетенции хирургов. Таким образом, в начале 90-х годов сформирова​лась достаточно четкая тенденция диагностики и лечения острого холецистита, которая обеспечила снижение летальности до 2,5%. Большинство хи​рургов были солидарны в понимании необходимо​сти срочной радикальной операции при деструк​ции желчного пузыря. В случаях сочетания острого обтурационного холецистита с холедохолитиазом или стенозом БДС выполняли необходимые вмеша​тельства, восстанавливающие адекватный пассаж желчи и ликвидирующие желчную гипертензию.
К таковым относятся наружное или внутреннее дренирование желчных путей. Наружное дрениро​вание в подавляющем большинстве случаев после холедохотомии осуществляется Т-образным дре​нажем Кера из мягкоэластичного латекса, соответ​ствующего диаметру холедоха размера и не трав​мирующего его при удалении. Недостатки и ослож​нения наружного дренирования в основном связа​ны только с техническими погрешностями и прак​тически не содержат методологических пороков. Технически это самый простой способ завершения холедохотомии. Среди возражений против наруж​ного дренирования наиболее существенным явля​ется вопрос о желчепотере. Однако этот недоста​ток не столь велик.
Во-первых, при дренировании наружу выделяет​ся только часть желчи (не более 20%), если прохо​димость терминального отдела холедоха удовле​творительная и происходит это не более 10-12 дней. Такая потеря желчи практически не требует компенсации.
Во-вторых, при обильной, более литра, потери желчи в течение суток следует предположить за​труднение оттока и, если желчепотеря при уровне давления в холедохе 180-200 мм вод. ст. сохраняет​ся, необходимо предпринять диагностические и лечебные манипуляции вплоть до повторного хи​рургического вмешательства. В этом случае дренаж выполняет функцию «сигнализатора опасности». Во всяком случае мы никогда не пожалели о том, что имели наружный дренаж холедоха и неодно​кратно испытывали глубокое разочарование из-за его отсутствия. При всех обстоятельствах нужно иметь в виду, что отказ от наружного дренирования при не устраненной причине механической желту​хи чреват летальным исходом или в лучшем случае желчным свищом. Следует отметить, что наружное дренирование далеко не всегда может оказаться достаточным, даже если из холедоха удалены все конкременты. Решающим фактором радикализма операции признается адекватный пассаж желчи в двенадцатиперстную кишку.
Внутреннее дренирование желчных путей в экс​тренных ситуациях в основном принято осуществ-
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лять двумя вариантами: холедоходуоденоанасто-мозом (ХДА) и папиллосфинктеропластикой (ПСП). В период широкого применения ХДА (60-70-е годы), эта операция решала задачи лече​ния с помощью знакомых любому хирургу навыков сшивания двух полых органов. Ее результаты - ис​чезновение желтухи и болей - проявлялись в тече​ние ближайших дней после операции. Особое зна​чение этот способ билиодигестивного соустья приобрел в случаях невозможности детализиро​вать патологию терминального отдела холедоха. Имеет ли место не удаленный или трудноудалимый камень, стеноз БДС, панкреатит - во всех случаях желтуха разрешалась полностью и больной при благополучном исходе послеоперационного пери​ода быстро поправлялся.
Однако отдаленные результаты большого коли​чества наблюдений показали значительный (более 60%) удельный вес неблагоприятных последствий: неритмичное отделение желчи, остаточная пато​логия терминального отдела холедоха, рефлюкс-холангит, рубцовый стеноз анастомоза. Наличие дуоденобилиарного рефлюкса является серьезным противопоказанием к наложению ХДА. Кроме того, формирование холедоходуоденоанастомоза в ус​ловиях инфильтрации стенок холедоха и двенад​цатиперстной кишки чревато развитием несостоя​тельности и образованием желчных и дуоденаль​ных свищей.
С этой точки зрения, трансдуоденальная па-пиллосфинктеротомия (пластика), техника которой в настоящее время достаточно отра​ботана, представляется предпочтительной в функциональном отношении (сохраняется от​носительная автономность желчных путей) и в плане прогноза отдаленного результата. Пре​имущества ПСП: прямой выход на причину непро​ходимости желчных путей (вклиненный камень, стеноз БДС); отсутствие остаточной патологии не​посредственно перед препятствием, возможность ревизии устья панкреатического протока, если ка​мень находится непосредственно в папилле, то воз​можна дозированная папиллотомия с сохранением сфинктера Одди и, следовательно, физиологичес​кий пассаж желчи в двенадцатиперстную кишку.
В современной хирургии эндоскопическая рет​роградная папиллосфинктеротомия (ЭПСТ) актив​но вытесняет трансдуоденальное вмешательство на БДС. Негативные моменты, связанные с опасно​стью развития панкреонекроза, постепенно ниве​лируются повышением качества аппаратуры, со​вершенствованием техники эндоскопических при​емов и появлением противопанкреатических пре​паратов группы соматотропных гормонов (сандо-статин), что позволяет надеяться, что ЭПСТ в бли​жайшем будущем станет относительно безопас​ным хирургическим вмешательством.
Изучение качества жизни больных после ХДА и ПСП, безусловно, доказывает преимущества по​следнего варианта внутреннего дренирования желчных путей.
Все вышесказанное позволяет нам не рекомендо​вать холедоходуоденоанастомоз как операцию внутреннего дренирования желчных путей в усло​виях экстренной хирургии осложненного холеци​стита, впрочем, как и в любой другой ситуации при патологии терминального отдела холедоха.

Последнее десятилетие стало, в определенном смысле, «революционным» в отношении техники хирургических вмешательств при желчно-камен​ной болезни вообще и при остром холецистите в частности. Речь идет о бурном развитии эндоско​пической хирургии. Благодаря работам А.С.Балалы-кина, А.Е.Борисова, Ю.И.Галингера, А. А.гуляева, С.И.Емельянова, М.И.Прудкова, В.П.Сажина, АДТи-мошина, А.В.Федорова и А.М.Шулутко, при актив​ной поддержке лидеров современной Российской хирургии академиков В. С. Савельева, В. Д. Федоро​ва, В. К Гостищева, А. С. Ермолова новые техноло​гии активно применяются в экстренной хирургии желчно-каменной болезни.
В дискуссии о хирургической тактике при ост​ром обтурационном холецистите появился новый важный аспект: речь идет о применении у этой ка​тегории больных лапароскопической (ЛХЭ), ми-нилапаротомной (МХЭ) или открытой холецис-тэктомии. Лапароскопические и минилапаротом-ные операции, выполненные с использованием на​бора мини-ассистент М. И. Прудкова, практически полностью вытеснили открытую операцию при ле​чении хронического холецистита. Применив же малоинвазивные операции при деструктивном хо​лецистите, хирурги столкнулись с целым рядом технических трудностей. Вместе с тем преимуще​ства малоинвазивной радикальной операции пере​вешивают недостатки, и с накоплением опыта ла​пароскопическую холецистэктомию производят у большинства больных с острым холециститом.
С 1992 по 2002 г. мы выполнили около 5500 лапаро​скопических и 560 мини-доступных операций при желчно-каменной болезни. Более 40% больных опе​рированы по поводу острого деструктивного обтура-ционного холецистита. С накоплением опыта лапа​роскопических операций показания к срочным ма-лоинвазивным вмешательствам расширены и в на​стоящее время считаются такими же, как и к операци​ям через лапаротомный доступ. При определении по​казаний к ЛХЭ при остром холецистите следует ори​ентироваться на несколько факторов. К ним относят​ся: длительность заболевания, наличие осложнений (перитонит, абсцессы, холедохолитиаз, панкреатит, желтуха}, тяжесть сопутствующих заболеваний, тех​ническая база учреждения, опыт хирурга.
Результаты лечения лучше в клиниках, где выполне​но более 1000 лапароскопических холецистэктомий. Противопоказанием к ЛХЭ при остром холецистите считаем выраженные нарушения мозгового или ко​ронарного кровообращения. Хронические сопутст​вующие заболевания сердечно-сосудистой и легоч​ной систем при высоком уровне технической осна​щенности и анестезиологического пособия могут быть отнесены к относительным противопоказани​ям. К таковым же можно отнести распространенный перитонит, синдром Мириззи, некоторые коагулопа-тии. В поздние сроки беременности лапароскопичес​ким операциям с повышенным внутрибрюшным дав​лением следует предпочесть холецистэктомию из мини-доступа.
При наличии распространенного перитонита лапа​роскопическая ревизия брюшной полости, ее сана​ция и дренирование представляется вполне адекват​ной и допустимой.
Существенным моментом выполнимости ЛХЭ считаются сроки обтурации. В первые 2-3 сут от
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начала приступа инфильтративные изменения в перипузырной области достаточно «рыхлые» и не вызывают технических сложностей. Таковые воз​никают, по нашим данным, к 5-6-му дню, однако так бывает далеко не всегда, и мы ориентируемся не столько на данные анамнеза и даже клинику, сколько на высококвалифицированное УЗИ, поз​воляющее определить толщину стенок желчного пузыря, признаки инфильтрата. Опыт показал, что эндохирургические сложности, возникающие в этих условиях, не намного превышают сложности традиционной открытой холецистэктомии.
Окончательная возможность выполнить ЛХЭ ус​танавливается во время лапароскопии: оценивает​ся плотность инфильтрата, доступность препаров​ки тканей. Мы пришли к убеждению, что если в те​чение часа выполнить основные приемы холецис​тэктомии (верификация элементов гепатодуоде-нальной связки, пересечение пузырного протока, перевязка пузырной артерии) не удалось, во избе​жание увеличения времени операции и случайно​го повреждения вовлеченных органов следует пе​реходить на лапаротомию.
Это оправдано еще и тем, что в такой ситуации теряются преимущества малоинвазивности. Если в 1993-1996 гг. частота конверсии составляла при экстренных операциях 8-10% , то в последние 3 года не превышает 1-1,5%. Переход на лапаро​томию не означает поражения хирурга и не относится к интраоперационным осложне​ниям, если таковые еще не наступили, а яв​ляются рациональными его действием, на​правленным на их предупреждение. Анализ причин конверсии показал, что переход на лапа​ротомию происходит при выраженном плотном инфильтрате после повторных приступов холеци​стита, утолщении стенок желчного пузыря более 6 см.
Определены технические особенности манипуля​ций в условиях спаечных и инфильтративных изме​нений. Для выделения желчного пузыря и элементов гепатодуоденальной связки следует руководство​ваться несколькими правилами:
1. Основным ориентиром является край печени.
2. Напряженный желчный пузырь следует обяза​
тельно пунктировать и эвакуировать содержимое.
При освобождении участка стенки пузыря дальней​
шее выделение необходимо производить строго по
серозному покрову.
3. Кровотечения из прилежащих тканей нужно не​
медленно остановить, поскольку в дальнейшем по​
иск его источника затруднителен.
4. Электрокоагуляция тканей допустима лишь на
удалении от полых органов.
5. При выделении пузырного протока убеждаемся,
что последний выходит из желчного пузыря и впада​
ет в холедох.
6. Острая препаровка и коагуляция в области шейки
и гепатодуоденальной связки не допустимы. Целесо​
образно использовать для этой цели трубку отсоса.
7. При клипировании и пересечении пузырной ар​
терии необходимо помнить о существовании ее до​
полнительных ветвей.
8. После выделения желчного пузыря необходима
тщательная ревизия его ложа с целью гемостаза и
идентификации добавочного желчного протока ква​
дратной доли печени и расширенных ходов Lushca.

Их следует клипировать во избежании желчеистече-ния в послеоперационном периоде.
9- При значительных трудностях хирург должен по​мнить, что выполнение эндоскопической операции не самоцель и вовремя перейти на лапаротомию.
Аналогичные правила вполне применимы к опера​ции из мини-доступа. Оценка агрессивности хирурги​ческого вмешательства показала, что безуспешные эн​дохирургические манипуляции, проводимые более 2 ч, полностью нивелируют преимущества как лапаро​скопической, так и мини-доступной холецистэкто​мии.
Выполнение операционной холангиографии во время ЛХЭ представляет определенные технические трудности. В то же время высококвалифицирован​ное УЗИ позволяет достаточно достоверно выявлять наличие или отсутствие патологии гепатикохоледо-ха и фатерова соска. Сравнивая результаты УЗИ и интраоперационной холангиографии (ИОХГ), мы пришли к убеждению, что вероятность ошибки при последней достигает 5-7%. Это дает основание от​казаться от выполнения ИОХГ, при определенных условиях:
1. Диаметр протока не превышает по данным УЗИ
6 мм.
2. Отсутствие в анамнезе приступов холецистита с
желтухой.
3. Крупные конкременты в желчном пузыре.
4. Отключенный желчный пузырь.
Главным считаем первое условие. Отсутствие желчной гипертензии почти наверняка исключает как стеноз БДС, так и холедохолитиаз. Если диаметр холедоха 7 мм и более, то прямое контрастирование желчных путей абсолютно показано, будь то ИОХГ или ретроградная холангиография (РПХГ) перед операцией. РПХГ более предпочтительна, так как при обнаружении патологии возможна немедленная превентивная папиллотомия с литоэкстракцией.
На последнем этапе лапароскопической или ми​ни-доступной холецистэктомии, выполняемой при деструктивном холецистите, необходимо произвес​ти ревизию брюшной полости и ее санацию. В этом смысле возможности видеоконтроля безусловно вы​ше, нежели обзор из мини-доступа. Как и при откры​той операции должен быть полностью удален выпот из брюшной полости и осуществлено дренирование подпеченочного пространства, а при необходимос​ти других областей живота. Все эти манипуляции вполне осуществимы технически при достаточном опыте хирургической бригады.
Послеоперационный период после малоинвазив-ных и открытых операций имеет весьма впечатляю​щие различия, которые обусловлены существенной разницей в травматичности этих вмешательств. Пе​ренесшие лапароскопическую или мини-доступную холецистэктомию пациенты после выхода из нарко​за ощущают лишь незначительные боли, не требую​щие применения наркотических средств. Тошнота отмечается редко и быстро исчезает. Дыхание не за​труднено. Больные активны в постели с первых ча​сов. Им разрешено садиться и вставать через 2-3 ч после выхода из наркоза.
Назначение антибиотиков у больных с дест​руктивной формой холецистита вполне оп​равдано, и антибактериальную терапию сле​дует начинать непосредственно перед нача​лом операции.
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Если отделяемого из дренажной трубки в подпе-ченочном пространстве нет, ее удаляют на следую​щий день утром. Дренаж нельзя извлекать, если име​ется отделяемое серозно-геморрагического харак​тера более 30-50 мл, особенно если в нем обнару​живается даже незначительная примесь желчи. Та​кие больные нуждаются в пристальном наблюде​нии, лабораторном и УЗ-контроле. При гладком те​чении послеоперационного периода пациент мо​жет быть выписан через 3 сут. Отсутствие быстрой позитивной динамики в состоянии больного после операции сразу настораживает. Болевой синдром, лихорадка, френикус-симптом, тахикардия, рвота, ограничение подвижности диафрагмы не характер​ны для малоинвазивного вмешательства и свиде​тельствуют о неблагополучии в брюшной полости. Полагаем, что в такой клинической ситуации следу​ет, не откладывая, выполнить релапароскопию.
В большинстве случаев релапароскопия позволя​ет разобраться в причине неблагополучия и устра​нить ее без лапаротомии. Если же лапаротомия представляется неизбежной, то лапароскопическая ассистенция дает возможность избрать оптималь​ный доступ, выполнить оперативное пособие из минимально необходимого разреза и санировать брюшную полость.
Особое значение приобретают малоинва-зивные операции у больных группы повы​шенного риска. В условиях осложненного холе​цистита этапность хирургического лечения реша​ет ряд проблем, связанных с декомпенсацией со​путствующей патологии. Возможность выполне​ния лапароскопической или пункционно-катетер-ной, под контролем УЗИ, холецистостомии позво​ляют снять пузырную гипертензию, а ретроградная папиллотомия и назобилиарное дренирование адекватно корригировать давление в желчных про​токах, выполнить литоэкстракцию, ликвидировать стеноз БДС. Двухнедельная предоперационная подготовка сердечно-сосудистой, легочной и эн​докринной систем создает вполне приемлемые ус​ловия для выполнения малоинвазивной холецис-тэктомии у больных с тяжелой сопутствующей па​тологией. Тем не менее во избежание осложнений, связанных с повышенным внутрибрюшным давле​нием, целесообразно стремиться к безгазовой (лифтинговой) методике лапароскопии или про​изводить холецистэктомию из мини-доступа. Ма-лоинвазивная хирургия острого осложненного хо​лецистита, несмотря на некоторые технические трудности при овладении этим способом опериро​вания, позволила в последние годы снизить после​операционную летальность до 0,5-1 %.
Отдаленные результаты лапароскопических и мини-доступных холецистэктомий прослежены в сроки до 10 лет и ни в коей мере не хуже результа​тов «открытой холецистэктомий», а по качеству жизни даже превосходят их.
Мы убеждены, что эндохирургия острого ослож​ненного холецистита настойчиво вытесняет «тра​диционные» операции, однако необходимо под​черкнуть, что важнейшим правилом применения

малоинвазивной хирургии осложненного холецис​тита должно быть строгое соблюдение принципов «открытой хирургии желчных путей», разработан​ных основателями теории желчной гипертензии.
В 1998-1999 гг. на страницах журнала «Анналы гепатологии» прошла дискуссия о будущем гепато-билиарной хирургии. В отношении острого холе​цистита больших разногласий не возникло. Боль​шинство специалистов полагают, что первое деся​тилетие нашего столетия ознаменуется совершен​ствованием мастерства эндохирургов и появлени​ем новой аппаратуры, которая позволит опериро​вать бескровно и не травматично, в том числе при патологии протоков. Возможность виртуальной хирургии позволит прогнозировать малейшие де​тали хирургического вмешательства. Вероятно, начнет уменьшаться число больных с деструктив​ным холециститом и, напротив, увеличится коли​чество операций, выполненных в плановом поряд​ке. Возможности методики литотрипсии подни​мутся на качественно новый уровень и в сочетании с пероральными или контактными растворителя​ми желчных камней будут развиваться как альтер​нативные способы лечения.
В таком контексте реально возвращение к такому хирургическому вмешательству как «идеальная хо-лецистолитотомия», возможность выполнения ко​торой допускал С. П. Федоров. Тем более что уже сейчас малоинвазивная хирургия делает эту опера​цию абсолютно простой, и некоторые хирурги в единичных случаях ее выполняют, правда, не рис​куя публиковать результаты. Сочетание условий для подобной «идеальной» операции представить себе достаточно сложно, но думать об этом запретить нельзя. Не даром Д. Л. Пиковский цитировал слова Г.Кера: «Носить камень в желчном пузыре не то же, что носить серьгу в ухе» (1913 г.).
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Гнойный холангит (вопросы патофизиологии и лечения)
Г.Г. Ахаладзе

Х

олангит, или острое воспаление желчных протоков, впервые был выделен J.M. Charkot в 1877 г. в виде триады клинических призна​ков: ознобов, лихорадки и желтухи. В 1903 г. Rogers отметил связь между гнойным холангитом, обст​рукцией желчных протоков и абсцессами печени у больного, умершего после неудачной попытки раз​решить холестаз.
В 1959 г. В.М. Remolds и E.L. Dargan охарактеризо​вали острый обтурационный холангит как отдель​ный клинический синдром, который требует не​медленной декомпрессии. Они добавили к триаде Charcot помутнение сознания, шок и летаргию, ко​торые развиваются вследствие накопления в желч​ных протоках гнойной желчи под нарастающим давлением при полной обструкции терминального отдела холедоха.
Причины холаигита
Камни холедоха являются наиболее частой при​чиной обтурации протоков при остром холангите. Среди других причин встречаются посттравмати​ческие стриктуры протоков, опухоли билиопан-креатодуоденальной зоны, фиброз ампулы холедо​ха или большого дуоденального сосочка, парази​тарная инвазия. В странах Индокитая часто встре​чается особая форма холангита, вызываемая внут-рипеченочным литиазом, хотя в виде предраспола​гающих факторов называются паразиты: Clonorchis sinensis, Ascaris lumricoides, которые создают очаг воспаления и стриктуру сегментарных желчных протоков.
Характерная для холангита клиническая картина развивается вследствие токсемии, вызываемой по​паданием патогенной кишечной флоры в желчь и размножением ее в замкнутом пространстве желч​ных путей. При этом гнойный процесс распрост​раняется на поверхности мельчайших желчных протоков и холангиол с площадью до 10 м^.
Считается, что без хирургического разрешения острый гнойный холангит приводит к смерти в 100% случаев. Летальность, по данным разных пуб​ликаций, приведена в табл. 1.
Вопросы патофизиологии
Бактериобилия
Острый гнойный холангит развивается следующим образом. Небольшое количество кишечных микро​организмов постоянно находится в желчи в результа​те дуоденобилиарного рефлюкса при раскрытии большого дуоденального сосочка. Другой путь попа​дания бактерий в желчь - это их поступление в во​ротный кровоток из тонкой кишки. В нормальной ситуации эти бактерии поддерживают в определен​ном тонусе иммунную систему организма путем ре​акции на них лимфатических узлов кишечника и фиксированных макрофагов печени (купферовских клеток). Часть из этих микроорганизмов улавливает-

ся ретикулоэндотелиальной системой и выделяется в желчь. При нарушении проходимости желчных про​токов происходит размножение микробов в желчи, а при полной обтурации холедоха концентрация мик​роорганизмов в желчи приближается к их концент​рации в кале. Среди возможных причин бактериохо-лии известно также повреждение слизистого покро​ва стенки кишки. Кроме этого, исследования in vitro показали, что некоторые желчные кислоты задержи​вают рост кишечных бактерий (в частности, анаэро​бов). Это означает, что при ахолии вероятность воз​никновения портальной бактериемии увеличивается. Однако эти данные не были однозначно подтвержде​ны при исследовании in vivo, при которых получены противоречивые результаты.
Существует мнение, что если желчное дерево сво​бодно открывается в кишку, то инфицирование желч​ных путей не возникает. Это не всегда подтверждает​ся у больных с билиодигестивными анастомозами. Причиной бактериобилии могут быть также внут​ренние желчные свищи - у большинства больных синдромом Мириззи обнаруживается холангит.
Виды микроорганизмов в желчи и их сравнительная частота ранее неоднократно изучались. Несколько самых больших серий исследований приведены в табл. 2.
Явное превалирование грамотрицательной кишеч​ной флоры бесспорно, однако существенная разница среди серий наблюдений отмечается в определении частоты анаэробов, стафилококков, стрептококков, Pseudomonas aeruginosa. Следует отметить, что у 13-18% больных с типичной клинической картиной острого холангита из желчи микробная флора не вы​севается.
Бактериемия при холангите
Второе спорное положение заключается в том, как возникает и чем обусловлена септицемия при холан​гите. Исследование коррозионной заливки и скани​рующей микроскопии билиарного дерева у крыс поз-
	Таблица 1. Летальность при холангите

	Авторы
	Год
	Процент

	
	
	летальности

	J.H. Boeyetal.
	1980
	13

	С.К. McSherry
	1980
	6,2

	Е. Chock
	1981
	33

	D.E. Tweedle
	1981
	28,6

	M.J. O'Connor etal.
	1982
	88

	J.E. Thompson etal.
	1982
	13,6

	H.A. Pitt
	1983
	18,2

	H. Kinoshita et al.
	1984
	12,8

	E.C. Edward
	1989
	20

	J. Ham
	1989
	4,7

	J.F. Gigot
	1989
	8,2

	Sugiyama M etal.
	1997
	25,0

	Средняя летальность
	
	22,7 ±7,1
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Таблица 2. Виды и частота обнаружения микроорганизмов в желчи
М/организмы
Количество (%) выделенных микроорганизмов по
	
	Keigley
	Jarvinen
	Reiss

	Escherichia coli
	65 (39)
	103 (44)
	95 (45)

	Klebsiella/
	28(17)
	63 (27)
	27(12)

	Enterobacter
	
	
	

	Proteus
	13(8)
	0
	63 (30)

	Другие грам-
	10(6)
	0
	-

	отрицательные
	
	
	

	Streptococcus
	25(15)
	73(31)
	28(13)

	Другие грам-
	6(3)
	13(6)
	-

	положительные
	
	
	

	Анаэробы
	20(12)
	19(8)
	0

	Всего:
	167(100)
	233(100)
	213(100)


волило выявить, что при увеличении внутрипротоко-вого давления от 200 до 500 мм вод. ст., материал, со​держащий частицы диаметром до 1,7 микрон, из желчных путей через пространства Диссе и Малл по​падал в синусоиды печени. Таким образом, эндоток​син и микробные тела через этот путь могут прохо​дить в центральный кровоток беспрепятственно. Ус​тановлено, что возникновение билиовенозного про​рыва бактерий более вероятно при быстром увеличе​нии внутрипротокового давления. При возрастании давления до 500-800 мм водного столба сопротивле​ние в желчной системе падало до 0, и коррозионный материал достигал собирательных вен.
Следует отметить, что абсолютной идентичной флоры в желчи и крови больного удается обнаружить далеко не всегда. Pseudomonas aeruginosa и Stafllococcus epidermidis не относятся к нормальной кишечной флоре, однако эти микроорганизмы часто встречаются у больных после чрескожных и эндоско​пических вмешательств и при наружном дренирова​нии желчных путей. Интересно, что с увеличением возраста больных частота бактериемии увеличивает​ся. Частота монобактериальной флоры в 3 раза боль​ше полибактериальной. Чаще всего встречаются ки​шечная палочка и клебсиелла.
Проникновение микробных тел из желчи в систем​ное кровообращение сопровождается гемодинами-ческими нарушениями, что в клинической практике обозначается как «септический» или «острый били-арный септический» шок, который встречается у 10-30% больных с инфекцией желчных путей. Имен​но при шоке отмечается высокая летальность.
Его характерные проявления: 1) снижение систоли​ческого артериального давления ниже 90 мм рт.ст., или снижение его на 50 мм рт.ст. при гипертонии; 2) олигурия с нарушением сознания; 3) отсутствие отве​та на внуутривенное вливание 500 мл физиологичес​кого раствора; 4) бактериемия желчного происхож​дения, подтвержденная положительными результата​ми посева желчи или наличием густого гноя в желч​ной системе, при отсутствии других источников ин​фекции. Острый билиарный септический шок часто рассматривается как острый гнойный или острый обтурационный гнойный холангит. С другой сторо​ны, симптомы билиарного септического шока не все​гда сопровождаются бактериемией. Возможно, в этих случаях характерные клинические проявления вызы​ваются не бактериями, а продуктами их жизнедея​тельности.

Пути возникновения эндотоксемии
За последние 3 десятилетия в литературе широко обсуждается роль располагающегося на наружной оболочке грамотрицательных микробов бактериаль​ного эндотоксина в развитии клинической картины сепсиса. Это вещество содержит биологически высо​коактивный липополисахарид (LPS), вызывающий выраженную температурную реакцию. JA Pain и М.Е. Bailay (1988) установили, что концентрация эндоток​сина в воротной вене значительно выше, чем в куби-тальной, а у больных с механической желтухой резко повышался его уровень в обоих венозных бассейнах.
Абсорбция эндотоксина из кишечника при нали​чии там таких поверхностно-активных желчных кис​лот, как урсодеоксихолевая кислота и урсодеоксихо-лат натрия, задерживается, поскольку эти вещества дезинтегрируют эндотоксин и способны обратимо изменить его биологическую активность.
Вместе с тем экспериментальные исследования по​казали, что при непроходимости желчных путей раз​витию эндотоксемии способствует не только ахолия, но и нарушения местного и системного механизмов защиты от кишечных патогенов. При холестазе отме​чается снижение фагоцитарной активности купфе-ровских клеток, глубокая супрессия специфического и неспецифического клеточного иммунитета. Пор​тальная бактериемия и эндотоксемия возможны как у больных, так и у здоровых лиц. Но даже при высокой портальной гипертензии эндотоксин не поступает в центральную кровь, поскольку в норме удаляется пе​ченью. Купферовские клетки осуществляют 80-90% активности всей ретикулоэндотелиальной системы и обеспечивают предохранение от проникновения эн​дотоксина из портальной крови в периферическую циркуляцию. При механической желтухе процент связывания внутривенно введенных частиц с 90 (у здоровых) снижается до 24. Снижение функции мак​рофагов вызывается также травмой, шоком, голода​нием. Эндотоксин, обладающий чрезвычайно высо​кой биологической активностью (пирогенное дейст​вие, активация свертывания крови и внутрисосудис-того тромбообразования, нарушение гемодинамики, усиление гуморального иммунного ответа, расстрой​ство функции почек), попадая в центральный крово​ток, вызывает характерную клиническую картину. Экспериментально было доказано, что ликвидация обтурации желчных протоков является значительно более важным фактором в снижении эндотоксемии, чем восстановление пассажа желчи в кишечник.
Изменения иммунитета при холангите
Экспериментальные исследования показали, что перевязка холедоха у абактериальных и лишенных эндотоксина животных не влияет на клеточный им​мунитет, тогда как у обычных крыс она значительно его снижает. Можно полагать, что подавление имму​нитета при холестазе вызвано эндотоксинином. Изу​чение иммунных расстройств продемострировали грубые нарушения функции Т-лимфоцитов через 3 нед после перевязки холедоха (функция лимфоцитов оценивалась путем определения их реакции на мито-ген - фитогемагглютинин). Это явление можно свя​зать с появлением в плазме факторов, ингибирующих Т-клетки. Такой ингибирующий эффект продемонст​рировали LPS и альфа-2-глобулин, обнаруженные в повышенной концентрации у животных с холеста-зом. Трехкратное отмывание лимфоцитов не приво​дило к восстановлению их активности. Это означает,
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что лимфоциты блокированы фактором, тесно свя​занным с клеточной мембраной. Некоторое восста​новление функции Т-клеток отмечается при внутрен​нем дренировании желчи.
Динамическое наблюдение показало, что после на​ружного дренирования желчи купферовские клетки восстанавливали свою активность в течение 6 мес, но иммунодепрессия при этом сохранялась.
Анализируя вопросы развития сепсиса и функции макрофагов, выяснилось, что септический ответ мо​жет колебаться от незначительной реакции до по​лиорганной недостаточности. Прогрессирующая ак​тивность макрофагов в ране, легких, печени, почках и колебания в числе субпопуляций Т-лимфоцитов (Т-хелперов и Т-супрессоров) сопровождались сниже​нием продукции таких цитокинов, как интерлейкин-1 (IL-1) и повышением продукции простагландина Е2 (PgE2), что приводило к иммуносупрессии.
Пгмодинамические изменения при холангите
Механизмы эндотоксемии и гемодинамических из​менений, характерные для раннего сепсиса, свойст​венны и холангиту. Они включают в себя повышение сердечного выброса, сосудистой проницаемости и вазодилатацию - снижение общего периферическо​го сосудистого сопротивления. Последние два факто​ра требуют обычно большого количества жидкости и большого ударного объема сердца, чтобы поддер​жать артериальное давление и диурез.
В начальной стадии сепсиса повышение потребно​сти в кислороде определяется повышением темпера​туры тела, увеличенной механической работой серд​ца и легких, а также метаболической активностью, связанной с синтезом белка. Активно функциониру​ющие клетки требуют, кроме кислорода, еще и пита​тельных веществ (глюкозу). Для обеспечения выжи​вания микроциркуляторная потребность в кислоро​де должна быть сбалансирована с его системной по​требностью. В условиях повышенного периферичес​кого потребления кислорода существует местная и системная адаптационные реакции, направленные на снабжение клеток кислородом. После того как воз​можности капиллярной реакции исчерпываются, включается реакция перераспределения крови путем селективной вазоконстрикции.
Характерные для механической желтухи и сепсиса гемодинамические изменения имеют много общего. Их можно связать с эндотоксемией, характерной как для одной болезни, так и для другой. Это дает возмож​ность выделить самостоятельную разновидность сеп​сиса - "билиарный сепсис", включающего в себя как холестаз, так и элементы сепсиса.
Функция печени при холангите
Оценка функции печени связана с проведением ря​да исследований: функциональными тестами печени. Определяется повышение уровня общего и прямого билирубина, щелочной фосфатазы, трансаминаз в сыворотке крови и отсутствие в моче и в кале уроби-линогена. Гистологической основой этих изменений является широкое колебание между легким порталь​ным триадитом с пролиферацией мелких протоков и конечной стадией вторичного билиарного цирроза печени. Вместе с тем трудно обнаружить какой-либо корреляции между глубиной гистологических изме​нений и отклонением биохимических показателей.
Уровень билирубина сыворотки крови не всегда от​ражает тяжесть поражения печени и состояния боль​ного. При длительном холестазе гипербилирубине-

мия иногда долго сохраняется, несмотря на адекват​ное дренирование желчных протоков. Причиной этого может быть образование связанного с альбуми​ном (ковалентной связью) билирубина. Этот ком​плекс препятствует фильтрации билирубина в почеч​ных клубочках и объясняет низкую его концентра​цию в моче при гипербилирубинемии. Другой при​чиной гипербилирубинемии, длительно сохраняю​щейся после разрешения желчной гипертензии, явля​ется поражение самих гепатоцитов. У больных дина​мика снижения билирубинемии может быть различ​ной. В зависимости от длительности желтухи, глуби​ны метаболических изменений и наличия злокачест​венных заболеваний, восстановление нормальной функции гепатоцитов происходит в различные сро​ки. Критерием оценки глубины их поражения может служить функциональный резерв печени, о котором можно судить по скорости снижения общего билиру​бина сыворотки крови, кровотоку по воротной вене, а также по концентрации билирубина в желчи. На​блюдения показали, что холангит значительно влия​ет на функцию печени и, в частности, снижает функ​циональный ее резерв. Изучение метаболизма желч​ных кислот после дренирования желчи обнаружило положительную корреляцию между скоростью сни​жения билирубина сыворотки крови и желчных кис​лот. Здесь не будет лишним напомнить об антиэндо-токсической активности желчных кислот. Система гемостаза при холангите Ряд белков синтезируется непосредственно в пече​ни, среди них альбумин, гаптоглобин, трансферрин, церулоплазмин и факторы свертывания крови (V, VII, IX, X). В связи с большим периодом полураспада сы​вороточного альбумина (20-25 дней), падение этого белка наблюдается только при длительном течении холестаза. Относительно рано проявляется дефицит белков свертывания крови, что, по-видимому, связано с дефицитом витамина К. Существует общепринятое мнение, что при механической желтухе и ахолии происходит недостаточное всасывание витамина К, и это является причиной кровотечений. На практике подобные осложнения возникают редко. По-видимо​му, это связано со своевременным парентеральным возмещением витамина К и восстановлением пасса​жа желчи в кишечник. Лабораторные данные чаще указывают на картину гиперкоагуляции, связанной с увеличением концентрации фибриногена, V, VIII факторов, а также со снижением фибринолитичес-кой активности. Эти изменения можно объяснить на​коплением неспецифических белков "острой фазы". При заболеваниях печени часто развивается синд​ром диссеминированного внутрисосудистого свер​тывания, что должно быть обусловлено свободным поступлением в портальную систему эндотоксина, триггера образования тромбина и активации тром​боцитов, а также замедлением кровотока. С другой стороны, моноциты, инкубированные in vitro с эндо​токсином, выделяли существенное количество тром-бопластина, сильного стимулятора коагуляции и дру​гих каскадных реакций. Почти 70% тромбопластина располагается на поверхности стимулированных эн​дотоксином моноцитов. Эти исследования подтверж​дают предположение, что при септических процес​сах развитие синдрома диссеминированной внутри-сосудистой коагуляции связано с эндотоксином. Нарушение функции других органов и систем В 1975 г. Н. Bismuth и соавт. высказали предположе-
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ние, что поражение почек при механической желтухе должно быть связано не с выделением веществ пора​жающих почку, как предполагалось раньше, а с ин​фекцией и септицемией, вызванных сопровождаю​щим механическую желтуху холангитом и снижени​ем, в связи с этим, эффективности перфузии почек.
Патогенетический механизм почечной недостаточ​ности при холангите заключается в снижении почеч​ного кровотока с последующим снижением гломеру-лярной фильтрации. Эти изменения часто обусловле​ны гиповолемией. Экспериментально доказано, что механическая желтуха, сама по себе, не вызывает на​рушений клубочковой фильтрации. Последнее надо отнести за счет нарушения гемодинамики, вызван​ной эндотоксемией. LPS, появившийся в крови при грамотрицательной инфекции на фоне поражения функции макрофагов печени, вызывает обратимую вазоконстрикцию почек и отложение фибрина в клу​бочках.
Экспериментальное исследование роли TNF в раз​витии почечных нарушений при сепсисе показало, что этот цитокин вызывает нарушение диуреза и на-трийуреза и что его эффект может зависеть от про​дукции вторичного фактора в селезенке. Предполага​ется, что при сепсисе селезенка "передает сигнал" в почку, в результате чего увеличивается экскреция во​ды и натрия, и что эти почечные явления осуществля​ются через циклооксигеназный путь. Так, спленэкто-мия и ингибиция циклооксигеназ вызывают блоки​рование этого эффекта.
Таким образом, сердечно-сосудистая система, лег​кие, печень, почки являются органами-мишенями, наиболее часто подвергающиеся поражению при би-лиарном сепсисе. Неудержимый катаболизм является основой метаболических расстройств. Синдром дис-семинированной внутрисосудистой коагуляции от​ражает недостаточность гемостатических механиз​мов, вызванные стрессом острые язвы желудочно-ки​шечного тракта, часто сопровождаемые кровотече​нием, отражают недостаточность этой системы. Не​достаточность двух или более органов и систем на​блюдается в 38% и вызывает летальность, составляю​щую 74% случаев. Патогенез полиорганной недоста​точности лежит не в неадекватности работы сердца, а в нарушениях микроциркуляции на уровне перифе​рии. Лихорадка и лейкоцитоз, сопровождаемые ги​перметаболизмом, вызваны выделением в системный кровоток TNF-a, IL-1, IL-6 стимулированных инфек​цией макрофагами.
Лечение холангита
Лечение больных с острым гнойным холангитом необходимо начинать сразу при поступлении больного в стационар. Нужно иметь в виду, что в ус​ловиях желчной гипертензии при холангите само​стоятельное значение медикаментозной терапии относительно невелико и ее целесообразно рас​сматривать лишь как интенсивную кратковремен​ную подготовку больного к проведению срочной декомпрессии желчных протоков. При угрожае​мом состоянии интенсивную терапию следует со​четать с немедленной декомпрессией. Методы декомпрессии желчных путей Показания к применению того или иного метода декомпрессии необходимо устанавливать строго индивидуально, в зависимости от клинической си​туации, характера, уровня и протяженности пре-

пятствия оттоку желчи, с учетом результатов пря​мых рентгеноконтрастных исследований желчных путей.
В 1973 г. М. Classen и L Demling внедрили эндо​скопическую папиллосфинктеротомию (ЭПСТ) для разрешения обструкции желчных путей камня​ми. Хорошие результаты были получены в несколь​ких больших сериях наблюдений с незначитель​ной частотой осложнений. Эта процедура считает​ся безопасной даже у пожилых больных, частота осложнений составляет 7,5%, а летальность - 1,5%. В то же время, по данным различных авторов, хи​рургические операции на желчных путях у боль​ных в возрасте старше 60 лет сопровождаются ос​ложнениями в 8,3-43% случаев и летальностью от 6,2% до 28,6% случаев.
ЭПСТ оказывается успешным в 81% случаев. Кам​ни удаляются в 92%, а отдаленные результаты ока​зываются хорошими в 96% случаев. При неудали-мых "сложных" камнях и выраженной эндотоксе-мии применяется назобилиарное дренирование с продвижением кончика дренажа проксимальнее ущемленного камня. Уменьшение количества опе​раций на фоне холангита способствует снижению летальности.
Введение эндопротеза в холедох при его пост​травматических Рубцовых стриктурах и опухолях обеспечивает адекватную декомпрессию и в 90% разрешает холангит. Эндопротез меняется через каждые 3 мес. ЭПСТ выполняют с целью дальней​шей баллонной дилатации стриктуры.
Чрескожно-чреспеченочная холангиостомия (ЧЧХС) впервые была описана К.С. Weichel в 1964 г. и с тех пор рассматривается как способ декомпрес​сии желчных путей перед хирургическим вмеша​тельством. Следует только помнить, что сама эта процедура может являться источником таких ос​ложнений, как сепсис и эндотоксический шок С внедрением LAL-теста на эндотоксин было выявле​но, что после ЧЧХС у больных наблюдается эндо-токсемия, которая была связана с увеличением вну-трипротокового давления и билиовенозным реф-люксом при контрастировании протоков.
В 1977-1979 гг. была разработана методика ЧЧХС под контролем ультразвукового исследова​ния. Этот метод имеет преимущество перед други​ми способами и заключается в том, что перемеще​ние пункционной иглы можно наблюдать в реаль​ном времени и по отношению к сосудам и прото​кам печени. Этот метод исключает необходимость предварительного чрескожного контрастирова​ния протоков с увеличением внутрипротокового давления и риском развития билио-венозного реф-люкса с эндотоксемией.
С помощью ЧЧХС возможно как наружное отве​дение желчи, так и наружновнутреннее дренирова​ние при проведении дренажа ниже препятствия или транспапиллярно. При внутрипеченочном стенозе и литиазе, вызывающем билиарный сеп​сис, методом выбора является ЧЧХС. Через холан-гиостому возможно проведение баллонной дила​тации стриктур, ультразвуковой и лазерной литот-рипсии, фиброхоледохоскопии с внутрипротоко-выми манипуляциями. Что же касается растворе​ния камней препаратами типа монооктаноина или желчных кислот, то этот процесс занимает дли​тельное время и не всегда эффективен.
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Антибактериальная терапия
Одной из важнейших проблем в лечении холан-гита является выбор адекватной антибиотикотера-пии. После декомпрессии антибактериальная тера​пия играет вспомогательную роль. Однако полной стерильности желчи (при взятии посева из Т-об​разного дренажа) достичь не удается. К тому же ус​тановлено, что без антибиотикотерапии титр мик​робных тел в желчи после декомпрессии не умень​шается. Учитывая тот факт, что при наружном дре​нировании бактериальная флора меняется, опре​деление количества микроорганизмов в желчи считается трудоемким и непрактичным делом.
После эндоскопической ретроградной холангио-панкреатикографии холангит возникает в 0,8%, по​сле чрескожно-чреспеченочной холангиографии - в 1%, а бактериемия - в 2,5%. Добавление в контра​стное вещество антибиотиков эффекта не дает, по​этому рекомендуется профилактическое внутри​венное введение антибиотиков перед эндоскопи​ческими и эндобилиарными вмешательствами.
Факторами, влияющими на экскрецию антибио​тиков в желчь, являются молекулярный вес препара​та, его полярность, метаболизм в печени. Роль каж​дого из этих факторов не уточнена и абсолютных правил нет. Между тем установлено, что антибиоти​ки с молекулярным весом ниже 500-600 в желчь по​ступают с трудом и в основном выделяются с мочой. Так, рифамид (молекулярный вес 811) и эритроми​цин (молекулярный вес 734) хорошо выделяются в желчь, а циклосерин (молекулярный вес 102) не вы​деляется, хотя оксигенация меняет полярность рас​творимых в жирах антибиотиков, а образование их глюкуронида увеличивает молекулярный вес.
Каким бы ни был механизм транспорта антибак​териальных препаратов через гепатоцит, только 1% от введенной дозы попадает в суточный объем желчи, и максимальная концентрация составляет 1 мг/мл. Вообще, считается, что концентрация анти​биотиков в желчи снижается при нарушенной функции печени, а при полной обтурации прото​ков они вообще не попадают в желчь.
Существует мнение, что концентрация антибио​тика в желчи не так важна, так как основное лече​ние должно быть направлено против манифеста​ции септических проявлений, и поэтому, важнее концентрация антибиотика в крови. К тому же нет никакой корреляции между концентрацией анти​биотиков в желчи и их эффективностью. Поэтому, такой антибиотик, как гентамицин, обладающий средней концентрационной способностью в жел​чи, имеет большую эффективность, чем антибио​тики со значительно большей концентрационной способностью. Приводим характеристику эффек​тивности различных антибиотиков при холангите.
Тетрациклины. Несмотря на высокую концент​рацию в желчи, имеют в 1000 раз более низкую ан​тимикробную активность в ней, чем в крови.
Пеницидлины. При нормальной функции печени ампициллин в высокой концентрации накаплива​ется в желчи и влияет на большинство желчных па​тогенов. При оральном применении концентрация выше, чем при парентеральном.
Уреидопенициллины, мезлоциллин, азлоциллин и пиперациллин имеют наибольшую концентрацию, и при нормальной функции печени 20% дозы попа​дает в желчь.

Цефалоспорины. Несмотря на большой арсенал этого ряда, ни один не влияет на Streptococcus fae-calis. При парентеральном введении цефазолин, це-фуроксим, активны против остальных желчных па​тогенов и даже Pseudomonas aeruginosa. При при​менении во внутрь отмечается наибольшее выделе​ние в желчь.
Аминогликозиды. Концентрация гентамицина и амикацина в желчи составляет половину их кон​центрации в сыворотке. Они влияют почти на все микробы в желчи кроме Pseudomonas aeruginosa.
Клиндамицин и линкомицин активны против анаэробов, но часто вызывают псевдомембраноз-ный колит. Хлорамфеникол не накапливается в желчи.
Большинство авторов рекомендуют при остром обтурационном холангите начинать терапию еще до получения данных исследования чувствитель​ности к антибиотикам с применением уреидопе-нициллина (мезлоциллина) и цефалоспоринов (цефотаксима). Необходимо добавление препара​тов метронидазола. При септицемии антибиотики вводят внутривенно совместно с жидкостями еще до дренирования желчных протоков.
При рецидивирующем холангите и частичной обтурации протоков больные часто находятся на амбулаторном лечении, так как госпитализация по поводу каждого приступа невозможна. Рекоменду​ется употребление таких оральных антибиотиков, как котримоксазол.
Детоксикация
Исходя из положения, что в основе главных ос​ложнений холангита лежит эндотоксемия, естест​венно возникает вопрос специфической терапии. Так, с целью снижения летальности от грамотрица-тельной бактериемии и шока использовалась чело​веческая антисыворотка к эндотоксину. Внутри​венное введение антисыворотки привело к сниже​нию летальности в исследуемой группе до 22% про​тив 39% в контрольной.
Наиболее эффективным специфическим антаго​нистом эндотоксина считается полимиксин В, но его парентеральное применение опасно. Другим антагонистом эндотоксина является лактулоза. Предполагают, что эффект ее действия при холес-тазе определяется снижением выделения моноци​тами цитокинов (TNF-a, IL-1, IL-6). В отличие от по-лимиксина В, который блокирует LPS, лактулоза снижает его концентрацию в плазме.
Из неспецифических методов детоксикации в за​падных странах в основном применяется плазма-ферез. Такие методы, как гемосорбция, сорбция желчи и применение ксеноселезенки всеобщего признания не нашли. Плазмаферез - наиболее эффективный и патогенетически обоснован​ный метод, при котором удаляется накопив​шийся в плазме эндотоксин, цитокины, ак​тивные пептиды, циркулирующие иммуно-комплексы и продукты их метаболизма. Так​же патогенетически обосновано применение энте-росорбции, при которой сорбент связывает нако​пившийся в кишечнике эндотоксин и ограничива​ет его проникновение в портальный кровоток
Целенаправленная детоксикация показана боль​ным со средней и тяжелой гнойной интоксикаци​ей. Причем эффективность детоксикации зависит от полноты декопрессии желчных путей. Детокси-
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кация, проведенная до операции, дает непродол​жительный эффект.
Исходя из предположения, что в основе главных осложнений при механической желтухе (почечная недостаточночсть, нарушения коагуляции, желу​дочно-кишечные кровотечения, нарушения зажив​ления раны) лежит эндотоксемия, возникло мне​ние, что введенные до операции во внутрь желчные кислоты связывают в просвете кишечника эндо​токсин. Желчные кислоты предупреждают разви​тие системной эндотоксемии как у животных, так и у людей, они предупреждают развитие почечной недостаточности, задерживают рост грамотрица-тельной флоры. Дигидроксижелчные кислоты: ди-оксихолат и хенодиоксихолат обладают наиболь​шим антиэндотоксическим действием.
В опытах на животных некоторые вещества, та​кие как: каолин, пектин, халестерамин, продемон​стрировали способность связывать эндотоксин в кишечнике. Циметидин препятствует всасыванию эндотоксина.
В качестве способа снижения количества грам-отрицательных микробов и, следовательно, преду​преждения эндотоксемии предлагалось очищение кишечника. Между тем у больных с механической желтухой этот метод не дал никакого эффекта.
Лечение нарушения функции различных
органов и систем
При билиарном септическом шоке лечение на​чинают с рутинной коррекции волемии, рекомен​дуется применение изоволемической гемодилю-ции.
При сепсисе парентеральное питание глюкозой признается нецелесообразным. Жир является ос​новным субстратом окисления при сепсисе, а окис​ление глюкозы при нормальном уровне инсулина снижается. Развивается резистентность к инсулину, и контроль уровня гликемии эгзогенным инсули​ном затрудняется. Лишнее количество глюкозы при инфузии приводит к образованию большого количества СОз и вызывает респираторный дис​тресс-синдром. Поэтому при сепсисе оптималь​ный режим внутривенных вливаний должен состо​ять из 20% декстрозы (1 л), 1-1,5 г комплекса ами​нокислот и 1,5-1,0 л 20% интралипида в сутки.
Распространенный сепсис сопровождается обычно сердечной недостаточностью, что являет​ся большой клинической проблемой. К сожале​нию, эта ситуация обычно сопровождается отсут​ствием эффекта от проводимой фармакологичес​кой терапии.
В лечении септического шока в стадии гемодина-мических расстройств (при отсутствии эффекта от добутамина и допамина) применена смесь глюко​зы, инсулина и калия хлорида в высокой концент​рации. Высокая концентрация этой смеси (1 г глю​козы, 10 ммоль калия хлорида, с последующим сни​жением дозы до 4 ммоль, и 1,5 ВД инсулина на 1 кг массы тела), вводимая в течение 15 мин через цен​тральную вену, приводит к повышению артериаль​ного давления на 67%, сердечного индекса на 67%, без снижения частоты сердечных сокращений и уменьшения общего периферического сосудисто​го сопротивления. У больных гиподинамическое состояние кровообращения удается перевести в гипердинамическое, и выигрывается время для ре​анимации.

Подводя итоги вопросам лечения холангита, можно заключить следующее.
1.
Главным и первостепенным вопросом в
лечении гнойного холангита является деком​
прессия желчных путей. Путем эндоскопичес​
кой папиллосфинктеротомии можно удалить боль​
шинство камней, произвести эндопротезирование
или назобилиарное дренирование опухоли дис-
тального отдела холедоха или головки поджелу​
дочной железы. Этот путь является наиболее физи​
ологичным, малотравматичным и распространен​
ным методом декомпрессии. При больших неуда-
лимых камнях следует выполнять традиционную
холедохолитотомию с дренированием холедоха Т-
образным дренажем.
2.
Применение   чрескожно-чреспеченочного
дренирования желчных путей более целесообраз​
но при высоком блоке желчных путей - на уровне
ворот печени (опухоль, стриктура).
3. Несмотря на то что без декомпрессии желчных
путей антибиотики в желчь не попадают, массив​
ная антибиотикотерапия должна назначать​
ся в обязательном порядке с целью профи​
лактики септических осложнений.
4. При выраженной эндотоксемии с расстройст​
вом функции почек и центральной гемодинамики
больные госпитализируются в реанимационное
отделение, а декомпрессия желчных путей произ​
водится сразу, как только это позволяет общее со​
стояние больного.
Каковы же перспективы лечения гнойного хо​лангита? Анализ материалов всемирных конферен​ций за последние два года показал следующие тен​денции:
1. Лечение желчно-каменной болезни в настоя​
щее время почти полностью происходит эндоско​
пически: большинство холецистэктомий в мире
проводится лапароскопическим способом.
2. Развитие литолитической терапии малопер​
спективно, однако с использованием механичес​
кой, ударно-волновой и лазерной литотрипсии все
камни холедоха (теоретически) могут быть удале​
ны эндоскопически.
3. Разработка и применение специфической те​
рапии, ^локирующей и нейтрализующей действие
эндотоксина, позволит предохранить больных от
таких осложнений, как билиарный сепсис, эндо-
токсический шок и полиорганная недостаточ​
ность.
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Диагностика и лечение синдрома Мириззи
В.И.Ревякин

С

индром назван именем аргентинского хи​рурга ПМириззи, который, опираясь на ре​зультаты интраоперационной холеграфии впервые описал сужение общего печеночного про​тока, а также свищ между желчным пузырем и вне-печеночным желчным протоком. Именно он вы​сказал предположение, что это этапы одного про​цесса. По-видимому, существенные морфологичес​кие различия этих состояний, отсутствие обще​принятых представлений об их этиологии и пато​генезе, являются причинами того, что одни авторы считают единственным характерным признаком синдрома стеноз проксимального отдела гепати-кохоледоха, другие относят к нему только холецис-то-холедохеальный свищ.
В исследованиях последних лет принято разли​чать две формы синдрома Мириззи: 1. Ост​рую, морфологической основой которой является сужение просвета проксимального отдела гепати-кохоледохал и 2. Хроническую - свищ между желчным пузырем и внепеченочным желчным протоком. Актуальность данной темы обусловлена в первую очередь сложностью диагностики синд​рома и неудовлетворительными результатами ле​чения. Так, летальность в послеоперационном пе​риоде достигает 14%, а до 20% больных вынуждены оперировать повторно в связи со стриктурой про​ксимального отдела гепатикохоледоха или резиду-альным холедохолитиазом.
Наши исследования показали, что синдром Ми​риззи следует считать осложнением желчно-ка​менной болезни, первоначальным морфологичес​ким признаком которого является сдавление про​ксимального отдела гепатикохоледоха, завершаю​щееся либо формированием стриктуры, либо обра​зованием холецисто-холедохеального свища. Ос​новными этапами патогенеза синдрома являются:
1. Сдавление просвета протока из вне, появляю​
щееся чаще всего на фоне острого калькулезного
холецистита.
2. Стриктура внепеченочного желчного протока.
3. Перфорация гепатикохоледоха при наличии
стриктуры.
4. Фомирование пузырно - холедохеального сви​
ща с одновременной ликвидацией стриктуры.
В зависимости от особенностей анатомии били-арной системы, величины и массы конкрементов, а также тактики лечения процесс может завершиться на любой из перечисленных стадий, однако транс​формация от незначительной компрессии желч​ного протока до пузырно-холедохеального свища может иметь место только при желчно-каменной болезни.

В клинике факультетской хирургии РГМУ в период с 1982 по 2001 г. синдром Мириззи был диагностиро​ван у91 из 2535 пациентов, обследованных с помо​щью эндоскопической ретроградной панкреатохо-лангиографии (ЭРПХГ) по поводу желчно-каменной болезни и ее осложнений, что составило 3,58%. Сред​ний возраст больных был 64,5 года, соотношение между мужчинами и женщинами 1:5. Среди клиниче​ских симптомов заболевания наиболее часто наблю​далась механическая желтуха, выявленная у 94,5% больных. Кроме того, у 39 (42,9%) из них было диа​гностировано острое воспаление желчного пузыря и у 50 (54,9%) пациентов - холедохолитиаз.
По основному морфологическому признаку синд​рома все больные могут быть разделены на две груп​пы: первую, состоящую из 47 (51,6%) пациентов, у ко​торых было выявлено сужение просвета проксималь​ного отдела гепатикохоледоха, и вторую группу из 44 (48,4%) больных с холецисто-холедохеальным сви​щом. Сравнительный анализ выявил существенные различия представленных групп. Так, средний воз​раст больных первой группы равнялся 60,2 года, тог​да как второй - 68,8 года. Анамнез заболевания среди больных первой группы был значительно менее про​должительным, чем во второй, где большинство со​ставили пациенты, длительно страдающие желчно​каменной болезнью, неоднократно лечившиеся в ста​ционаре по поводу ее обострений. При первой форме синдрома механическая желтуха была диагностиро​вана у 89,4 % (средний уровень билирубина в крови 109,7 мкмоль/л) , тогда как при второй его форме это осложнение наблюдалось у всех 44 больных, т.е. в 100 % случаев (средний уровень билирубина в крови 178,4 мкмоль/л). При этом холедохолитиаз был выявлен лишь у 6 пациентов, включенных в первую группу, и только у одного из них с сочетании со стенозом боль​шого соска двенадцатиперстной кишки (БСДК). Во второй группе холедохолитиаз диагностиро​ван у всех больных, причем в большинстве слу​чаев в сочетании со стенозом БСДК. Острый хо​лецистит наблюдался у 74,5 % больных со стенозом проксимального отдела гепатикохоледоха и только у 6,8 % больных с холецисто-холедохеальным свищом. В остальных случаях, в 26,1 и 92,5% соответственно синдром Мириззи был диагностирован на фоне хро​нического калькулезного холецистита. Представленные выше закономерности свиде​тельствуют о том, что развитие синдрома начина​ется с острого воспаления желчного пузыря, обус​ловленного нарушением его дренажной функции в результате перемещения камней. В это время суже​ние просвета проксимального отдела гепати​кохоледоха вызвано внешним давлением, ко-
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торое оказывает увеличенный желчный пу​зырь на окружающие его ткани, сращения или конкремент, находящийся в пузырном протоке или в гартманновском кармане. В клинической картине доминируют симптомы умеренно выраженной об-турационной желтухи и острого холецистита, ко​торые могут быть устранены не только хирургиче​ским путем, но и консервативными мероприятия​ми. Сдавление желчного протока трасформируется в стриктуру, если хирургическое вмешательство от​кладывается, а заболевание преобретает затяжное течение, в котором периоды благополучия череду​ются с обострениями. С течением времени стенки желчного пузыря и гепатикохоледоха сближаются до полного соприкосновения, чему способствует присутствие крупного камня в гартманновском кармане. Под действием его веса усугубляются уже имеющиеся нарушения трофики и возникает пер​форация (пролежень) стенок желчного пузыря и желчного протока, последующим формированием пузырно-холедохельного свища. Через это патоло​гическое сообщение из желчного пузыря в просвет гепатикохоледоха устремляются конкременты, ди​аметр свища увеличивается за счет потери ткани в зоне компрессии. В итоге сужение проксимального отдела гепатикохоледоха ликвидируется, желчный пузырь сокращается в объеме, исчезают шейка желчного пузыря, гартманновский карман и значи​тельная часть тела. В финале желчный пузырь на​поминает дивертикулоподобное образование, со​общающееся с просветом внепеченочного желч​ного протока посредством широкого соустья. Пу​зырный проток в подавляющем большинстве на​блюдений отсутствует.
Можно полагать, что окончательное формирова​ние синдрома Мириззи занимает довольно про​должительное время, в нем преобладают воспали​тельно-некротические процессы с утратой ткани образующей стенку гепатикохоледоха, пузырный проток и значительную часть желчного пузыря. В то же время изучение клинической картины забо​левания, результатов объективного обследования, включая ультразвуковое исследование (УЗИ) и ком​пьютерную томографию (КГ) показало, что их ме​тодов не достаточно для выявления характерных для данного синдрома морфологических измене​ний билиарной системы.
Результаты нашего исследования показывают, что наибольшей разрешающей способностью обладают методы прямого контрастирова​ния желчевыделительной системы. Наиме​нее травматичным среди них является эндо​скопическая ретроградная панкреатохолан-гиография, обладающая к тому же высокой диа​гностической и терапевтической эффективностью.
Благодаря применению этого метода 1-я форма синдрома Мириззи была диагностирована у 47 (1,85 %) из 2535 пациентов, обследованных по-пово-ду желчно-каменной болезни и ее осложнений. Глав​ным рентгенологическим симптомом этой формы является сужение просвета гепатикохоледоха в про​ксимальном отделе, отличающееся локализацией, протяженностью и влиянием на дренажную функ​цию печени. Наиболее часто (почти у 2/3 пациентов) сужение просвета было ограничено пределами обще​го печеночного протока, в то же время почти у трети больных оно распространялось и на общий желчный

проток. К редким можно отнести 2 наблюдения, в ко​торых сужение протока не выходило за пределы хо-ледоха. Следует отметить, что в обоих случаях имело место сдавление протока конкрементом, находя​щимся в терминальном отделе пузырного протока, и, кроме того, имел место вариант анатомического строения этого протока. Он заключался в низкой ло​кализации бифуркации гепатикохоледоха, большей чем обычно протяженности пузырного протока, от​крывавшегося в нижней трети гепатикохоледоха в одном случае в его наружную стенку, а в другом - во внутреннюю.
Протяженность деформированного отдела внепе​ченочного желчного протока находилась в пределах от 0,4 до 4,5 см, причем она была более значительной, когда синдром диагностировался на фоне острого воспаления желчного пузыря, чем при хронической форме заболевания.
Рентгенологический симптом престенотического расширения билиарных протоков считаем характер​ным для билиарной гипертензии вне зависимости от причин, которыми она обусловлена. Изучение рент​генологической информации, полученной при ЭРПХГ у 47 пациентов с 1-й формой синдрома Ми​риззи показало, что у 5 из них расширения протоков, расположенных выше сужения гепатикохоледоха, не было. На этом основании с учетом клинических дан​ных был сделан вывод, что компрессия протока но​сит относительный характер и существенного влия​ния на отток желчи не оказывает. В то же время у 42 больных была диагностирована билиарная гипер-тензия, главной причиной которой являлось сужение просвета проксимального отдела гепатикохоледоха. Необходимо отметить, что у 6 из пациентов этой группы, помимо 1-й формы синдрома, был диагнос​тирован холедохолитиаз, сочетавшийся в одном на​блюдении со стенозом БСДК.
Помимо вышеперечисленных изменений били​арной системы, встречающихся при синдроме Ми​риззи, большое значение для выбора метода и обь-ема операции имеет дифференциальный диагноз между сдавлением проксимального отдела гепати​кохоледоха и его стриктурой. Ретгенологическими симптомами стриктуры являются: 1) расширение желчных протоков выше места сужения; 2) симпто​мы "обрыва" и "немой" зоны контрастирования ге​патикохоледоха; 3) отклонение деформированной части протока; 4) неизменный характер сужения протока после устранения вероятных причин его возникновения; 5) ограниченная, не превышающая 1 см протяженность деформации; 6) отсутствие конкрементов вблизи от зоны сужения. Диагноз бу​дет тем точнее, чем больше из перечисленных симптомов будет выявлено. Для исключения опухо​левой природы заболевания необходимо приме​нить инструментальную ревизию и селективную холангиографию деформированного отдела про​тока. Однако наибольшее значение в этом имеют результаты цитологического и гистологического исследований материала, взятого при трансдуоде​нальной холедохоскопии.
Свищ между желчным пузырем и просветом гепа​тикохоледоха, или 2-я форма синдрома Мириз​зи, был диагностирован у 44 (1,7%) из 2535 боль​ных. Изучение анамнеза, результатов лабораторно​го обследования, а также данных УЗИ и в несколь​ких наблюдениях - КТ при этом показало, что ин-
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формации, указывающей на подлинный характер изменений билиарной системы, получено не было.
Ведущим морфологическим признаком этой формы синдрома является наличие патологичес​кого сообщения между просветом желчного пузы​ря и внепеченочным желчным протоком. Харак​терным симптомом, выявляемым во время рентге-ноэндоскопического исследования, является по​ступление контрастного вещества, заполнившего гепатикохоледох, в полость желчного пузыря в об​ход пузырного протока.
Иная картина наблюдается после перфорации стенок пузыря и желчного протока, когда еще со​храняются признаки стриктуры проксимального отдела гепатикохоледоха, а формирование свища еще не завершилось. При этом контрастное веще​ство, минуя пузырный проток, заполняет желчный пузырь через перфорационное отверстие. Такие наблюдения, по нашему мнению, являются объек​тивным доказательством общности патогенеза обеих форм синдрома Мириззи, а в практическом отношении-важно то, что края перфорационного или свищевого отверстия образованы тканью с резко нарушенной трофикой и ее использование в качестве пластического материала чревато ослож​нениями.
Диагностика холецисто-холедохеального свища особых затруднений не вызывает, когда рентгено-контрастный раствор заполняет не только внутри-и внепеченочные желчные протоки, но и просвет желчного пузыря. Однако у 5 пациентов из 44 во время выполнения стандартной ЭРПХГ информа​ции о состоянии желчного пузыря получено не бы​ло. В этих наблюдениях рентгенологическая кар​тина свидетельствовала о сужении просвета про​ксимального отдела гепатикохоледоха. В таких си​туациях для уточнения диагноза и возможности использования назобилиарного дренирования престенотических отделов билиарной системы применяем инструментальную ревизию и селек​тивную холеграфию. С помощью этих методов бы​ло установлено, что дефект наполнения в просвете желчного протока образован конкрементом, не​полностью вышедшим из полости желчного пузы​ря через свищевое отверстие, перекрывшим про​свет гепатикохоледоха и ставшим причиной били​арной гипертензии.
Инструментальная ревизия билиарной системы и селективная холеграфия позволяют не только ус​тановить диагноз, но также определить размеры и локализацию свища. Согласно полученным дан​ным, диаметр патологического соустья между желчным пузырем и внепеченочным желчным протоком был в пределах от 0,4 до 2,5 см. Наиболее часто (у 35 из 44 больных) был диагностирован свищ между желчным пузырем и общим желчным протоком, значительно реже (только у 9 пациен​тов) свищевое отверстие сформировалось между желчным пузырем и общим печеночным прото​ком. Рентгенологическая картина зависит от лока​лизации свища. Так, при стандартной ЭРПХГ свищи высокой локализации значительно чаще проявля​ются симптомом ложного сдавления проксималь​ного отдела гепатикохоледоха, чем свищи между желчным пузырем и холедохом. Суть симптома за​ключается в том, что контрастный раствор, запол​няющий желчный проток, обтекает конкремент,

частично вышедший в просвет желчного протока, что симулирует его сдавление извне. Кроме того, стеноз БСДК и конкременты, свободно лежащие в просвете внепеченочного желчного протока, диа​гностируются, как правило, у больных со свищами между желчным пузырем и холедохом, в то время как при свищах между желчным пузырем и общим печеночным протоком эти осложнения ЖКБ встречаются чрезвычайно редко.
Из других патологических изменений билиар​ной системы, сопровождающих вторую форму синдрома Мириззи, следует остановиться на состо​янии желчного пузыря. Необходимая для этого ин​формация была получена во время рентгеноэндо-скопического исследования у всех больных, при​чем у 9 из них была использована инструменталь​ная ревизия билиарной системы и селективная хо​леграфия. Следует отметить, что только у 3 из 44 па​циентов внутренние контуры желчного пузыря на​поминали обычные, тогда как в остальных случаях они были значительно изменены. В первую оче​редь наблюдалось существенное сокращение обье-ма за счет отсутствия шейки, гартманновского кар​мана и значительной части тела желчного пузыря.
Итак, основными рентгенологическими симптомами холецисто-холедохеального свища являются контрастирование желчно​го пузыря через патологическое соустье с ге-патикохоледохом, отсутствие контрастиро​вания пузырного протока, деформация желчного пузыря, холедохолитиаз, стеноз БСДК.
Переходя к вопросам лечения желчно-каменной болезни, осложненной развитием синдрома Ми​риззи, необходимо отметить, что поиск рацио​нального метода продолжается. Это подтверждает​ся сообщениями о применении литолитической терапии, чрескожного чреспеченочного дрениро​вания, эндопротезирования и стентирования желчного протока, экстракорпоральной литотрип​сии и т.д. Если диагностические возможности рент-геноэндоскопического метода освещены в доста​точной мере, то его терапевтическая эффектив​ность практически не исследована. Представлен опыт успешного применения электрогидравличес​кой литотрипсии при помощи эндоскопического комплекса mather - baby. Мнения авторов в отно​шении целесообразности лапароскопических вме​шательств на билиарной системе отличаются раз​нообразием. Следует отметить, что, как правило, синдром Мириззи упоминается в числе противо​показаний к эндоскопической операции, чему в из​вестной мере противоречат сообщения об успеш​ном использовании этого метода в лечении как первой, так и второй форм синдрома. Кроме того, некоторые авторы считают допустимым попытку лапароскопической операции, в случае неудачи ко​торой выполняют лапаротомию.
При выборе метода лечения, по нашему мнению, наибольшее значение имеют его возможности в ус​транении тех патологических изменений, которые несут в себе непосредственную угрозу для жизни больного. К таковым относятся обтурационная желтуха и острый холецистит.
На основании изучения ближайших и отдален​ных результатов считаем, что ведущим методом разрешения желтухи, развившейся на фоне желч-
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но-каменной болезни, является рентгеноэндоско-пический. Он был использован в лечении 63 боль​ных из 91 с рентгенологическими симптомами синдрома Мириззи. У 28 пациентов, наблюдавших​ся нами в период освоения метода, его применение было признано нецелесообразным, в связи с боль​шими размерами камней в просвете гепатикохоле-доха и отсутствием устройств для выполнения на-зобилиарного дренирования (НБД). В дальнейшем благодаря накоплению опыта и развитию эндоско​пической техники возросло терапевтическое зна​чение метода и как следствие расширился диапа​зон его применения. Как было показано выше, для получения информации помимо ЭРПХГ использу​ются диагностическая папиллотомия, инструмен​тальная ревизия желчных путей, селективная холе-графия, а также ретроградная холедохоскопия. Как правило, эндоскопическую папиллосфинктерото-мию (ЭПСТ) дополняет удаление конкрементов из гепатикохоледоха, назобилиарное и другие виды дренирования, различные способы внутрипрото-кового разрушения камней, баллонная дилатация и стентирование. По нашему мнению, более точно сущность манипуляций отражают такие термины, как рентгеноэндоскопическое исследование (РЭИ) и рентгеноэндоскопическое вмешательство (РЭВ).
Минимальный объем РЭВ (ЭПСТ и назобилиарное дренирование) использовался в лечении 19 пациен​тов с сужением проксимального отдела гепатикохо​ледоха. Еще у 6 больных из этой группы, помимо пе​речисленных манипуляций при помощи укреплен​ной корзинки Дормиа, был разрешен холедохолити-аз. В лечении остальных больных РЭВ не использова​лось. Извлечение конкрементов из внепеченочного желчного протока и ликвидация стеноза БСДК позво​лили сократить объем последующей хирургической операции, а также нормализовать или значительно снизить содержание билирубина в крови пациентов. Более разнообразным был объем РЭВ при 2-й фор​ме синдрома. Минимальным, состоящим из эндоско​пического рассечения БСДК и извлечения желчных камней он был только в 3 наблюдениях, при одиноч​ных конкрементах и соответствии их размеров раз​мерам холедоходуоденального соустья, образовав​шегося после ЭПСТ. У 35 пациентов с крупными кон​крементами в гепатикохоледохе, а также при множе​ственном холедохолитиазе использовалась механи​ческая литотрипсия, причем у 32 из них эта процеду​ра применялась от 2 до 4 раз. Следует отметить, что в тех случаях, когда полной санации внепеченочного желчного протока достигнуть не удавалось, для раз​решения или предупреждения билиарной гипертен-зии РЭВ завершалось НБД. В результате применения рентгеноэндоскопического метода лечения желтуха была разрешена у всех 38 больных, у которых был вы​явлен холецисто-холедохеальный свищ. В 14 случаях конкременты из гепатикохоледоха были удалены полностью, что позволило отказаться от операции. Таким образом, значение, объем и тактика рент​геноэндоскопического метода лечения зависят от характера патологических изменений билиарной системы. При 1-й форме синдрома Мириззи оно невелико по объему и сводится к подготовке паци​ентов к следующему, главному этапу лечения - хи​рургическому вмешательству. Значение РЭВ возра​стает при лечении больных с холецисто-холедохе-альным свищом, так как помимо подготовительно-

го этапа, оно может служить альтернативой боль​шой и технически сложной операции. Кроме того, в настоящее время отсутствует реальная возмож​ность использования РЭВ для ликвидации сужения просвета проксимального отдела гепатикохоледо​ха. Наиболее существенными недостатками метода являются лучевая нагрузка на пациентов и персо​нал, а также высокая стоимость эндоскопического и рентгенологического оборудования.
Ведущая роль в лечении больных с синдро​мом Мириззи принадлежит хирургическому вмешательству, объем которого определяется формой заболевания. При 1-й форме синдрома он зависит от четкой дифференциации сдавления проксимального отдела гепатикохоледоха и стрик​туры. В решении этой сложной задачи определен​ное значение имеют данные РЭИ, однако ведущи​ми остаются результаты интраоперационной диа​гностики. Главной задачей этого исследования яв​ляется определение состояния деформированной части желчного протока уже после того, как будут устранены возможные причины его внешнего сдавления.
Так, у 5 больных, оперированных по поводу острого холецистита, сужение просвета проксимального от​дела гепатикохоледоха, выявленное при ЭРПХГ, было относительным. При осмотре этой части протока во время операции после удаления желчного пузыря и выделения пузырного протока и участка гепатикохо​ледоха в области бифуркации, сколько-нибудь значи​тельной деформации обнаружено не было. Таким об​разом, стриктура протока была исключена, а опера​ция во всех случаях заключалась в холецистэктомии и дренировании брюшной полости.
Наиболее часто (у 23 пациентов) холецистэктомия завершалась дренированием гепатикохоледоха Т-об​разным дренажем. При осмотре деформированного, по данным РЭИ, участка протока после холецистэк​томии отмечалось его сужение, которое устранялось после проведения в эту область верхней бранши дре​нажа. Не было выявлено каких-либо изменений вне​печеночного желчного протока и при фистулохо-лангиографии, выполненной перед удалением дре​нажа. Между тем в отдаленном послеоперационном периоде у 6 больных диагностирована стриктура проксимального отдела гепатикохоледоха.
В 4 случаях при интраоперационной ревизии диа​гноз стриктуры гепатикохоледоха, установленный перед операцией, был подтвержден. Этим больным произведена пластика деформированного отдела протока с оставлением в его просвете "потерянного" дренажа. Один из пациентов преклонного возраста скончался в ближайшем послеоперационном перио​де, и еще одна больная обратилась спустя 6 мес по по​воду желтухи, вызванной стриктурой проксимально​го отдела гепатикохоледоха.
Если в наблюдениях, представленных выше, после разделения сращений в области шейки желчного пу​зыря и выделения пузырного протока гепатикохоле-дох был доступен осмотру и выполнение холангио-графии особых затруднений не вызывало, то у 4 па​циентов этому препятствовал инфильтрат весьма плотной консистенции, сформировавшийся между шейкой желчного пузыря и гепатодуоденальной связкой. Попытка применить лапароскопический ме​тод в одном из этих наблюдений успеха не имела. Всем 4 пациентам была выполнена лапаротомия, ре-
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зекция и санация оставленной части желчного пузы​ря и пузырного протока. Осмотреть внепеченочный желчный проток в зоне сужения не представлялось возможным, в связи с чем применяли холангиогра-фию. Исследование выполняли после вскрытия желч​ного пузыря, извлечения его содержимого и восста​новления проходимости пузырного протока. Таким образом, наиболее распространенной операцией при 1 -й форме синдрома Мириззи явля​ется холецистэктомия, дренирование гепатикохо-ледоха по Керу, продолжающееся не менее 1 мес. Объем операции устанавливается путем интраопе-рационной ревизии деформированного отдела внепеченочного желчного протока. В случаях ког​да изменения носят необратимый характер, т.е. ди​агностируется стриктура, может быть использова​на пластика гепатикохоледоха на потерянном дре​наже, после предварительной ЭПСТ. Опубликова​ны отдельные наблюдения успешного применения гепатикоеюностомии, однако поиск оптимальных методов лечения этого осложнения желчно-камен​ной болезни продолжается.
Переходя к хирургическому лечению 2-й формы синдрома Мириззи, следует отметить, что при этом заболевании, так же как и при 1 -й форме, использу​ется субтотальная холецистэктомия или резекция желчного пузыря. Однако при стенозе проксималь​ного отдела гепатикохоледоха, когда выделение элементов треугольника Кало чревато развитием тяжелых осложнений, эта операция применяется в редких случаях и является вынужденной мерой. Оставление части желчного пузыря при 2-й форме синдрома следует считать этапом хирургического вмешательства, так как в последующем из нее вы​краивается лоскут для закрытия свищевого отвер​стия. Такое восстановление целостности гепатико​холедоха целесообразно в тех случаях, когда сви​щевое отверстие занимает около 2/3 окружности протока и сопоставление краев дефекта путем про​стого ушивания может привести к сужению его просвета. При более значительных разрушениях стенки внепеченочного желчного протока наибо​лее предпочтительной операцией является гепати-коеюностомия, восстановление же целостности протока конец в конец нередко завершается фор​мированием стриктуры и в настоящее время не применяется.
Очевидно, что наличие патологического сооб​щения между желчным пузырем и проксимальным отделом гепатикохоледоха не несет в себе особой угрозы для здоровья пациентов, тогда как наруше-

ние оттока желчи чревато фатальным исходом. По​этому, как и многие другие авторы, считаем стрем​ление к выполнению операции в полном объеме не всегда оправданным. При высокой степени опера-ционно-наркозного риска обьем хирургического вмешательства может быть сокращен до холедохо-томии и освобождения желчного протока от кон​крементов. В отдельных случаях, когда выделение гепатикохоледоха невозможно или связано с рис​ком развития осложнений, того же результата мож​но добиться посредством холецистотомии.
Как правило, подобные операции заканчиваются дренированием внепеченочного желчного прото​ка по Керу. Мы считаем, что этот вид дренирования следует применять в случаях, когда остаются со​мнения в полном удалении конкрементов из гепа​тикохоледоха, а также при неустраненном стенозе БСДК. Холедохотомию для введения дренажа необ​ходимо выполнять вне зоны свища, выбирая неиз​мененный участок стенки желчного протока. Дре​нирование внепеченочного желчного протока че​рез свищевое отверстие опасно развитием желчно​го перитонита или наружного желчного свища и поэтому не должно применяться в современной билиарной хирургии.
Проведенное исследование показывает, что ре​зультаты лечения синдрома Мириззи оставляют желать лучшего. Так, общая летальность, по нашим данным, составляет 11%. Неудовлетворительные результаты отдаленного послеоперационного пе​риода, обусловленные стриктурой гепатикохоле​доха и резидуальным холедохолитиазом, отмеча​ются у 13% больных почти с одинаковой частотой в обеих группах пациентов. Таким образом, синдром Мириззи остается одной из наиболее сложных проблем билиарной хирургии.
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Что должен делать хирург при повреждении
желчных протоков?
Э.И. Гальперин

П

овреждение желчных протоков (ПЖП) яв​ляется тяжелым операционным осложне​нием. Наиболее часто ПЖП наблюдается после холецистэктомии, операциях на желчных протоках, а также после резекции желудка. Частота ПЖП при открытой холецистэктомии составляет 0,1-0,8%, при резекции желудка - 0,14%, при лапа​роскопической холецистэктомии (ЛХ) колеблется от 0,3 до 3%.
Основной тенденцией настоящего момента яв​ляется стабилизация частоты повреждений на ука​занном уровне. Н.Н. Артемьева указывает, что ни длительность заболевания, ни характер операции (срочная или плановая), ни диаметр протока и да​же профессиональный стаж хирурга не влияют на возможность повреждения протоков.
Причины
Основными причинами ПЖП при холецистэкто​мии являются наличие инфильтрата в области шейки желчного пузыря, плохо контролируемое кровотечение во время операции, наличие пузыр-но-холедохеального свища, аномальное располо​жение пузырных протока и артерии. Предпосыл​кой к повреждению гепатикохоледоха является со​четание узкого общего желчного протока (ОЖП) с коротким пузырным протоком. Обычно для выде​ления пузырного протока хирург захватывает кар​ман Гартманна зажимом Люэра и производит его тракцию, при этом натягивается ОЖП. Хирург мо​жет принять подтянутый узкий ОЖП за пузырный и произвести его пересечение. При наличии пу-зырно-холедохеального свища (вариант синдрома Мириззи) желчный пузырь «сидит верхом» на ОЖП и хирург может иссечь стенку желчного пузыря вместе со сращенным с ним ОЖП.
Для предотвращения ПЖП при холецистэктомии необходимо соблюдать ряд правил, среди которых главные: при возникновении сложностей во время операции необходимо добиться хорошей экспози​ции, в первую очередь за счет увеличения разреза; далее, до пересечения пузырного протока нужно видеть не только ОЖП, но и обязательно общий пе​ченочный проток; при кровотечении нельзя накла​дывать вслепую кровоостанавливающий зажим, а нужно пережать печеночно-двенадцатиперстную связку, осушить рану и, ослабляя пережатие связки, на глаз увидеть место повреждения сосуда.
При операциях на ОЖП угроза его повреждения возникает при наличии инфильтрата в области желчного пузыря, переходящего на печеночно-двенадцатиперстную связку. Хирург должен строго соблюдать основное правило: необхо​димо обеспечить хорошую экспозицию предполагаемого места нахождения ОЖП, но при этом избегать излишнего разделения сраще​ний и освобождения органов, которые не пред​ставляют непосредственного интереса. Необходи​мо хорошо выделить латеральный край печеноч-

но-двенадцатиперстной связки, максимально оття​нув двенадцатиперстную кишку книзу.
Угроза повреждения ОЖП возникает также при интимном плотном прилегании кармана Гартман​на к ОЖП. Следует тщательно и осторожно отпре-паровать карман Гартмана, помня, что пузырный проток может отходить непосредственно от него и ОЖП легко пересечь.
Повреждение ОЖП при резекции желудка встре​чается при низком расположении дуоденальной язвы. Описаны случаи полного отсечения большо​го дуоденального сосочка во время операции ре​зекции желудка.
Лапароскопическая холецистэктомия (ЛХ) при​несла новую волну повреждений желчных прото​ков, которая была характерна для периода освое​ния метода и накопления опыта. Причины повреж​дений протоков при ЛХ такие же, как и при откры​той операции. Специфическим осложнением явля​ется лишь термическое повреждение стенки обще​го желчного и правого печеночного протоков, ко​торое проявляется развитием стриктуры через 3 -4 мес после операции.
Классификация
В настоящее время большинство зарубежных ав​торов придерживаются классификации поврежде​ний протоков, принятой в Амстердаме в 1996 г., о которой сообщают ISGHM Bergman и соавт. Клас​сификация разработана для повреждений прото​ков, полученных при ЛХ, но она пригодна и для по​вреждений, обнаруженных при других операциях.
Различают 4 типа повреждений
Тип А - желчеистечение из пузырного протока или периферических печеночных ветвей.
Тип В - большое повреждение желчных прото​ков с желчеистечением (из ОЖП или аберрантных сегментарных внепеченочных ветвей правого пе​ченочного протока) с или без сопутствующих желчных стриктур.
Тип С - нарушение проходимости ОЖП без жел-чеистечения.
Тип D - полное пересечение ОЖП с или без его парциального иссечения.
Вызывает некоторое возражение введение типа А в эту классификацию, так как желчеистечение без ранения магистральных протоков (по существу подтекание желчи в первые дни после операции) представляется несравнимым с большим повреж​дением или пересечением ОЖП, которые и опреде​ляют проблему. Вьщеление желчи по дренажу от​нюдь не является показанием к лапаротомии. При отсутствии перитонита, безусловно, целесообраз​на выжидательная тактика. Необходимо выяснить, с чем связано вьщеление желчи. Во многих случаях образование подпеченочных и поддиафрагмаль-ных желчных затеков может быть результатом под​текания желчи из области ложа желчного пузыря или несостоятельностью культи пузырного прото-
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ка. Такое желчеистечение прекращается, как прави​ло, без дополнительных вмешательств. Об этом свидетельствует наш опыт проведения 871 лапаро​скопической холецистэктомии. У 14 больных в по​слеоперационном периоде наблюдали подтекание желчи и скопление крови и желчи в области ложа желчного пузыря. Все больные были вылечены с применением малоинвазивных манипуляций: адекватная санация после 1-3 пункций образова​ний в ложе удаленного желчного пузыря под кон​тролем УЗИ была достигнута у 12 больных. У 2 больных выполнено дренирование биломы под контролем УЗИ, временный наружный желчный свищ закрылся в течение 3 нед.
Нам также кажется важным указать в клас​сификации, было ли распознано поврежде​ние ОЖП во время операции или оно выявле​но в послеоперационном периоде, так как это определяет разный подход к хирургическому лече​нию, а также выделить повреждение ОЖП с желче-истечением в брюшную полость (перитонит). Важ​но также разделить повреждения ОЖП на ранние «свежие», выявленные во время первой операции или в первые дни послеоперационного периода, и поздние, выявленные в отдаленные сроки после первой и нередко последующих операций, к кото​рым относятся рубцовые стриктуры желчных про​токов.
В измененном виде классификация могла бы выглядеть следующим образом:
Ранние «свежие» повреждения желчных протоков.
I. По тяжести повреждения и характеру желчеистечения.
Тип А - желчеистечение из пузырного протока или периферических печеночных ветвей.
Тип В - большое повреждение желчных прото​ков с желчеистечением (из ОЖП или абберантных сегментарных внепеченочных ветвей правого пе​ченочного протока) с или без сопутствующих желчных стриктур.
Тип С - непроходимость ОЖП и печеночных протоков из-за их перевязки или клипирования.
Тип D - полное иссечение общего желчного про​тока с или без его парциального иссечения.
Тип Е - повреждение ОЖП с желчеистечением наружу и в брюшную полость (перитонит).
П. По времени распознавания поврежде​ния.
1. Повреждения, распознанные во время опера​
ции.
2. Повреждения, распознанные в послеопераци​
онном периоде.
Приведенные добавления важны, так как во мно​гом определяют способ хирургического лечения.
Диагностика
Диагностика повреждения желчных протоков за​висит от того, замечено ли повреждение во время операции или оно заподозрено в послеоперацион​ном периоде.
При замеченном повреждении во время откры​той операции холецистэктомии (маркер - появле​ние капли желчи в области ОЖП) необходимо уточнить место повреждения, его характер (при​стеночное, пересечение, иссечение сегмента), диа​метр ОЖП, толщину его стенки. При необходимос-

ти следует провести зондирование места повреж​дения, а также холангиографию на операционном столе, используя раневое отверстие. Все эти дан​ные необходимы при принятии решения о даль​нейших действиях.
При ЛХ, если не планируется эндоскопическое введение стента, закрывающего поврежденную стенку изнутри, следует перейти на открытую опе​рацию и произвести приведенную выше визуаль​ную диагностику.
При незамеченном во время операции поврежде​нии и желчеистечении в послеоперационном пери​оде (без перитонита) следует произвести УЗИ для обнаружения скопления желчи в брюшной полости и состояния вне- и внутрипеченочных желчных протоков, контрастную фистулографию для опре​деления характера и локализации повреждения, а в недостаточно ясных случаях — ЭРХГ или чрескож-ную чреспеченочную холангиографию (ЧЧХ).
При развитии желтухи и отсутствии желчеисте​чения следует прежде всего думать о перевязке или клипировании ОЖП. Для диагностики нужно про​извести УЗИ и определить, расширены ли ОЖП и внутрипеченочные протоки и на каком уровне рас​положено препятствие желчеоотоку. Диагноз пере​вязки протока желательно подтвердить РПХГ или ЧЧХ. При наличии желтухи и особенно холангита необходимо иметь данные о биохимических изме​нениях печени, а также функции других органов.
Принципы лечения
Если травматические повреждения ОЖП замече​ны во время операции, следует поступить следую​щим образом.
1. Краевое ранение ОЖП небольшого разме​
ра. Следует закончить проведение холецистэкто​
мии, так как после удаления желчного пузыря зна​
чительно улучшается видимость и облегчается до​
ступ к ОЖП. Необходимо повторно осмотреть об​
ласть повреждения, оценить соотношение раны
протока с его диаметром и наложить 1-2 прецизи​
онных шва проленовой или викриловой нитью
5-6/0. Если доступен пузырный проток, ввести в
него иглу-канюлю и наполнить проток физиологи​
ческим раствором для проверки герметичности
швов ОЖП. При отсутствии герметичности нало​
жить дополнительный шов. Операцию закончить
подведением дренажа к месту повреждения.
2. Повреждение ОЖП на половину его диа​
метра. Необходимо закончить выполнение холе​
цистэктомии, ввести Т-образный дренаж через от​
дельное отверстие в холедохе так, чтобы его верх​
няя бранша проходила через поврежденную про​
ксимальную часть протока. На дренаже ушить мес​
то повреждения отдельными прецизионными шва​
ми проленовой или викриловой нитью 5-6/0. К ме​
сту вхождения Т-образного дренажа и к месту по​
вреждения подвести дренажные трубки. Т-образ​
ный дренаж следует держать не меньше 6
мес, перекрыв горизонтальное колено трубки по​
сле восстановления тока желчи по ОЖП.
3. Полное пересечение или иссечение ОЖП.
Действия хирурга зависят от нескольких факторов.
I вариант: пересечен тонкостенный проток диа​метром менее 4 мм, опытный хирург, хорошо вла​деющий техникой наложения желчных анастомо​зов, отсутствует или нет необходимого шовного
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материала (пролен, викрил и др.)- В такой ситуации более правильным будет произвести двухэтапное лечение: во время операции произвести наружное дренирование протока, отложив реконструктив​ный этап вмешательства на 2-3 мес.
II вариант: стенка иссеченного протока достаточ​ной толщины, диаметр более 4-5 мм, имеются опытный хирург и необходимый шовный матери​ал. Реконструктивная операция может быть прове​дена в момент первой операции.
Желание хирурга восстановить непрерывность желчного протока вполне объяснима, однако, это делать нежелательно: вероятность образования рубцовой стриктуры после билиобилиарно-го анастомоза очень велика (70-100 %, по дан​ным зарубежных авторов). Мы оперировали 5 больных с иссечением сегмента общего желчного протока, у 3 - восстановили проток на Т-образном дренаже. Рубцовая стриктура образовалась через 3-6 мес после удаления Т-образного дренажа у всех 3 больных. Основные факторы, способствую​щие рубцеванию билиобилиарного анастомоза: натяжение из-за диастаза концов протока; неболь​шой диаметр протоков (если не было предшеству​ющей желчной гипертензии); нарушение крово​снабжения в проксимальном сегменте ОЖП, так как гепатикохоледох имеет аксиллярный восходя​щий тип кровоснабжения. Более целесообразно сформировать билиодигестивный анасто​моз, причем не с двенадцатиперстной киш​кой, а с сегментом тонкой кишки длиной 80 см, выключенным по Ру. При небольшом диаме​тре проксимального сегмента протока и высоком расположении повреждения целесообразно сфор​мировать площадку за счет рассечения левого пе​ченочного протока. Мы выполнили 7 срочных ре​конструктивных операций - рецидива не было. Прецизионный желчно-кишечный анастомоз на​кладывали однорядным узловым швом узелками наружу, используя атравматические иглы с моно-филаментной нитью пролен 5-6/0.
Необходимо отметить, что при варианте II, если по какой-то причине восстановительный этап опе​рации не был произведен во время первой опера​ции, повторная операция может быть произведена в последующие 2-3 дня с приглашением квалифи​цированного хирурга или переводом больного в другое профильное лечебное учреждение. При ва​рианте 1 (тонкостенный узкий проток) раннюю повторную операцию рекомендовать не следует. Лучше ее произвести через 2-3 мес, когда стенка протока станет толще и увеличится его диаметр из-за неминуемого, хотя клинически и не проявляю​щегося, нарушения желчеистечения и присоедине​ния инфекции.
При краевом ранении или повреждении ОЖП на 1/2 диаметра с большим успехом с помощью дуо-деноскопа через фатеров сосок (после его надсече-ния) в ОЖП может быть проведен специальный стент, закрывающий место повреждения. Стент ус​танавливается на 3 мес с дальнейшей заменой (об​щий срок стояния до 1 года). При открытой и ЛХ правильность установки такого стента может быть проконтролирована «на глаз», при этом переход ЛХ на открытую не обязателен.
Что делать, если травматическое повреждение ОЖП замечено в послеоперационном периоде?

1.
Значительное наружное желчеистечение
без перитонеальных симптомов. При отсутст​
вии у больного желтухи или холангита в сроки бо​
лее 7-10 дней после операции обычно трудно пол​
ноценно выделить ОЖП и сформировать широкий
билиодигестивный анастомоз из-за пропитывания
желчью окружающих тканей и наличия воспали​
тельной инфильтрации. Операцию лучше про​
извести через 2-3 мес. Основной опасностью в
течение этого периода является развитие гнойного
холангита при частичной обструкции полного
желчного свища. При появлении холангита кон​
сервативное лечение может быть проведено в тече​
ние 1-2 сут. При отсутствии эффекта показана
срочная операция. В зависимости от обстоятельств
она может быть закончена восстановлением пол​
ноценного наружного дренирования или наложе​
нием билиодигестивного анастомоза.
Альтернативой хирургическому вмешательству при краевом ранении или ранении протока разме​ром, не превышающим 1/2 его диаметра, может стать эндоскопическое проведение в проток стен​та, который обеспечивает заживление раны прото​ка в правильной позиции и препятствует дальней​шему сдавлению просвета протока рубцовой тка​нью. Стент может быть несколько раз заменен обычно после 3-месячного стояния.
2. Наружное и внутреннее желчеистечение
(перитонит). Показана срочная операция с на​
ружным дренированием проксимального сегмента
ОЖП (для реинфузии желчи можно одномоментно
дренировать и его дистальный сегмент). Наклады​
вать желчеотводящий анастомоз в этой ситуации
не следует, необходимо выждать 2,5-3 мес. Некото​
рые хирурги для формирования наружного желч​
ного свища проводят через печеночные протоки и
печень один или два сменных транспеченочных
дренажа (СТД). На первый взгляд методика заслу​
живает внимания: свищ стойкий, дренаж не выпа​
дает. Однако условиях для последующей реконст​
руктивной операции ухудшаются: стенки печеноч​
ных протоков на значительном протяжении «омо-
золены» и сформировать прецизионный анасто​
моз достаточно сложно. Попытка эндоскопическо​
го стентирования во время операции может быть
предпринята, однако тяжелое состояние больного
и экстренность вмешательства могут затруднить
осуществление такой манипуляции.
3. Развитие желтухи на 2-3-и сутки после
операции. Диагноз перевязки или клипирования
ОЖП подтвержден. Показана срочная операция.
Она может состоять в снятии лигатуры или клипсы,
обтурирующих просвет ОЖП и введении Т-образ​
ного дренажа для предотвращения дальнейшего
развития рубцовой стриктуры в месте перевязки
или клипирования. При выраженных изменениях
стенки протока следует наложить билиодигестив​
ный анастомоз.
Посттравматические стриктуры желчных протоков
Проблема лечения посттравматических рубцо-вых стриктур желчных протоков (ПРСЖП) остает​ся в центре внимания хирургов, так как они разви​ваются в отдаленном периоде у 20-30% больных с повреждением протоков после их реконструкции. Такой большой процент образования посттравма-
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тических стриктур связан со многими причинами. Мы попытались разделить их на три группы.
1.
Объективные факторы:
· Вынужденное наложение анастомоза с тонко​
стенным узким протоком.
· Дистальное восходящее кровоснабжение ОЖП,
приводящее при пересечении протока к ишемии
проксимального его сегмента.
· Раздражающее действие желчи на ткани анас​
томоза, препятствующее созреванию соединитель​
ной ткани, что ведет к образованию рубца.
2.
Недостаток опыта и организационные трудно​
сти:
· Проведение восстановительных операций вме​
сто реконструктивных.
· Выполнение ранних реконструктивных опера​
ций с узким тонкостенным протоком вместо его
дренирования.
· Использование для билиодигестивного анасто​
моза двенадцатиперстной кишки или выделенной
по Ру короткой петли тонкой кишки.
· Расширение показаний к сменному транспече​
ночному дренированию (СТД) или, наоборот, к на​
ложению прецизионного шва без дренирования.
· Выполнение операции недостаточно опытным
хирургом.
3.
Технические погрешности:
· Недостаточная прецизионность при наложе​
нии анастомоза.
· Не использование приемов, позволяющих уве​
личить диаметр анастомоза.
· Оставление рубцовых тканей в области анасто​
моза.
· Наложение анастомоза с натяжением.
Классификация Рубцовых стриктур
Одной из характеристик рубцовой стриктуры яв​ляется ее локализация. Этот фактор приобретает особое значение при проведении реконструктив​ных вмешательств - наложении билиодигестив-ных соустьев. Классификация поражения желчных протоков в основном при опухолях в зависимости от уровня поражения была предложена Н. Bismuth. Эта классификация подвергалась нами неодно​кратной модификации, имея в виду ее пригодность для группировки рубцовых стриктур желчных про​токов, и в настоящее время она представлена в сле​дующем виде.
Приведенная классификация, в основу которой положено состояние внутри- и внепеченочных желчных протоков, выявляет основную анатомиче​скую особенность повреждения, обусловливаю-
Классификация послеоперационных Рубцовых стриктур желчных протоков (Э.И. Гальперин, 2002 г.)
Тип
Описание стриктуры
+ 2
+ 1
О
-1
-2 -3
Средняя и низкая - общий печеночный проток (ОПП) более 2 см Высокая - ОПП равен 1-2 см Бифуркационная - ОПП равен 0-1 см Трансбифуркационная - сохранено соединение долевых ПП Дуктальная - долевые ПП разобщены Сегментарная - долевые ПП (чаще правый) рубцово-измененные, сохранены сегментарные ПП

щую сложность и характер предстоящей операции. Одновременно она проста, удобна, легко запоми​нается и имеет логически обоснованные обозначе​ния: длина внепеченочного ОПП соответствует ну​мерации стриктуры с положительным знаком, со​стояние внутрипеченочных протоков представле​но нумерацией стриктуры с отрицательным зна​ком. Такое разделение сразу определяет степень тя​жести поражения, сложности оперативного лече​ния и риска развития рестриктуры.
ПРСЖП можно было классифицировать по мно​гим другим признакам, так, очень важно учитывать протяженность стриктуры, полноту ее выраженно​сти, количество неудачных операций в анамнезе. С каждой последующей неудачной операцией, поми​мо ухудшения состояния больного из-за длитель​ной механической желтухи и холангита, ухудшает​ся локальное состояние тканей, рубцовые измене​ния распространяются все выше и выше, захваты​вая долевые и, нередко, сегментарные внутрипече-ночные протоки, операцию становится выполнять все сложнее и сложнее. Важно различать рубцовую стриктуру протоков и стриктуру наложенного би​лиодигестивного анастомоза, следует учитывать наличие или отсутствие в такой ситуации желчно​го свища. Все такие нюансы обусловливают прове​дение той или иной операции. Вместе с тем глав​ным интегральным признаком поражения являет​ся уровень поражения протоков.
Диагностика
Диагностика ПРСЖП прежде всего направлена на уточнение уровня стриктуры, выявление расшире​ния внутрипеченочных желчных протоков и нали​чия мелких гнойников - внутрипеченочных хо-лангитических абсцессов, так как последние резко ухудшают прогноз заболевания. Применяют УЗИ для выявления состояния внутрипеченочных про​токов и ЧЧХГ для выявления уровня поражения и определения полноты стриктуры.
ЧЧХГ у больных с длительной механической жел​тухой лучше проводить накануне или непосредст​венно в день операции, так как после пункции у та​ких больных может наблюдаться желче- и кровоте​чение.
Хирургическое лечение
В лечении ПРСЖП за последние 50 лет можно вы​делить несколько периодов. В историческом аспек​те отправной точкой послужил опыт, накопленный в 60-х годах, из которого были сделаны выводы о преимуществах восстановительных операций, как воссоздававших естественный ток желчи и сохра​нявших сфинктерный аппарат большого дуоде​нального соска. Однако в связи с высоким процен​том рецидивов стриктур с начала 70-х годов мето​дом выбора стало наложение билиодигестивного соустья с длительным каркасным дренированием желчеотводящего анастомоза на сменном транспе​ченочном дренаже (СТД). Применение СТД позво​лило снизить риск рецидива стриктуры до 4,5%, од​нако качество жизни больных, жившим длительное время с несколькими дренажами, оставалось мало удовлетворительным. Кроме того, для СТД был ха​рактерен целый ряд специфических осложнений (гемобилия, формирование желчных затеков, син​дром «недренируемой доли»). Применение элемен-
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тов прецизионной техники и появление инертных шовных материалов позволило перейти к качест​венно новому этапу, основной характеристикой которого стало наложение бескаркасного анасто​моза и использование СТД лишь у небольшой час​ти больных по строгим показаниям.
Диагноз рубцовой стриктуры ОЖП или на​ложенного ранее билиодигестивного анасто​моза при клинической картине механичес​кой желтухи и холангита является безуслов​ным показанием к неотложной операции. Антибиотикотерапия должна быть начата до опе​рации и продолжена в послеоперационном перио​де. Снижение высокой температуры, прекращение ознобов и других проявлений холангита при нали​чии обтурации желчных протоков, пусть и непол​ной, не снимает необходимости проведения опе​рации. Именно операция, проведенная в ранние сроки манифестации рубцовой стриктуры, снижа​ет вероятность развития билиарного цирроза пе​чени, вероятность развития недостаточности пече​ни в послеоперационном периоде.
Чрезвычайно важен вопрос о том, производить ли предварительную декомпрессию желчных путей до операции?
Вопрос о необходимости декомпрессии желчного дерева при рубцовой стриктуре, механической желту​хе и хроническом холангите нельзя решать по анало​гии с острым холангитом, где быстрая адекватная де​компрессия - залог успеха. Анализ течения заболева​ния при хроническом перемежающемся холангите показал, что в группах больных без предварительной декомпрессии и с декомпрессией нет значимого отли​чия по таким тяжелым осложнениям, как развитие аб​сцессов печени, несостоятельности анастомозов, же​лудочно-кишечных кровотечений, нагноений раны.
Такое положение, по нашему мнению, во многом связано с отличием больных с хроническим заболева​нием желчных путей от больных с острой желтухой и холангитом. У таких больных имеются разные показа​тели иммунологического статуса, разная резистент-ность к желтухе. Если при остром холангите имеет ме​сто гиперергическая реакция организма, то при хро​ническом - выраженный приобретенный иммуноде​фицит, и таким больным с хронической перемежа​ющейся желтухой и холангитом предваритель​ную декомпрессию желчных протоков следует проводить по строгим показаниям, прежде всего когда общее состояние больного не позволяет выпол​нить сложную радикальную операцию и перед ее про​ведением нужна длительная подготовка. При повторных операциях, как правило, имеется нарушение топографо-анатомических взаимоот​ношений органов в подпеченочном пространстве из-за выраженного спаечного процесса. Ориенти​рами для подхода к гепатикохоледоху при повтор​ной операции являются нижнезадняя поверхность правой доли печени и латеральный край печеноч-но-двенадцатиперстной связки.
Повторные вмешательства следует прово​дить из широкого разреза в правом подребе​рье: он обеспечивает хороший доступ к подпече-ночному пространству, а при необходимости и к надпеченочному поддиафрагмальному простран​ству. Уже начиная с кожного разреза при вскрытии брюшной полости необходима осторожность в связи с тем, что нередко в подкожной клетчатке

оказываются органы - петли кишечника, стенка толстой кишки и желудка, которые изменены из-за сращений и образования грыжи и могут быть слу​чайно повреждены. Для обнажения элементов пе-ченочно-двенадцатиперстной связки целесообраз​но начать освобождение нижней поверхности пе​чени путем оттягивания книзу пальцами левой ру​ки подпаянных к печени органов и тканей. Послед​ние, как правило, при их тупом отделении отходят книзу, более плотные сращения пересекаются нож​ницами. Участки печени, лишенные капсулы, могут быть источником диффузного кровотечения. Кро​вотечение останавливается после прижатия к ране​вой поверхности тампона. Освобождение нижней поверхности печени производят в направлении к левой доле и кзади до париетального листка брю​шины. Выделение печеночно-двенадцатиперстной связки лучше всего осуществлять с латеральной стороны по нижней поверхности печени в направ​лении к воротам печени, постепенно отделяя ее от стенки двенадцатиперстной кишки и желудка.
Не следует производить ненужное рассечение спаек и освобождение диафрагмальной поверхно​сти печени, медиального края печеночно-двенад​цатиперстной связки и левой доли печени. Эти не​нужные манипуляции лишь отвлекают от главной задачи - обнаружения гепатикохоледоха.
Для идентификации протока производят его пункцию. При появлении в игле желчи, не вынимая иглу, производят холангиограмму, которая дает возможность составить представление о ходе про​тока и характере патологических изменений в нем. При плохой видимости протока иглу удалять не следует, так как она может служить указателем для дальнейшей гепатикотомии.
Если при манипуляциях по выделению гепатико​холедоха появилось подтекание желчи, следует тщательно осмотреть операционную рану, найти отверстие, постараться ввести в него пуговчатый зонд, и по нему идентифицировать проток.
При трудностях в обнаружении протоков, а это один из центральных моментов операции, следует освободить ворота печени и настойчиво продол​жить проведение пункций. При неудаче нужно произвести чреспеченочную холангиографию и по ориентирам (мечевидный отросток, оставлен​ная в печеночно-двенадцатиперстной связке игла) попытаться отыскать гепатикохоледох.
При наличии желчного свища желчные протоки, как правило, не расширены, поэтому их обнаруже​ние может вызвать большие затруднения. Важно не потерять свищевой ход на операции и суметь про​следить его до впадения в проток. С этой целью сле​дует ввести в свищ металлический зонд и продви​гать его вглубь, рассекая свищевой ход. При стрик​туре наложенного ранее билиодигестивного aHac-домоза для подхода и обнаружения печеночного протока можно использовать рассечение анасто-мозированной петли кишки.
При обнаружении гепатикохоледоха рассекают его переднюю стенку на длину 3-4 мм и вводят в него пуговчатый или маточный зонд. Определяют ход правого и левого долевых печеночных прото​ков и после этого производят разрез протока так, чтобы было образовано наибольшее из возможных отверстий. При возможности разрез продолжают на левый печеночный проток для увеличения диа-
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метра будущего анастомоза. Широкий анасто​моз - залог успеха операции.
При операциях по поводу Рубцовых стриктур желчных протоков желательно выполнение четы​рех важнейших правил:
1.
Иссечь все рубцовые ткани, так как в рубцово-
измененных стенках протока происходят процес​
сы созревания соединительной ткани, приводя​
щие к дальнейшему увеличению рубца.
2. Хорошо адаптировать слизистые оболочки
при наложении анастомоза. Это препятствует кон​
такту желчи с соединительнотканными элемента​
ми стенки протока.
3. Наложить анастомоз без натяжения, так как
оно, помимо нагрузки на швы, ухудшает крово​
снабжение и способствует развитию соединитель​
ной ткани и рубцеванию
4. Выполнить широкое анастомозирование, по​
скольку любые соустья с желчными протоками
резко суживаются в послеоперационном периоде.
Эти правила особенно трудно соблюсти при высо​ких стриктурах и, в частности, при стриктуре 0. Это и заставило обратиться к созданию анастомозов на каркасных трубках, которые при длительном стоя​нии (в течение 1,5-2 лет) предотвращают развитие рестеноза. Наиболее удачными среди таких каркасов был СТД: дренаж проводили через гепатикоеюноана-стомоз и выводили оба конца наружу - один через печень, второй через еюностому. Такой дренаж легко прочищался и при необходимости без труда произ​водили его замену новым. Было разработано много вариантов дренирования в зависимости от конкрет​ных ситуаций. Мы применили СТД в различных мо​дификациях у 250 больных, этот опыт описан в мо​нографиях, представленных в списке литературы. Применение СТД резко улучшило результаты лече​ния Рубцовых стриктур желчных протоков, однако качество жизни с несколькими выходящими наружу дренажными трубками было терпимым, но далеким от комфорта. С внедрением в хирургическую прак​тику новых инертных шовных материалов - проле-на и рассасывающихся нитей (викрил), не вызываю​щих воспалительной реакции и не усиливающих развитие соединительной ткани, стало возможным наложение бескаркасных анастомозов, даже при по​ражении бифуркации и долевых печеночных прото​ков.
Техника наложения швов для создания высоких би-лиольевдигестивных соустьев хорошо описана в мо​нографии НА. Майстренко и А.И. Нечай (1999). Ос​новным моментом создания анастомоза является на​ложение отдельных швов на всем протяжении пе​редней и задней стенок протока с захватом концов нитей зажимами. В дальнейшем к протоку подводят кишку и наложенной на проток нитью прошивают стенку кишки. Такая методика дает возможность в сложных анатомических условиях наложить преци​зионные швы на стенку протока в отсутствие кишки, а потом использовать их для создания анастомоза с ней. Мы применяем такую технику создания анасто​мозов с 1987 г. и к настоящему времени выполнили более 200 бескаркасных анастомозов при стриктуре 0 с хорошими отдаленными результатами (рецидив у 5-7% больных).
Помимо важности наложения прецизионного ана​стомоза и обязательного применения инертного шовного материала, о которых уже было упомянуто,

еще два фактора имеют большое значение в улучше​нии результатов лечения стриктур желчных прото​ков.
1. Создание анастомоза с нормальными, а не с
рубцово-измененными стенками протока. При
бифуркационных и дуктальных стриктурах иссечь
рубцово измененные стенки протоков чрезвычайно
трудно, поэтому мы разработали методику выделе​
ния протоков выше стриктуры за счет иссечения па​
ренхимы IV сегмента печени в области портальных
ворот. Такая методика позволяет выйти на протоки
проксимальнее рубцовой стриктуры и не заниматься
иссечением рубцовых тканей. Если не удается выде​
лить неизмененные стенки протоков, это нередко
бывает при переходе процесса на правый печеноч​
ный проток, который сразу после бифуркации может
быть окружен толстым слоем паренхимы печени,
встает вопрос о необходимости каркасного дрениро​
вания. В такой ситуации мы накладываем прецизион​
ный бескаркасный анастомоз с левым печеночным
протоком и вводим СТД в анастомоз с правым пече​
ночным протоком или его сегментарными ветвями.
Среди 142 больных со стриктурой 0 мы использовали
СТД у 14 (10%), при этом с левым долевым протоком
был наложен прецизионный анастомоз. У 11 боль​
ных из 14 СТД удален через 2 - 2,5 года после опера​
ции, у 3 - сохранен в связи с отказом больных от уда​
ления трубки. Рестриктур в этой группе не было.
2. При высоких стриктурах мы являемся сто​
ронниками использования для анастомоза уча​
стка тощей кишки, длиной не менее 80 см, вы​
деленной по Ру. Анастомоз с тонкой кишкой фор​
мируется без натяжения, достаточная длина отклю​
ченной кишки дает возможность избежать рефлюкса
кишечного содержимого во внутрипеченочные про​
токи.
Особенности послеоперационного ведения больных
Особенности ведения послеоперационного пе​риода вытекают из возможных специфических ос​ложнений, развивающихся у больных перенесших операцию по поводу повреждения желчных прото​ков. К ним можно отнести следующие:
1. Подтекание желчи по страховочному дренажу,
введенному в брюшную полость при наложении
билиодигестивного анастомоза или введении дре​
нажа в желчные протоки.
2. Скопление желчи в подпеченочном и поддиаф-
рагмальном пространствах.
3. Подтекание желчи в брюшную полость, разви​
тие желчного перитонита.
4. Прекращение выделения желчи через дренаж,
введенный в желчные протоки.
5. Механическая желтуха.
6. Холангит.
7. Гемобилия и геморрагические расстройства.
8. Печеночно-почечная недостаточность.
Для диагностики большинства указанных ослож​нений в послеоперационном периоде, помимо учета клинической картины осложнений (повыше​ние температуры, боли в правом подреберье и эпи-гастральной области, ознобы, ночное потоотделе​ние, желтушное окрашивание кожи и склер, потем​нение мочи и др.), необходимо со 2-3-го дня после операции проводить динамическое УЗИ для выяв​ления желчных затеков и регистрации ширины
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внутри- и внепеченочных желчных протоков. При выявлении затеков показано проведение ранней пункции под контролем УЗИ для эвакуации скопле​ния желчи. Если такие скопления возобновляются, следует произвести повторные пункции, а при их малой эффективности ввести дренажную трубку для постоянной аспирации желчи.
Подтекание желчи даже в значительных коли​чествах (200-250 мл) без симптомов желчного пе​ритонита не является показанием к экстренной операции. При длительном неизменном подтека​нии необходимо произвести фистулографию, а также контрастную рентгенографию через дренаж, введенный в желчные протоки, если он имеется. Оба эти исследования позволяют выявить причину образования желчного свища.
При развитии механической желтухи следу​ет произвести УЗИ, которое позволит грубо диф​ференцировать механическую желтуху (расши​ренные протоки) от паренхиматозной. Необходи​мо получить результаты биохимических исследо​ваний крови, хотя в первые дни после операции они могут быть малоинформативными. Данные УЗИ следует уточнить проведением контрастного рентгенологического исследования желчных про​токов через дренаж, если он установлен в них (воз​можен перегиб дренажной трубки), а в неясных случаях провести ЧЧХГ. При установлении механи​ческой природы желтухи показано вмешательство для ее коррекции, при паренхиматозной — назна​чение усиленной терапии с включением больших доз преднизолона (до 270 мг в сутки на 3 - 4 дня).
Развитие холангита может быть следствием как механического препятствия току желчи (в та​ком случае должны быть приняты меры, идентич​ные мерам, предпринимаемым при механической желтухе), а также может быть вызвано забросом ки​шечного содержимого через анастомоз в желчные протоки. Последнее наблюдается редко при выде​лении длинного отрезка тонкой кишки по Ру, одна​ко не следует забывать о возможном перекруте кишки, а также перегиба ее в области анастомоза и других редких осложнений. Фистулография и ЧЧХГ могут помочь в выявлении причины холан​гита. Особое внимание следует уделить тщательно​му осмотру рентгенограмм на предмет образова​ния холангиогенных абсцессов печени - очень грозного осложнения. На рентгенограмме (ЧЧХГ) они выглядят в виде гроздей мелкого винограда на концах внутрипеченочных желчных протоков.
Гемобилия характерна для осложнений, связан​ных с введением СТД. При гемобилии необходимо передвинуть дренажную трубку, подтянуть ее для перемещения отверстия в ней, чтобы оно не совпа​дало с травмированным участком сосуда. Если такая манипуляция не помогает, концы дренажной труб​ки следует пережать на сутки для образования тром​ба в месте ранения сосуда, а через 1-2 дня промыть трубку для возобновления по ней желчетока.
Печеночно-почечная недостаточность и ге​моррагические расстройства требуют назначения стандартной консервативной терапии.
Особо следует отметить, что после повторных операций по поводу ПРСЖП наблюдается частое (до 40%) нагноение послеоперационной раны брюшной стенки, что, очевидно, следует связать с наличием у многих больных хронической гной-

ной инфекции (хронический холангит) и сниже​нием иммунного статуса.
Ближайшие перспективы
1. Кардинальное улучшение результатов лечения
Рубцовых стриктур желчных протоков может быть
связано с применением средств, воздействующих
на процесс рубцевания билиодигестивного соус​
тья. Сделаны первые шаги в применении препарата
«Аллоплат», тормозящего развитие соединитель​
ной ткани. Появились также сообщения о пилот​
ных исследованиях по локальному введению кор-
тикостероидов в область стриктуры. Мы также про​
водим экспериментальные исследования по введе​
нию выделенного нами экстракта и определению
его влияния на заживление анастомоза. Получены
первые положительные результаты.
2. Внедрение новых шовных материалов, боль​
шой опыт наложения билиобилиарных анастомо​
зов при трансплантации печени, получение препа​
ратов, препятствующих развитию соединительной
ткани, вероятно, поставит вопрос о переходе от ре​
конструктивных операций к восстановительным,
во всяком случае о расширении показаний к по​
следним.
3. Несомненное дальнейшее развитие получит
эндоскопическое лечение как свежих поврежде​
ний желчных протоков, так и ПРСЖП путем бал​
лонной дилатации и многократного агентирова​
ния.
В 2001 г. G.Costamagna сообщил об успешном ле​чении 40 из 45 больных (89%) с ПРСЖП с помощью пластиковых стентов. Лечение продолжалось 2 -24 мес, за это время было введено от 1 до 6 (в сред​нем 3,2+1,3) стентов. Отдаленные результаты - от 2 до 11,3 года (в среднем 48,8 мес). Еще более успеш​ным было применение стентов при лечении «све​жих» ранений протоков.
Как видно из приведенных данных, в лечении по​вреждений желчных протоков помимо профилак​тических мер имеются большие резервы. Ближай​шее десятилетие должно реализовать эти перспек​тивы.
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Трансплантация печени: клинические и хирургические аспекты
С.В.Готье
«Мысль о трансплантации печени настолько
привлекательна, что приходит на ум всегда, когда речь идет о
фатальном заболевании печени, как последняя возможность
помочь пациенту» TEStarzl, 1989
О

ртотопическая трансплантации печени (ОТП) уже почти 40 лет успешно применя​ется в мировой клинической практике, яв​ляясь единственно эффективным способом ради​кального лечения тяжелых заболеваний печени с плохим прогнозом. 14 февраля 2003 г. исполни​лось 13 лет с тех пор, как в Российском научном центре хирургии РАМН была выполнена первая в России ОТП.'Этим событием было положено нача​ло новому для отечественной клинической практи​ки направлению, отвечающему современному уровню развития мировой медицины.
Экспериментальные попытки трансплантации пе​чени предпринимались еще с середины 50-х годов минувшего столетия. При этом разрабатывались два принципиально различных направления: орто- и ге-теротопическое 1. Широко известны эксперимен​тальные работы В.И.Шумакова, Э.И.Гальперина, Ю.МЛопухина и др., посвященные в основном гете-ротопической трансплантации. В результате много​летних исследований было установлено, что гетеро-топическая трансплантация донорской печени или ее фрагментов, не требующая удаления печени реци​пиента, дает лишь временный эффект замещения де-токсикационной и синтетической функций, но не обеспечивает радикального излечения. В связи с этим показания к гетеротопической трансплантации печени оставались крайне ограниченными, и в даль​нейшем наибольшее распространение получила ор​тотопическая трансплантация.
Первую ортотопическую трансплантацию печени в клинике выполнил в 1963 г. выдающийся американ​ский хирург T.Starzl ребенку 3 лет по поводу опухоли печени. До начала 80-х годов, несмотря на серийное выполнение этих операций в различных странах, не​посредственные и отдаленные результаты транс​плантации печени, как, впрочем, и других органов, не были блестящими прежде всего в связи с несовер​шенством использовавшегося иммуноподавляющего лечения, основанного на больших дозах кортикосте-роидов и цитостатиков.
Начало 80-х годов в органной трансплантологии ознаменовалось работами RCalne в Кембридже по изучению и внедрению в практику нового иммуноде-прессанта циклоспорина А (Сандиммуна). Использо​вание циклоспорина А позволило значительно сни​зить дозы кортикостероидов и цитостатиков, что привело к резкому снижению числа осложнений и улучшению результатов ОТП. К настоящему времени выживание 80-90% реципиентов донорской печени в течение 1 года и 60-70% - в течение 10 лет являют​ся стандартными показателями для большинства

трансплантационных центров. Число последних в США, Европе, Азии и Австралии достигает 300, а чис​ло выполненных в мире ОТП превышает 250 000.
Нозологические аспекты показаний к трансплантации печени
При определении показаний к ОТП наиважней​шим является прогноз конкретного заболевания печени. Существует целый ряд диффузных и очаго​вых ее поражений с фатальным прогнозом, застав​ляющим думать о необходимости трансплантации как единственной возможности сохранения жизни больного. Существуют 4 основные группы патоло​гических состояний, при которых могут возникать показания к ОТП:
· терминальная стадия хронических диффузных
заболеваний печени;
· нарушения метаболизма на фоне врожденных
дефектов развития гепатоцита;
· острая печеночная недостаточность;
· нерезектабельные очаговые заболевания печени.
Больные циррозом печени составляют основ​ной контингент нуждающихся в ОТП. Независимо от этиологии цирроз печени становится причиной гибели пациентов, как правило, в связи с развитием одного или нескольких осложнений: кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и/или кардии, асцита, энцефалопатии, геморрагического синдрома, трансформации в гепатоцеллюлярную карциному. Само наличие цирроза печени не рас​сматривается в качестве показания к ОТП, в то вре​мя как темп развития заболевания и присоедине​ние основных осложнений ставит вопрос о необ​ходимости и сроках выполнения трансплантации.
Пятилетнее выживание больных циррозом печени вирусной этиологии не превышает 55%, а перерождение в гепатоцеллюлярную карциному наблюдается в сотни раз чаще, чем при другой этиологии цирроза. Опреде​ляя показания, следует учитывать, что при наличии репликации вирусов гепатита В, С или дельта трансплантация печени сопровождается инфици​рованием трансплантата практически у 100% паци​ентов. В 79% инфицированных печеночных транс​плантатов течение гепатита сопровождается гис​тологическими изменениями в виде хронического гепатита или цирроза, а также увеличением риска развития гепатоцеллюлярной карциномы. В 9% случаев наблюдается острый гепатит вплоть до суб​тотального некроза трансплантата. Таким образом, выполнение трансплантации печени в условиях репликации вирусов гепатита является малообос​нованным. В то же время трансплантация печени при циррозе вирусной этиологии в стадии интег​рации вируса вполне допустима, и ее результаты практически не отличаются от таковых при других нозологических формах.
1 Ортопическая трансплантация предусматривает имплантацию донорского органа на место удаляемого органа реципиента в отличие от гетеротопической, когда трансплантант помещается в другую позицию.
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Особенностью цирроза печени алкогольной эти​ологии являются значительные сопутствующие токсические повреждения других органов, склон​ность к хроническим инфекциям, а также дефор​мация личности, что резко ограничивает показа​ния к трансплантации.
Цирроз печени в исходе аутоиммунного гепати​та характерен для пациентов молодого возраста, а также для детей. Существовавшая до недавнего вре​мени концепция о высокой частоте рецидива этого заболевания в пересаженной печени представляет​ся несостоятельной, поскольку поражения транс​плантата обычно связаны с различными проявле​ниями реакции отторжения в условиях неадекват​ной иммуносупрессии.
ОТП является единственным эффективным спо​собом лечения цирроза печени, развившегося на фоне синдрома Бадда-Киари.
Благоприятные результаты наблюдаются при ОТП по поводу первичного билиарного цирро​за, что объясняет преобладание реципиентов этой группы в статистиках многих трансплантацион​ных центров.
Особое место среди поражений печени занимает первичный склерозирующий холангит. Фи​налом этого заболевания является цирроз печени, однако показания к трансплантации должны быть поставлены раньше в связи с повышенным риском развития холангиокарциномы (в 7000-14 000 раз выше, чем в популяции), так же как в случае болез​ни Кароли.
Наиболее частой причиной холестатического поражения печени у детей раннего возраста явля​ется билиарная атрезия. Поскольку операция Kasai (портоэнтеростомия), которой подвергаются дети при билиарной атрезии, бывает эффективной только в 25-30% случаев, остальные 70-75% боль​ных становятся кандидатами для трансплантации печени. Императивность выполнения ОТП опреде​ляется темпом нарастания печеночной недоста​точности и необходимостью профилактики нео​братимых нарушений питательного статуса и цен​тральной нервной системы. Прогрессирующее те​чение и необратимость повреждения печени при билиарной гипоплазии, дуктопении и болезни Байлера, оказывающие влияние на физическое и интеллектуальное развитие ребенка, являются по​казаниями к трансплантации печени еще до разви​тия вторичного билиарного цирроза.
Врожденные нарушения метаболизма, в за​висимости от возраста пациентов, составляют от 9% до 23% среди показаний к ОТП. Метаболические на​рушения, при которых может быть показана ОТП, подразделяются на 2 группы: заболевания, клиниче​ски проявляющиеся тяжелым поражением печени; заболевания, при которых генетический дефект, вызывающий аномальное функционирование пе​ченочных клеток, не влияет на структуру и функ​цию самой печени, но приводит к разнообразным нарушениям со стороны других органов и систем.
Наиболее часто встречается гепатолентикуляр-ная дегенерация, или болезнь Вильсона-Коновало​ва, обусловленная генетическим дефектом обмена меди и накоплением последней в гепатоцитах и других тканях. Своевременно начатое лечение D-пеницилламином позволяет успешно противосто​ять прогрессированию болезни и препятствовать

развитию цирроза печени. При хроническом раз​витии заболевания и формировании цирроза пе​чени вопрос об ОТП всегда актуален для пациентов с выраженной печеночно-клеточной недостаточ​ностью и портальной гипертензией. Прогноз по​сле ОТП хороший, что обусловлено невозможнос​тью повторного развития болезни, а также исчез​новением внепеченочных проявлений, в частнос​ти неврологической симптоматики.
При других врожденных дефектах метаболизма, протекающих с поражением печени: дефиците альфа-1-антитрипсина, галактоземии, гликоге-нозах 1 -го и 4-го типов, болезни Гоше I типа, идио-патическом гемохроматозе, наследственной ти-розинемии, протопорфирии - показания к транс​плантации печени ставятся при наличии цирроза печени и его осложнений. Производя транспланта​цию печени в связи с другими заболеваниями, про​текающими без поражения самого органа (первич​ной гипероксалурией 1 -го типа, дефицитом С-про-теина, семейной гиперхолестеринемией, гемофи​лией А и В, синдромом Криглера-Найяра I типа и др.), добиваются полного выздоровления пациен​тов, так как имплантация донорской печени без ге​нетического дефекта устраняет имевшиеся прояв​ления нарушений метаболизма.
Острая печеночная недостаточность среди показаний к ОТП занимает самостоятельную пози​цию. Несмотря на то, что причиной ее могут яв​ляться некоторые из перечисленных выше заболе​ваний, результаты ОТП при острой печеночной не​достаточности существенно хуже, чем при менее ургентных состояниях на фоне хронического те​чения заболевания печени. Острая печеночная не​достаточность может быть обусловлена острым ге​патитом, например вирусным (преимущественно А, В или дельта) или аутоиммунным, различными метаболическими расстройствами типа фульми-нантной формы болезни Вильсона-Коновалова. Известны случаи фульминантного течения синд​рома болезни Бадда-Киари. Кроме того, острая пе​ченочная недостаточность может быть следствием тяжелых интоксикаций, например при фторотано-вой ингаляционной анестезии, передозировке па​рацетамола или отравлении грибами и др. Оценка показаний и выбор момента для выполнения опе​рации при острой печеночной недостаточности весьма индивидуальны. Известно, что, несмотря на тяжесть деструктивных изменений в печени, само​стоятельное выздоровление вполне реально. По​этому показания к экстренной ОТП становят​ся актуальными при прогрессировании эн​цефалопатии и переходе ее в стадию комы III. К сожалению, период времени, когда показания к ОТП являются очевидными, бывает весьма огра​ничен, так как дальнейшее прогрессирование эн​цефалопатии и наступление атонической комы де​лают выполнение ОТП бессмысленным в связи с необратимыми изменениями центральной нерв​ной системы.
Нерезектабельные злокачественные опухоли печени как показание к трансплантации стано​вятся все менее популярными и составляют от 1 до 3% от числа всех возможных показаний к ОТП, по​скольку назначение необходимой медикаментоз​ной иммуносупрессии создает благоприятные ус​ловия для рецидива и генерализации онкологичес-
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кого процесса в посттрансплантационном перио​де. С другой стороны, такие опухоли, как инфан​тильная гемангиоэндотелиома, цистаденома и др., доброкачественные или менее злокачествен​ные поражения, при невозможности выполнения радикальной резекции могут быть рассмотрены в качестве показаний к ОТП с последующим благо​приятным прогнозом.
С увеличением количества ОТП в мире возрастает число реципиентов, нуждающихся в ретрансплан-тации печени. Показаниями к ней служат первич​ное отсутствие функции трансплантата, тромбоз артерии трансплантата (в случае не​возможности реконструкции), некупирующийся криз острого клеточного или гуморального отторжения, а также хроническое отторже​ние, всегда являющееся необратимым процессом.
Противопоказания к трансплантации печени
Среди противопоказаний к трансплантации пе​чени различают абсолютные и относительные. Су​ществует определенная группа состояний, при ко​торых выполнение трансплантации печени при наличии показаний представляется, очевидно, бес​смысленной либо вредной с точки зрения жизнен​ного прогноза для конкретного пациента. В качест​ве абсолютных противопоказаний к транспланта​ции печени рассматриваются следующие.
1. Некорригируемые нарушения функции жиз​
ненно важных органов, в том числе центральной
нервной системы.
2. Инфекционный процесс вне печени, в частно​
сти наличие репликации вируса гепатита, туберку​
леза, СПИДа или любых других, не поддающихся
лечению, системных или локальных инфекций.
3. Онкологические заболевания внепеченочной
локализации.
4. Наличие сопутствующих заболеванию печени
не подлежащих коррекции и несовместимых с
продолжительной жизнью пороков развития.
В процессе развития ОТП совершенствовались методы подготовки реципиентов и поддержания у них жизненно важных функций в период ожида​ния операции. Таким образом, часть абсолютных противопоказаний перешла в разряд относитель​ных, то есть состояний, повышающих риск вмеша​тельства или осложняющих его техническое вы​полнение, однако в случае успеха не ухудшающих благоприятного прогноза после ОТП. Спектр отно​сительных противопоказаний индивидуален для конкретного трансплантационного центра и мо​жет меняться в зависимости от профессиональных возможностей трансплантационной группы.
Разработаны методы реконструктивных опера​ций при тромбозе воротной и верхней брыже​ечной вен, что рассматривалось вначале как про​тивопоказание к ОТП. Выполнение транспланта​ции печени может быть затруднено последствиями перенесенных ранее операций на органах брюшной полости, поэтому решение о включе​нии таких больных в число потенциальных реци​пиентов принимается в зависимости от индивиду​ального хирургического опыта.
Особая осторожность требуется при оценке про​тивопоказаний у пациентов, перенесших спленэк-томию. Дело в том, что аспленическое состоя-

ние характеризуется увеличением числа формен​ных элементов периферической крови, повышая риск тромбоза сосудистых анастомозов в раннем посттрансплантационном периоде.
Подбор пары реципиент - донор
Печень, как трансплантируемый орган, считается наиболее удобным с точки зрения тканевой совме​стимости. Это объясняется известной иммуноком-петентностью печени, в некоторой степени подав​ляющей иммунный ответ организма реципиента. Поэтому для подбора донорской печени конкрет​ному реципиенту необходимым является лишь совпадение с донором по группе крови без учета совместимости по антигенам системы HLA.
В педиатрической практике особое значение приобретает подбор органа по антропометричес​ким параметрам, что становится более трудным по мере уменьшения массы тела реципиента. В связи с крайним дефицитом трансплантатов малых разме​ров возникает необходимость использования раз​личных модификаций печеночных транспланта​тов.
Хирургическая техника ортотопической трансплантации печени
Ортотопическая трансплантация печени пред​ставляет собой весьма обширное многоэтапное хирургическое вмешательство, которое справедли​во считается наиболее сложным в абдоминальной хирургии. Классическая методика ОТП с использо​ванием печени трупного донора была разработана еще в 60-х годах T.Starzl и с тех пор не претерпела каких-либо принципиальных изменений. Она за​ключается в том, что пораженная печень реципи​ента, включая позадипеченочный отдел нижней полой вены, полностью удаляется и замещается це​лым донорским органом. Однако на протяжении уже более чем 30 лет методика ОТП подвергается различным модификациям для оптимизации ре​шения конкретных технических задач, в частности в области педиатрической трансплантации.
В 80-х годах именно дефицит донорских органов малых размеров обусловил почти 40% летальность потенциальных реципиентов-детей, состоявших в листе ожидания ОТП в США и странах Европы. Мо​дификация операции, при которой большая до​норская печень уменьшалась за счет удаления бо​ковых сегментов для получения необходимого ре​бенку размера органа, резко уменьшила смерт​ность детей в листе ожидания - с 15 до 5%. Пробле​ма дефицита донорских органов обусловила раз​витие метода разделения донорской печени при ОТП, когда один донорский орган используется для двух реципиентов. Дальнейшие поиски реше​ния проблемы дефицита донорских органов привели к использованию живых родствен​ных доноров. Главным преимуществом данного способа является возможность планирования вре​мени трансплантации с соответствующей предо​перационной подготовкой больного, а также заве​домо хорошее качество трансплантата.
Существенным практическим вкладом в развитие родственной трансплантации явилась оригиналь​ная методика использования правой доли печени живого донора, разработанная в РНЦХ РАМН и имеющая мировой приоритет.
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Хирургическая операция ОТП состоит из трех основных этапов.
1. Гепатэктомия (удаление собственной печени
реципиента).
2. Имплантация донорской печени (реваскуляри-
зация трансплантата).
3.
Реконструкция желчеотведения.
Классическим хирургическим доступом для ОТП
является комбинация билатерального субкосталь​ного разреза с вертикальным разрезом в проекции белой линии до мечевидного отростка в модифи​кации RCalne (рис. 1).
Гепатэктомия - наиболее травматичный этап ОТП. Степень сложности гепатэктомии увеличива​ется с возрастом реципиента и длительностью су​ществования болезни в связи с наступающими вы​раженными склеротическими изменениями тка​ней на фоне портальной гипертензии и хроничес​кого лимфостаза. Длительное существование пор​тальной гипертензии приводит к развитию множе​ственных забрюшинных коллатералей, что затруд​няет хирургические манипуляции при мобилиза​ции печени.
Для выполнения гепатэктомии сначала выделяют общую и собственно печеночные артерии и про​изводят их препарирование от верхнего края две​надцатиперстной кишки до бифуркации в воротах печени. При этом целесообразно выделить место отхождения желудочно-двенадцатиперстной арте​рии, которое затем удобно использовать для фор​мирования артерио-артериального анастомоза при реваскуляризации трансплантата. Необходи​мо помнить о возможности наличия артериальной ветви от верхней брыжеечной артерии, которая обычно располагается позади гепатикохоледоха рядом с воротной веной. Эта артерия может ока​заться более удобной для реваскуляризации буду​щего трансплантата и поэтому она также пересека​ется ближе к воротам печени.
Гепатикохоледох выделяют из состава печеноч-но-двенадцатиперстной связки и пересекают его, а проксимальную культю его лигируют. Мобилиза​ция гепатикохоледоха не предусматривает его ске-
Рис. 1. Хирургический доступ для выполнения ортотопической трансплантации печени (моди​фикация R.Calne).
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летизации, так как чрезмерная скелетизация гепа​тикохоледоха может привести к нарушению кро​воснабжения его стенки. Уровень пересечения протока зависит от планируемого вида билиарной реконструкции. Пересечение гепатикохоледоха и его мобилизация создают благоприятные условия для дальнейшего препарирования печеночно-две-надцатиперстной связки, в частности ствола во​ротной вены.
Результатом манипуляций на печеночно-двенад-цатиперстной связке является скелетирование как печеночной артерии на всем протяжении от две​надцатиперстной кишки до ворот печени, так и во​ротной вены, пересечение гепатикохоледоха и пол​ное удаление клетчатки и лимфатических узлов.
После рассечения круглой, серповидной, правой и левой треугольных связок печени выделяют пе​реднюю поверхность поддиафрагмального отдела нижней полой вены. Рассечением париетальной брюшины по нижней поверхности правой доли печени начинается ретропеченочная мобилизация органа, при которой обнажается позадипеченоч-ный отдел нижней полой вены, который выделяют со всех сторон книзу до устьев почечных вен. При этом выполняется выделение, перевязка и пересе​чение вены (или вен) правого надпочечника. При гепатэктомии с сохранением нижней полой вены мобилизация последней также целесообразна для профилактики кровотечения из мелких ветвей в ее просвет.
После полной мобилизации печени приступают к ее удалению. Долевые печеночные артерии пере​вязывают и пересекают, затем наложением сосуди​стого зажима прекращают кровоток по воротной вене, дистальный участок воротной вены перевя​зывают в воротах печени и пересекают. Нижнюю полую вену пережимают ниже и выше печени. Пе​чень удаляют либо вместе с участком нижней по​лой вены, либо с сохранением последней. Сохране​ние позадипеченочного отдела нижней полой ве​ны при гепатэктомии необходимо в тех случаях, когда в качестве трансплантата используется левая доля или левый латеральный сектор трупной пече​ни, а также фрагмент печени от живого родствен​ного донора.
Уже в конце первого этапа начинается так назы​ваемый беспеченочный период. Этот период под​разумевает выключение печени из кровообраще​ния и прекращение кровотока по нижней полой вене. Он продолжается до момента реперфузии трансплантата портальной кровью в процессе им​плантации.
Общепринятой методикой для стабилизации со​стояния реципиента в беспеченочном периоде яв​ляется проведение порто-бедренно-аксиллярного шунтирования, при котором забираемая отдельно из портального бассейна (2) и отдельно из бассей​на нижней полой вены (1-3) кровь с помощью спе​циального центрифужного насоса (5) принуди​тельно вливается в систему верхней полой вены (4) через левую аксиллярную вену (рис.2). Однако про​ведение вено-венозного шунтирования у реципи​ентов с массой тела менее 20 кг весьма затруднено и в настоящее время не используется. С учетом на​копления хирургического и анестезиологического опыта при ОТП, а также в связи с организационны​ми, техническими и финансовыми проблемами,
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присущими использованию вено-венозного шун​тирования, в ряде трансплантационных центров наблюдается тенденция к постепенному отказу от его проведения не только у детей, но и у взрослых.
Завершающим этапом гепатэктомии, выполняе​мой по любой методике, является контроль гемо​стаза и подготовка поддиафрагмалъной культи нижней полой вены реципиента для анастомоза с нижней полой веной трансплантата либо подго​товка сохраненной нижней полой вены реципиен​та, заключающаяся в ушивании мелких отверстий в ее стенке после удаления печени.
Имплантация донорской печени
Результат ортотопической трансплантации пече​ни в значительной степени зависит от того, на​сколько хирургу удастся воссоздать естественные условия, приемлемые для функционирования трансплантата в организме реципиента. В связи с этим методика имплантации варьирует в зависи​мости от разновидности используемого транс​плантата. Такими разновидностями являются:
1) трупная печень (целая);
2) «уменьшенная» трупная печень;
3) анатомические доли или левый латеральный
сектор трупной печени после разделения одного
трансплантата для двоих реципиентов;
4) анатомические доли или левый латеральный
сектор печени живого родственного донора.
Методика имплантации целой трупной печени является основой для всех других модификаций. Трансплантат ортотопически располагают в брюшной полости. Первым накладывается верх​ний (поддиафрагмальный) анастомоз между куль​тей нижней полой вены реципиента и донорским фрагментом того же сосуда. Он представляет наи​большие трудности в связи с ограничением воз​можности манипулирования и обзора в этой обла​сти. Затем накладывается нижний (подпеченоч-ный) кава-кавальный анастомоз. При этом восста​навливается непрерывность нижней полой вены. В случае использования вено-венозного шунтирова​ния канюлю из воротной вены реципиента извле​кают, и воротную вену пережимают сосудистым за​жимом. Анастомоз между воротной веной реципи​ента и воротной веной трансплантата накладыва​ется конец в конец с учетом возможного несовпа​дения диаметров этих сосудов, что корригируется различными вариантами сосудистого шва.
Наложение трех описанных анастомозов обеспе​чивает возможность возобновления портального и кавального кровотоков. Анестезиологическая бри​гада должна быть заранее информирована о пуске портального кровотока через трансплантат, чтобы своевременно корригировать гемодинамические изменения и нарушения гомеостаза. Реперфузии трансплантата должно предшествовать внутривен​ное введение метилпреднизолона из расчета 20 мг/кг массы тела реципиента (но не более 1000 мг). Для реперфузии трансплантата первым снимают за​жим с надпеченочного участка нижней полой вены, а затем с воротной вены. Последним снимается за​жим с подпеченочного отдела нижней полой вены, что восстанавливает кавальный кровоток (рис.3).
Методика венозной реконструкции при имплан​тации «уменьшенной» печени, равно как и правой доли от разделенной печени трупа и последова​тельность действий идентичны описанным выше.

Рис. 2. Схема порто-бедренно-аксиллярного шунтирования в беспеченочном периоде.
1 - нижняя полая вена, 2 - канюля в воротной вене, 3 - канюля в левой подвздошной вене, 4 - канюля в левой подмышечной вене, 5 - центрифужный на​сос.
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Рис. 3. Окончательный вид имплантированной трупной печени.
1 - верхний (поддиафрагмальный) кава-кавальный анастомоз, 2 - нижний (подпеченочный) кава-ка​вальный анастомоз, 3 - порто-портальный анасто​моз, 4 - артериальная реконструкция с использо​ванием общей печеночной артерии реципиента, 5 -билиарная реконструкция - холедохо-холедохоана-стомоз на Т-образном дренаже, 6 - ушитое ложе желчного пузыря.
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Рис. 4. Вариант имплантации трупной печени при сохранении нижней полой вены реципиен​та.
1 - сохраненный позадипеченочный отдел нижней
полой вены реципиента, 2 - надпеченочное отвер​
стие нижней полой вены трансплантата, 3 - отвер​
стие в передней стенке нижней полой вены реци​
пиента после иссечения устьев печеночных вен, 4 -
дистальный отдел нижней полой вены трансплан​
тата.
v
[image: image47.jpg]




Рис. 5. Печеночно-кавальная реконструкция при имплантации левой доли печени.
1 - нижняя полая вена реципиента после гепатэк-томии: отверстие в передне-левой боковой стенке анастомозируется с устьем общего ствола левой и срединной печеночных вен трансплантата, 2 - ус​тье общего ствола левой и срединной печеночных вен трансплантата, 3 - воротная вена транспланта​та, 4 - артерия трансплантата, 5 - желчный проток трансплантата.
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Разновидностью методики кавальной реконструк​ции при использовании этих трех видов транс​плантатов является наложение единственного кава-кавального анастомоза. Это бывает возможно в слу​чаях, когда гепатэктомия у реципиента выполняет​ся с сохранением позадипеченочного фрагмента нижней полой вены. Для осуществления методики надпеченочное отверстие нижней полой вены трансплантата анастомозируется с отверстием в пе​редней стенке нижней полой вены реципиента, об​разованным при иссечении устьев печеночных вен. При этом дистальный отдел нижней полой вены трансплантата просто перевязывается (рис.4).
Венозная реконструкция при использовании в качестве трансплантата левой доли или левого ла​терального сектора трупной печени, а также анато​мических долей и левого латерального сектора пе​чени живого родственного донора имеет ряд осо​бенностей. Во всех указанных случаях при гепатэк-томии у реципиента необходимо сохранить поза​дипеченочный отдел его нижней полой вены. В от​личие от предыдущих видов донорской печени, трансплантаты данной группы не имеют собствен​ного донорского участка нижней полой вены. По​этому восстановление венозного оттока выполня​ется путем соединения печеночной вены транс​плантата с нижней полой веной реципиента в виде печеночно-кавального анастомоза конец в бок или в виде печеночно-печеночного анастомоза конец в конец с культей одноименной печеночной вены реципиента. Основной задачей при этом является профилактика нарушения венозного оттока при возможных смещениях трансплантата в брюшной полости. В связи с этим предпочтительным являет​ся печеночно-кавальная реконструкция конец в бок (рис.5). В этой связи заслуживает внимания ме​тодика имплантации правой доли печени от живо​го родственного донора, разработанная и приме​няемая в РНЦХ РАМН с 1997 г. Суть методики - в со-

здании как можно более широкого печеночно-ка​вального анастомоза, что достигается искусствен​ным расширением устьев правых печеночных вен трансплантата и реципиента (рис.6).
Особенностью портальной реконструкции при использовании указанных трансплантатов являет​ся то, что порто-портальный анастомоз накладыва​ют между стволом воротной вены реципиента и во​ротной веной трансплантата, которая является до​левой (правой или левой) ветвью воротной вены донора.
Возможности артериальной реконструкции, то есть воссоздания артериального притока к транс​плантату также зависят от вида используемого трансплантата. Так, все виды трупных транспланта​тов, кроме левой доли и левого латерального секто​ра, при соблюдении правил изъятия донорской пе​чени располагают неограниченной длиной арте​риального сосуда вплоть до фрагмента аорты. В то же время родственные трансплантаты и левые фрагменты трупной печени, как правило, имеют только долевую артерию, длина которой не превы​шает 3—4 см.
Артериальная реконструкция, чаще всего, выпол​няется путем анастомозирования общей или соб​ственно печеночной артерий трансплантата конец в конец с общей печеночной артерией реципиента в месте отхождения желудочно-двенадцатиперст-ной артерии. Существует множество других, более сложных вариантов в зависимости от анатомичес​ких особенностей (рис.7). Артериальную реваску-ляризацию трансплантатов у совсем маленьких де​тей можно выполнять непосредственно от аорты, используя либо трупный донорский сосуд, включа​ющий участок аорты, либо артериальную или ве​нозную донорскую вставку. Анастомоз с аортой ре​ципиента в таких случаях накладывается либо вы​ше отхождения чревного ствола, либо ниже почеч​ных артерий. Однако за последние 10 лет методика
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Рис. 6. Печеночно-кавальная реконструкция при имплантации правой доли печени от живо​го родственного донора по методике РНЦХ РАМН.
1 - нижняя полая вена реципиента после гепатэк-томии: искусственно сформированное отверстие в стенке нижней полой вены после иссечения устья правой печеночной вены, 2 - устье печеночной ве​ны трансплантата увеличено за счет рассечения боковой стенки сосуда вдистальном направлении, 3 - воротная вена трансплантата, 4 - артерия трансплантата, 5 - желчный проток трансплантата.

Рис. 7. Вариант артериальной реконструкции при имплантации трупной печени. Слева - ана​томический вариант артериального кровоснаб​жения печени донора. Справа - артериальная реконструкция в организме реципиента. 1 - правая печеночная артерия трансплантата (ветвь верхней брыжеечной артерии), 2 - собст​венно печеночная артерия трансплантата (из сис​темы чревного ствола), 3 - верхняя брыжеечная артерия, 4 - собственно печеночная артерия реци​пиента, 5 - чревный ствол и его ветви, 6 - двенад​цатиперстная кишка реципиента.
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артериальной реваскуляризации трансплантатов у маленьких детей возвращается к традиционному способу анастомозирования печеночных артерий донора и реципиента с помощью микрохирурги​ческой техники.
Выбор способа билиарной реконструкции зави​сит от конкретных обстоятельств, складывающих​ся в результате имплантации донорской печени, в частности от характеристик желчного протока (или протоков) конкретного трансплантата и ре​ципиента. Наиболее физиологичным считается восстановление непрерывности гепатикохоледоха путем анастомозирования донорского и собствен​ного фрагментов протока конец в конец (см. рис.3)- Такой билиобилиарный анастомоз принято формировать на каркасном Т-образном дренаже, который одновременно служит для декомпрессии. Причинами отказа от такой реконструкции могут явиться несовпадение диаметров протоков, чрез​мерное натяжение, а также сомнения в адекватнос​ти кровоснабжения стенок протоков как у донора, так и у реципиента. Кроме того, при исходном за​болевании печени, связанном с болезнью прото​ков, например при первичном склерозирующем холангите, показания к использованию дисталь-ной культи холедоха реципиента весьма противо​речивы. Таким образом, при наличии сомнений в адекватности желчных протоков донора и/или ре​ципиента для наложения билиобилиарного соус​тья методом выбора становится билиодигестив-ный анастомоз, т.е. холедохо(гепатико)еюносто-мия с петлей кишки, выключенной по Roux.
Реконструкция желчеотведения при использова​нии родственных трансплантатов или левосторон​них фрагментов трупной печени связана с допол​нительными трудностями, так как эти трансплан​таты, как правило, не имеют каких-либо значимых по длине отрезков желчных протоков вне паренхи​мы трансплантата. Устья таких протоков зияют на

поверхности среза паренхимы (рис.8). Их число варьирует от 1 до 4. Это требует наложения соот​ветствующего числа билиодигестивных анастомо​зов, что предусматривает использование весьма прецизионной хирургической техники при опти​ческом увеличении (рис.9).
Посттрансплантационный период
Под посттрансплантационным периодом следу​ет понимать жизнь реципиента с функционирую​щим трансплантированным органом (в данном случае - донорская печень) независимо от ее про​должительности. Нормальное течение этого пери​ода у взрослого реципиента подразумевает выздо​ровление от болезни печени и ее осложнений, фи​зическую и социальную реабилитацию, а у детей посттрансплантационный период должен гаран​тировать ряд дополнительных условий, таких как физический рост, интеллектуальное развитие и по​ловое созревание.
Реакция отторжения и
иммуноподавляющее лечение Неотъемлемой частью течения посттрансплан​тационного периода является реакция отторже​ния. Определяющую роль в том, как будет проте​кать посттрансплантационный период, играет ме​дикаментозная иммуносупрессия. Главным прин​ципом проведения медикаментозной иммуносу-прессии является использования минимально до​пустимых доз иммунодепрессантов, обеспечиваю​щих удержание реакции клеточного отторжения трансплантата в пределах слабой степени. Основ​ными видами протоколов иммуносупрессии при трансплантации печени являются 2-компонент-ный (кортикостероиды + циклоспорин А) и 3-ком-понентный {кортикостероиды, циклоспорин А и азатиоприн).
£ 1994 г. в клинической практике ряда стран ис​пользуется разработанный в Японии препарат FK-
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Рис. 8. Имплантация правой доли печени живо​го родственного донора (интраоперационная фотография). Сосудистая реконструкция за​кончена.
1 - порто-портальный анастомоз, 2 - артерио-ар-териальный анастомоз, 3 - зияющее устье пече​ночного протока трансплантата перед наложением билиодигестивного анастомоза.
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Рис. 9. Имплантация правой доли печени живо​го родственного донора закончена (схема):
1 - печеночно-кавальный анастомоз, 2 - ушитые дефекты в стенке нижней полой вены после гепа-тэктомии, 3 - проекция гепатико-еюноанастомоза, расположенного на задней стенке кишки, 4 - арте-рио-артериальный анастомоз, 5 - порто-порталь​ный анастомоз, 6 - межкишечный анастомоз (по Roux).
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506 (Такролимус), который является альтернативой циклоспорину А. Механизм действия FK-506 и цик​лоспорина А аналогичен, однако имеются некото​рые отличия, которые позволяют в ряде случаев, за​менив один препарат другим, добиваться более ус​пешного подавления реакции отторжения.
Несмотря на то что использование цитостатика азатиоприна в качестве третьего компонента им-муносупрессии вполне традиционно, опыт пока​зывает, что при благоприятном течении посттран​сплантационного периода использование 2-ком-понентного протокола предпочтительнее.
При использовании трупного транспланта​та уже с третьих суток имеется вероятность развития криза отторжения. Выход морфоло​гической картины реакции отторжения за рамки слабой степени означает наличие криза отторже​ния, что требует назамедлительного повышения доз иммунодепрессантов и проведения серийного морфологического контроля эффективности ле​чения.
Использование родственных трансплантатов значительно упрощает проведение медикаментоз​ной иммуносупрессии. Это особенно заметно, ког​да донорами становятся ближайшие родственники реципиента: родители или сибсы. В таких случаях наблюдается совпадение донора и реципиента по трем или четырем антигенам HLA. Несмотря на то что при этом реакция отторжения, безусловно, присутствует, ее проявления настолько незначи​тельны, что могут быть купированы меньшими до​зами иммунодепрессантов. Вероятность возникно​вения криза отторжения родственного печеночно​го трансплантата весьма мала и может быть спро​воцирована лишь самовольной отменой иммуно​депрессантов. Занимаясь родственной трансплан​тацией печени с 1997 г. и прооперировав более 50 пациентов в возрасте от 3 до 55 лет, мы не наблюда-

ли у них кризов отторжения при использовании 2-компонентного протокола иммуносупрессии. Кро​ме того, возможность поддержания низких кон​центраций циклоспорина и малых дозировок кор-тикостероидов у реципиентов родственных транс​плантатов позволяет минимизировать побочные эффекты препаратов.
Общеизвестно, что трансплантация органов предполагает проведение иммуноподавляющего лечения в течение всего периода существования донорского органа в организме реципиента. По сравнению с другими трансплантируемыми орга​нами, такими как почка, поджелудочная железа, легкое, сердце и др., печень занимает особое поло​жение: являясь иммунокомпетентным органом, она обладает толерантностью к иммунному ответу реципиента. Как показал более чем 30-летний опыт трансплантации, при правильном проведении им​муносупрессии средний срок выживания печеноч​ного трансплантата значительно превышает тако​вой для других трансплантируемых органов. Око​ло 70% реципиентов донорской печени де​монстрируют десятилетнее выживание. Дли​тельное взаимодействие печеночного трансплан​тата с организмом реципиента создает благопри​ятные условия для постепенного снижения доз им​мунодепрессантов вплоть до отмены кортикосте-роидов, а затем, в ряде случаев, до полной отмены медикаментозной иммуносупрессии, что более ре​ально для реципиентов родственных транспланта​тов в связи с заведомо большей исходной тканевой совместимостью донора и реципиента.
Качество мсизни реципиентов донорской
печени
Одной из задач, решаемых при выполнении трансплантации печени, является создание воз​можностей для выздоровления и полной физичес​кой и социальной реабилитации реципиента, то
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есть обеспечения качества жизни. Опыт практиче​ской работы с реципиентами донорской печени в различные сроки после трансплантации показыва​ет, что в течение первого года немногочисленные проблемы, связанные с применением иммуноде-прессантов постепенно исчезают. В большинстве случаев, к концу первого года дозы иммуноподав-ляющих препаратов снижаются до минимальных, которые не влияют на качество жизни.
Заканчивая изложение проблемы транс​плантации печени, необходимо подчерк​нуть, что своевременное выполнение этого вмешательства и проведение адекватного иммуноподавляющего лечения позволяет не только сохранить жизнь, но и обеспечить полное выздоровление реципиента.
Говоря о перспективах развития трансплантации печени в России, следует констатировать, что ос​новной проблемой в настоящее время является не​обходимость организации сколько-нибудь дейст​венной системы посмертного органного донорст​ва. Это представляет собой скорее социально-эти​ческую, нежели медицинскую проблему. По всей вероятности, наиболее реальным путем в настоя​щее время является развитие родственной транс-

плантации, в том числе использование правой до​ли печени по методике РНЦХ РАМН, что является полноценной альтернативой пересадке целого трупного органа.
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Хирургия панкреонекроза
М.И.Филимонов, С.З. Бурневич

Н

а современном этапе развития абдоми​нальной хирургии наиболее проблемным в неотложной панкреатологии остается раздел хирургического лечения больных панкрео-некрозом. Об этом свидетельствуют как отсутствие единых и согласованных взглядов в выборе хирур​гической тактики, так и значительная вариабель​ность послеоперационной летальности. Одним из ярких примеров такого положения вещей является широкая дискуссия на хирургических форумах по вопросам классификации острого панкреатита, выбора показаний, оптимальных сроков и методов хирургического лечения больных панкреонекро-зом. В частности, это подтверждают и различия ежегодных данных послеоперационной летально​сти, которые варьируют от 5 до 50 % в хирургичес​ких стационарах Москвы.
Вместе с тем широкий диапазон колебаний по​слеоперационной летальности и различий такти​ческих вариантов хирургического лечения панкре​онекроза, в том числе и в историческом аспекте, создает ситуацию статистического хаоса, которую одни хирурги расценивают как закономерную, другие - как непрогнозируемую. В значительной мере это обусловлено рядом причин: поздними сроками госпитализации, несвоевременной диа​гностикой панкреонекроза, отсутствием единой трактовки форм заболевания, проведением неадек​ватной тяжести состояния больного интенсивной

терапии и как следствие выполнением необосно​ванно «ранних» или «запоздалых» оперативных вмешательств. Все эти изменения происходят на фоне абсолютного роста числа больных с острым панкреатитом, а в структуре хирургического ста​ционара это заболевание занимает традиционно третье место после острого аппендицита и острого холецистита.
Исторический экскурс, практически всегда предше​ствующий изложению материала в монографиях или руководствах по неотложной панкреатологии, издан​ных за последние три десятка лет, убедительно пока​зывает, что разнообразная и, порой, противоречивая тактика хирургического лечения панкреонекроза яв​ляется «зеркальным» отображением различных пред​ставлений в понимании патогенеза заболевания на определенный период времени. В тесной связи с эти​ми явлениями остается изучение закономерностей эволюции деструктивного панкреатита, что опреде​ляется не только качеством диагностики и верифика​цией клинико-морфологической формы заболева​ния в динамике некротического процесса, но и ре​зультатами убедительных доказательств многоцент​ровых исследований эффективности различных ме​тодов хирургического лечения.
Проведенное нами в 1999 г. анкетирование хирурги​ческих учреждений Российской Федерации показало, что на сегодняшний день отсутствует единый и согла​сованный (стандартизированный) подход к тактике
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хирургического лечения больных панкреонекрозом в соответствии с периодами и фазами развития панкре​атической деструкции. Этому соответствует и нерав​номерная оснащенность и недостаточное обеспече​ние клинических учреждений даже при наличии для этого квалифицированных "кадров", имеющих опре​деленный опыт ведения больных панкреонекрозом. Однако уже сегодня следует признать тот факт, что стандартизация методов лабораторного и инстру​ментального обследования при панкреонекрозе явля​ется реальной, тогда как стандартизация консерватив​ного и хирургического лечения требует дальнейшей разработки. Это в полной мере относится к понима​нию хирургом проблемы не только с чисто хирурги​ческой позиции, но и объективной оценки эффектив​ности каждого из существующих сегодня методов комплексной интенсивной терапии. Нельзя сбрасы​вать со щитов тот реальный факт, что хирург до сих пор остается «заложником» конечной эффективности консервативной терапии панкреонекроза. В настоящем изложении проблемы мы сочли це​лесообразным представить ключевые вопросы вы​бора тактики хирургического лечения панкреоне​кроза, основой которых являются современные представления об этиологии и патогенезе заболе​вания, особенностях диагностики и возможностях интенсивной терапии.
Этиология и патогенез
Как показали исследования последнего десятиле​тия, отличительной особенностью патогенеза дес​труктивного панкреатита является развитие широ​кого спектра патоморфологических форм заболе​вания, отличающихся интегральной совокупнос​тью факторов: распространенностью, глубиной и характером поражения поджелудочной железы (ПЖ), забрюшинной клетчатки (ЗК) и органов брюшной полости (БП). На этом фоне полимор​физм эволюции многообразных их клинических проявлений связан в большинстве наблюдений лишь с ограниченным числом этиологических факторов - билиарного и алиментарного (алко​гольного) происхождения. Данные эпидемиологи​ческих исследований свидетельствуют о том, что среди лиц пожилого и старческого возраста в каче​стве причины панкреонекроза доминирует желч​но-каменная болезнь и ее осложнения, тогда как у лиц молодого и среднего возраста основным этио​логическим фактором является прием алкоголя и его суррогатов. Такая тенденция, отмеченная в по​следние десятилетия во всех развитых странах Ев​ропы и Америки, связана с увеличением числа больных, страдающих желчно-каменной болезнью в группах больных старше 40 лет, и употребляю​щих алкоголь среди самой работоспособной (до 40 лет) части населения. С хирургических позиций только эти наиболее часто встречаемые причины панкреонекроза, приводящие к острой «блокаде» терминального отдела холедоха и главного пан​креатического протока, являются неотложным по​казанием к эндоскопической/транскутанной де​компрессии внепеченочных желчных путей у больных панкреонекрозом с использованием ма-лоинвазивных хирургических технологий.
Для панкреонекроза в отличие от интерстициаль-ного (отечной формы) панкреатита наиболее харак​терно развитие разнообразных местных, в том числе

инфицированных осложнений, сопровождающихся формированием выраженной системной воспали​тельной реакции, панкреатогенного и инфекцион-но-токсического (септического) шока, тяжелого сеп​сиса и полиорганной дисфункции/недостаточности. В такой ситуации при стерильном панкреонекрозе летальность не превышает 10 %, а при инфицирован​ном панкреонекрозе достигает максимальных значе​ний 30 % и более. С позиций патогенеза и особеннос​тей хирургического лечения панкреонекроз является одной из потенциальных форм внутрибрюшной ин​фекции, тяжелого абдоминального сепсиса, порой не уступающего по коварству эволюции разлитому пе​ритониту.
Применительно к проблемам диагностики и ком​плексного лечения отличительной особенностью панкреонекроза служит то обстоятельство, что в па​тологическом процессе отчетливо обозначаются до-инфекционная и инфекционная фазы заболевания.
Основу патогенеза деструктивного панкреати​та в начальной, доинфекционной его фазе, со​ставляет острое асептическое воспаление ПЖ и окружающих структур ЗК и БП, обусловленное аутолизом тканей под воздействием панкреатичес​ких ферментов с вовлечением в процесс механизмов воспаления и цитокиногенеза. При панкреонекрозе возникает не просто гиперпродукция про- и противо​воспалительных медиаторов воспаления, а дисрегуля-ция системной воспалительной реакции. Так, при оп​ределенном сочетании факторов (гиперферменте -мия, распространенный некроз ПЖ, ЗК и БП) эта ре​акция может стать автономной, неконтролируемой и независимой от действия инициирующего фактора, что объясняет резистентность как хирургических, так и консервативных интенсивных мероприятий при фульминантных формах панкреонекроза.
При стерильном панкреонекрозе базисный некро​тический процесс служит основной причиной «ран​ней» доинфекционной волны выраженной систем​ной воспалительной реакции и развития «ранних» проявлений синдрома полиорганной дисфунк​ции/недостаточности. В отношении выбора рацио​нальной хирургической тактики особенно важен тот факт патогенеза, что инфекционный процесс во вто​рую фазу заболевания, как правило, незаметно в ос​новных клинических проявлениях "наслаивается" на тканевую деструкцию, определяя проблемы своевре​менной диагностики панкреатогенной инфекции и интегральную тяжесть состояния больного с инфи​цированным панкреонекрозом. Важно особо отме​тить, что не изначально прогрессирующая инфекция, а именно сопряженность двух патологических про​цессов (деструктивного и инфекционного) стано​вится главным фактором, определяющим исход пан​креонекроза.
В таких ситуациях принципиальную значимость приобретают патогенетически обоснованные и свое​временные лечебные мероприятия в зависимости от фазы патологического процесса. Их задача состоит не только в устранении непосредственных результа​тов деструкции, системной воспалительной реакции и полиорганной дисфункции/недостаточности, но одновременно - в упреждающем воздействии на по​тенциальные источники и механизмы инфицирова​ния, так как «включение» их влечет за собой быстрое развитие генерализованных форм хирургической инфекции.
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Благодаря определенным достижениям в интен​сивной терапии (адекватная коррекция гиповоле-мии и электролитных нарушений, респираторная и инотропная поддержка, оптимизированная анти​бактериальная профилактика и терапия, паренте​ральное питание, гемофильтрация, плазмаферез) достигнуто некоторое улучшение результатов ле​чения больных панкреонекрозом в доинфекцион-ную фазу заболевания. К сожалению, радужные на​дежды, возлагавшиеся на эффективность примене​ния антиметаболитов, антиферментов, препаратов соматостатина и их аналогов, антицитокинов, не оправдались, что показано в рандомизированных многоцентровых исследованиях последних пяти лет. Следствием этих успехов и одновременно не​удач является четко отмеченная тенденция к тому, что в каждодневной практике хирургу все чаще приходится сталкиваться с формированием разно​образных клинико-морфологических форм забо​левания в группе пациентов, «переживших» фазу панкреатогенного шока и полиорганной дисфунк​ции. Важно отметить, что под влиянием интенсив​ной терапии закономерности развития «однотип​ного» некротического процесса от абактериально-го к бактериальному кардинально не изменились, хотя удалось достигнуть двукратного снижения уровня инфицирования, а формы заболевания ста​ли в большей степени носить характер «отсрочен​ных во времени» постнекротических осложнений. Вместе с тем из года в год, как в Европе, так и Аме​рике, стабильными и даже растущими при алко​гольной причине панкреатита остаются цифры погибших больных, развитие панкреонекроза у ко​торых независимо от прогресса интенсивной те​рапии носит фульминантный характер.
Эти данные с учетом ставшей уже историей кон​цепции раннего хирургического лечения и не​сравненно больших возможностей современной интенсивной терапии особенно сегодня должны настораживать хирурга, склонять его к активным хирургическим мероприятиям вопреки доводам о «бесперспективности» каких-либо лечебных ме​роприятий.
Исследования последнего времени свидетельст​вуют о том, что такое разнообразие вариантов встречаемых форм деструктивного панкреатита связано не только с особенностями топографичес​кой анатомии забрюшинного пространства и ха​рактером некротической деструкции (жировой, геморрагический, смешанной), но и с закономер​ностями эндогенного их инфицирования. В хи​рургическом преломлении этих данных необхо​димо отметить, что инфицирование как септичес​кий процесс и как сам по себе факт эволюции пан​креонекроза имеет строго определенные законо​мерности развития, определяемые распростра​ненностью, глубиной (масштабом) панкреонекро​за ПЖ, ЗК и БП, сроками заболевания, режимами антибактериальной профилактики и терапии. В этой связи хирургу не приходится и не следует уповать на «силу» даже самых современных «широкозахватных» антибактериальных средств, а, наоборот, рассматривать значи​мость операции при крупномасштабной дес​трукции как средства профилактики инфи​цирования и «хирургической детоксика-ции».

Факторный анализ неблагоприятного течения заболевания, проведенный на материале больных с четко верифицированным диагнозом панкреоне​кроза, показывает достоверное увеличение фаталь​ного исхода при развитии распространенных (субтотальных и крупноочаговых) форм заболева​ния, осложненных формированием некротичес​кой флегмоны, выходящей за пределы парапанкре-альной клетчатки, преимущественно на параколи-ческую и паранефральную области забрюшинного пространства. На этом фоне комплементарным, а в ряде ситуаций и серьезным конкурирующим фак​тором является инфицирование некротических тканей, которое является практически неотъемле​мым компонентом крупномасштабного пораже​ния ПЖ и ЗК уже в ранние сроки заболевания. Тра​диционное выделение геморрагического и жиро​вого панкреонекроза и в настоящее время сохраня​ет свою актуальность, поскольку наличие геморра​гического характера процесса является одним из неблагоприятных факторов прогноза заболевания. Вместе с тем четкая «прижизненная» верификация этих форм панкреонекроза существенно затрудне​на при применении всего арсенала современных лабораторных и инструментальных методов об​следования, поэтому использование их в качестве классификационных единиц в современных усло​виях имеет ограниченное практическое значение.
Классификация
Согласно изложенным особенностям эволюции панкреонекроза, основу современной классифика​ции острого панкреатита должны составлять имен​но те факторы, выявление которых в реальном ре​жиме времени определяет фатальный исход или осложненное развитие заболевания:
· распространенность некротического процесса
в ПЖ, различных отделах ЗК и БП;
· фактор инфицирования некротических тканей
различной локализации;
· степень тяжести состояния больного по интег​
ральным системам-шкалам.
В соответствии с этими данными в эволюции пан​креонекроза целесообразно не только выде​лять доинфекционную и инфекционную фа​зы патологического процесса, но и ежеднев​но оценивать эти позиции у постели больно​го, которые в зависимости от распространенности некротического поражения в ПЖ, ЗК и БП и сроков заболевания и «качества» интенсивной терапии имеют определенные клинические, инструменталь​ные и лабораторные признаки. В отношении выбо​ра дифференцированной тактики хирургического лечения в классификации деструктивных форм ос​трого панкреатита наряду с характеристикой распространенности процесса (мелко-, крупно​очаговый, субтотальный) мы рекомендуем выде​лять следующие качественно отличные формы этого заболевания: 1) стерильный панкреоне-кроз; 2) инфицированный панкреонекроз. Основные положения этой классификации полно​стью согласуются с международной классификаци​ей, принятой в 1991 г. в Атланте и в 1997 г. в Европе.
В усовершенствованной нами классификации в первую, доинфекционную фазу заболевания мы выделяем следующие внутрибрюшные осложнения: 1) ферментативный асцит-перито-
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нит, развитие которого определяется аутофер-ментной "агрессией", протекающей в абактериаль-ных условиях, как правило, в ранние сроки заболе​вания; 2) парапанкреатический инфильтрат, мор​фологическую основу которого составляет некро​тическая ("абактериальная") флегмона различных отделов забрюшинной клетчатки и 3) псевдокисту различной степени зрелости, которая формирует​ся спустя месяц и более от начала заболевания.
Для инфекционной фазы патологического процесса наиболее характерно сопутствую​щее развитие: 1) септической некротической флегмоны различных отделов забрюшинного про​странства; 2) панкреатогенного абсцесса (забрю​шинного или внутрибрюшного), что в большей степени соответствует эволюции отграниченных (мелко- или крупноочаговых) форм поражения ПЖ и ЗК; 3) гнойного перитонита (при «разгерме​тизации» забрюшинного пространства).
Среди экстраабдоминальных осложнений мы выделяем: 1) панкреатогенный ферментатив​ный шок; 2) септический (или инфекционно-ток-сический) шок; 3) полиорганную дисфункцию/не​достаточность с указанием степени тяжести состо​яния больного по интегральным системам-шкалам - APACHE II, MODS, SOFA; 3) тяжелый панкреатоген​ный сепсис.
Наши исследования показали, что эволюция ин​фицированных форм панкреонекроза характери​зуется отличительными временными, клинически​ми и прогностическими особенностями. Установ​лено, что в первые 4 сут заболевания распро​страненный некротический процесс в за-брюшинном пространстве носит абактери-альный характер. Уже на первой неделе заболе​вания у трети пациентов с распространенным пан-креонекрозом происходит инфицирование вовле​ченных в некротический процесс областей, что со​ответствует в данный период времени формирова​нию инфицированного панкреонекроза. Ко вто​рой неделе заболевания при распространен​ном панкреонекрозе развивается инфициро​ванный панкреонекроз в сочетании с пан-креатогенным абсцессом. К концу третьей и началу четвертой нед заболевания при очаго​вых формах панкреонекроза формируются «поздние» осложнения панкреонекроза с об​разованием панкреатогенного абсцесса. Вы​явленные нами закономерности и варианты разви​тия панкреатогенной инфекции имеют убедитель​ное научно-практическое обоснование и соответ​ствуют исторически сложившимся в нашей стране представлениям о хирургическом сепсисе.
Выявленные нами закономерности позволили рассматривать панкреонекроз как одну из частых причин абдоминального, в частности, панкреато​генного сепсиса, имеющего строгую закономер​ность в трансформации различных форм панкрео​некроза. Нами выделены три основных клинико-морфологических варианта развития панкреато​генной инфекции в виде инфицированного пан​креонекроза, панкреатогенного абсцесса и их соче​таний (диаграмма). Так, варианты развития некро​тического процесса всецело определяются распро​страненностью поражения поджелудочной железы и различных отделов забрюшинной клетчатки.
Результатом ограниченного стерильного панкре-

онекроза является развитие преимущественно панкреатогенного абсцесса. В свою очередь рас​пространенный стерильный панкреонекроз, как правило, тотально-субтотальный, у 60-80% боль​ных характеризуется эволюцией в инфицирован​ный некроз, либо в инфицированный некроз в со​четании с панкреатогенным абсцессом. В диагнос​тической программе второй «хирургической до​минантой» после оценки распространенности не​кроза является своевременное выявление факта инфицирования. Оба этих фактора - распрост​раненность и инфекция - четко коррелиру​ют со степенью тяжести состояния больного. Эти особенности составляют не только структуру клинической классификации, но и алгоритм диа​гностической программы у больных панкреоне-крозом. По этим причинам в программу обязатель​ного обследования больных необходимо включать не только ультрасонографию и лапароскопию, но и определение «традиционных» клинико-лабора-торных показателей, необходимых для объектив​ной оценки степени тяжести состояния больного по интегральным системам-шкалам.
Диагностика
Основные критерии своевременной диагности​ки панкреатогенной инфекции, по нашим данным, за последние годы не претерпели кардинальных изменений: гипертермия свыше 37,8° С, парез желу​дочно-кишечного тракта в сочетании с региднос-тью мышц передней брюшной стенки, лейкоцитоз более 12*ю9/л и лейкоцитарный индекс интокси​кации, превышающий 6 единиц, тяжесть состояния больного по шкале APACHE II более 12 баллов убе​дительно свидетельствуют в пользу развития ин​фицированных форм панкреонекроза.
Использование систем-шкал, разработанных В.С.Савельевым и В.И.Филиным, а также систем Ranson, APACHE II считаем настоятельно необходи​мыми для простой, выполнимой в реальном режи​ме времени, корректной оценки степени тяжести состояния больного панкреонекрозом при дина​мическом наблюдении.
Наряду с обязательными методами обследования больного панкреонекрозом (ультрасонография, видеолапароскопия) в программу дополнительно​го обследования должны быть включены:
1.
Транскутанные пункции объемных жидкост​
ных образований, выполняемых под контролем
ультрасонографии с последующим бактериологи​
ческим исследованием биоматериала.
2.
Определение в плазме крови больного концен​
трации прокальцитонина, являющегося универ​
сальным биохимическим маркером выраженности
системной воспалительной реакции и тяжести бак​
териальной инфекции.
Учитывая известные трудности дифференциаль​ной диагностики стерильного и инфицированно​го некротического процесса с использованием комплекса методов лабораторной и инструмен​тальной диагностики, прокальцитониновый тест является высокочувствительным лабораторным методом в решении этих злободневных диагности​ческих проблем. Так, концентрация прокальцито​нина более 1,8 нг/мл при двух последовательных ежедневных исследованиях в сочетании с клини​ческими, лабораторными и инструментальными
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признаками свидетельствует о достоверном разви​тии панкреатогенной инфекции, что требует сроч​ного хирургического лечения.
В отношении компьютерной диагностики следу​ет сказать о том, что этот метод пока еще не досту​пен большинству хирургических учреждений. В связи с этим мы придерживаемся мнения, что ком​пьютерная томография должна применяться в ка​честве дополнительного метода исследования по определенным показаниям:
1)
отсутствие положительной динамики в состо​
янии больного на фоне проводимого лечения;
2)
неадекватное   дренирование   имеющегося
гнойно-некротического очага или появление «но​
вых» очагов, топография которых требует уточне​
ния для выбора доступа и оптимального метода хи​
рургического лечения.
Транскутанную пункцию жидкостного образова​ния под контролем ультрасонографии и определе​ние в крови концентрации прокальцитонина реко​мендуем в качестве первоочередных диагностиче​ских мероприятий при малейшем подозрении на эндогенное инфицирование очагов некротичес​кой деструкции, а именно - при ухудшении или от​сутствии улучшения в состоянии больного в дина​мике комплексного лечения, о чем свидетельству​ют сохраняющиеся или развившиеся симптомы системной воспалительной реакции и полиорган​ных нарушений.
На сегодняшний день незыблемым остается принцип дифференцированного хирургического лечения панкреонекроза в доинфекционную фазу заболевания и при развитии инфицированных форм. Если показания к операции при инфициро​ванных формах панкреонекроза не вызывают со​мнений и в этом вопросе все хирурги единодушны, то при отсутствии признаков инфицирования, го​ворящих о стерильном характере некротического процесса, имеются противоречия. Они касаются показаний, оптимальных сроков и режимов опера​тивного вмешательства, доступов, методов дрени​рующих операций в забрюшинном пространстве и брюшной полости.
С учетом этих аспектов показанием к опера​ции при панкреонекрозе являются:
· Инфицированный панкреонекроз и/или пан​
креатогенный абсцесс, септическая флегмона за-
брюшинной клетчатки, гнойный перитонит.
· Стойкая или прогрессирующая полиорганная
дисфункция/недостаточность,    сохраняющиеся
симптомы системной воспалительной реакции не-

зависимо от факта инфицирования при проведе​нии компетентной базисной консервативной те​рапии.
Панкреатогенный (ферментативный, абак-териальный) перитонит является показани​ем к лапароскопической санации и дрениро​ванию брюшной полости. Важно особо отме​тить, что факт инфицирования некротических тка​ней является важным, но не единственным показа​нием к операции. В тех ситуациях, когда заболева​ние манифестирует развитием стойкой системной воспалительной реакции, дыхательной, миокарди-альной и почечной недостаточности, сопровожда​ется развитием шока, особенно в ранние сроки за​болевания, а данные клинических, лабораторных и инструментальных методов исследования свиде​тельствуют в пользу развития распространенного некроза в ПЖ, ЗК и БП и не представляют убеди​тельной информации об инфицировании, промед​ление с оперативным лечением считаем неоправ​данным. Такая тактика обоснована теми фактами, что распространенные формы стерильного пан​креонекроза при отсутствии их инфицирования, являются мощным генератором неконтролируемо​го синтеза про- и антивоспалительных медиаторов воспаления, инициирующих и поддерживающих выраженную воспалительную реакцию, панкреато​генный шок и полиорганную недостаточность. Бе​зусловно, что при развитии гиподинамической фа​зы шока, прогрессирующей почечной недостаточ​ности абсолютных показаний к широкой лапаро-томии нет. В такой ситуации преимущество долж​ны получить методы лапароскопического дрени​рования брюшной полости, транскутанных вмеша​тельств под контролем ультрасонографии, лапаро-томии из мини-доступов в сочетании с активными средствами детоксикации. Абсолютный отказ от представленных методик хирургического лечения в этих наблюдениях в угоду общеизвестным пред​ставлениям, что большинство больных со стериль​ным панкреонекрозом успешно выздоравливают при проведении только консервативных меропри​ятий, по нашему мнению, является необоснован​ным заблуждением.
Важную роль в объективизации показаний к опе​рации играет использование интегральных шкал оценки тяжести состояния больного с деструктив​ным панкреатитом. Использование этих систем-шкал позволяет еще раз убедить себя и коллег в правильности принятого решения, а предполагае​мую операцию выполнить в соответствии со степе​нью тяжести состояния больного.
Основной задачей первой операции являет​ся мобилизация всех очагов некротической деструкции в забрюшинном пространстве (декомпрессия), полноценная некр- или сек-вестрэктомия, отграничение (компартамен-тализация) всех некротических зон от сво​бодной брюшной полости, обеспечение адек​ватного оттока экссудата (дренирование) с планированием последующего вмешательст​ва в определенные сроки. Нам представляется, что настойчивое стремление удалить одномомент​но, на одной операции все некротические ткани, даже прибегая к резекции ПЖ, не имеет ни теорети​ческого, ни практического обоснования. Об этом четко свидетельствует исторический опыт, когда
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при выполнении геми- и панкреатэктомий леталь​ность превышала 50%. Большая по объему опера​ция может быть выполнена спустя несколько суток (24-48-72 ч) после первой операции, когда сте​пень тяжести состояния больного будет сколь-ни-будь сопоставима с тяжестью внутрибрюшного воспалительно-некротического процесса.
Хирургические доступы представлены классиче​скими вариантами: срединная или двухподребер-ная лапаротомия. Срединная лапаротомия может быть дополнена синхронной люмботомией, что определяется локализацией и характером пораже​ния ЗК. Необходимо отметить, что, несмотря на травматичность двухподреберного доступа, его ос​новным преимуществом является техническое «удобство» мобилизации флангов ободочной киш​ки и «свобода» манипуляций в таких менее доступ​ных областях ЗК, как парапанкреатическая клет​чатка в зоне хвоста ПЖ, параколон слева у больных с ожирением, выраженным парезом ободочной кишки.
Техническое решение этапа некрсеквестрэкто-мии однотипно и предполагает ее выполнение в максимально возможном объеме с сохранением естественных отграничивающих структур - брю​шины мезентериального синуса и брыжейки обо​дочной кишки. Особое значение необходимо при​давать мобилизации соответствующих сегментов ободочной кишки по латеральному контуру и вы​бору метода дренирующих операций в забрюшин-ном пространстве, так как избранный уже на пер​вой операции метод дренирования существенно определяет выбор режима оперативной тактики.
В настоящее время используют три основных ме​тода дренирующих операций при панкреонекрозе, которые обеспечивают различные условия для дре​нирования ЗК и БП в зависимости от распростра​ненности, глубины и характера поражения ПЖ, ЗК иБП.
Предлагаемые методы дренирующих операций включают определенные технические способы на​ружного дренирования различных отделов забрю-шинной клетчатки и брюшной полости, что обяза​тельно предполагает выбор определенных такти​ческих режимов повторных вмешательств:
· программируемых ревизий и санаций всех зон
некротической деструкции и инфицирования в
различных отделах забрюшинного пространства
(«по программе»), проводимых в соответствии с
интраоперационными находками и тяжестью со​
стояния больного в разном объеме и временном
интервале;
· неотложных и вынужденных повторных вме​
шательств («по требованию») вследствие имею​
щихся и/или развившихся осложнений (продол​
жающаяся секвестрация, неадекватное дренирова​
ние, кровотечение и тд.) в динамике патоморфоло-
гической трансформации зон некроза/инфекции
в ЗК и БП.
Методы дренирующих операций забрюшинного пространства при панкреонекрозе классифициру​ют следующим образом: 1) «закрытый»; 2) «откры​тый»; 3) «полуоткрытый». Основным критерием выбора метода дренирующих операций является четкая и своевременная верификация распростра​ненности и факта инфицирования некротических тканей в ПЖ, ЗК и БП.

«Закрытый» метод дренирующих операций, полу​чивший свое развитие и утверждение в 80-90-х гг. прошедшего столетия, включает активное дрениро​вание ЗК и БП в условиях анатомической целостно​сти полости сальниковой сумки и брюшной полос​ти. Техническое решение этого метода обеспечено имплантацией нескольких многоканальных сили​коновых дренажных конструкций для введения ан​тисептических растворов фракционно или капель-но в очаг некротической деструкции (инфекции) с постоянной активной аспирацией. «Закрытый» метод дренирования предполагает выполне​ние повторных вмешательств только «по тре​бованию», в которых нуждаются 30-40 % боль​ных панкреонекрозом. Контроль за очагом дест​рукции/инфекции и функцией дренажей осуществ​ляется по результатам клинико-лабораторных, ульт​развуковых, КТ-данных, «жесткой» и «мягкой» ви​деооптической техники, фистулографии.
Современная модификация «закрытого» метода дренирования предполагает применение вариан​тов лапароскопической «закрытой» оментобурсо-скопии и санации полости сальниковой сумки и различных отделов забрюшинной клетчатки. С ис​пользованием лапароскопической техники выпол​няют лапароскопию, декомпрессию желчного пу​зыря, санацию и «закрытое» дренирование брюш​ной полости. В последующем с использованием специально разработанного инструментария из мини-лапаротомного доступа осуществляют ос​мотр ПЖ, парапанкреатической клетчатки, некр​или секвестрэктомию в полном объеме и форми​руют панкреатооментобурсостостому. Начиная с 3-5-го дня после предыдущей операции с интерва​лом 1-3 сут выполняют программируемую этап​ную санацию. В межоперативном периоде прово​дят «закрытый» лаваж полости сальниковой сумки и забрюшинной клетчатки. Технический прогресс позволяет применять методы эндоскопического дренирования и санации забрюшинного прост​ранства через поясничный внебрюшинный досту​пы. Все большее распространение получают мало-инвазивные хирургические методы транскутанно-го пункционного дренирования различных отде​лов ЗК, желчного пузыря под контролем ультрасо-нографии и КТ. Апробированные в клинической практике малоинвазивные вмешательства легко выполнимы, малотравматичны и эффективны при обоснованном показании и соблюдении методо​логии. При неэффективности вышеперечислен​ных методов дренирования при панкреонекрозе показана лапаротомия.
Методы «открытого/полуоткрытого» хирургиче​ского лечения получили свое развитие в начале 80-х годов и в течение последующих десятилетий по​стоянно совершенствовались.
Основными показаниями к «открытому/полуот​крытому» методу дренирования забрюшинного пространства являются:
1) распространенные, крупномасштабные фор​
мы панкреонекроза в сочетании с поражением раз​
личных отделов забрюшинной клетчатки;
2) инфицированный панкреонекроз и/или пан-
креатогенный абсцесс в сочетании с крупноочаго​
выми формами инфицированного панкреонекро​
за, предполагающими продолжительную во време​
ни и по масштабу секвестрацию.
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«Открытый» метод дренирующих операций при панкреонекрозе предполагает выполне​ние программируемых ревизий и санаций забрюшинного пространства и имеет два ос​новных варианта технических решений, определя​емых преимущественным масштабом и характе​ром поражения ЗК и БП:
· панкреатооментобурсостомия + люмботомия;
· панкреатооментобурсостомия + лапаростомия.
Показанием к панкреатооментобурсостомии +
люмботомии является инфицированный и сте​рильный распространенный панкреонекроз в со​четании с некротическим поражением парапан-креатической, параколической и тазовой клетчат​ки. Панкреатооментобурсостома может включать фиксацию фрагментов желудочно-ободочной связки к париетальной брюшине в верхней трети лапаротомной раны по типу марсупиализации и дренирование всех зон некроза/инфекции дрена​жами Пенроза в комбинации с многопросветными трубчатыми конструкциями. Дренаж Пенроза, име​нуемый в -отечественной литературе как «резино-во-марлевый тампон», пропитывают антисептика​ми и мазями на водорастворимой основе. Такое техническое решение хирургического вмешатель​ства обеспечивает в последующем беспрепятствен​ный доступ к этим зонам и выполнение этапных некр- или секвестрэктомий в программируемом режиме с интервалом 48-72 ч в зависимости от ин-траоперационных данных и интегральной тяжес​ти состояния больного. Этапная замена дренажей Пенроза позволяет устранить их существенный не​достаток, связанный с кратковременной дренаж​ной функцией и экзогенным (ре)инфицировани-ем. По мере очищения ЗК от некрозов, секвестров и детрита, уменьшении очага деструкции до мини​мальных размеров, при появлении грануляцион​ной ткани показан переход к «закрытому» методу дренирования.
При развитии распространенного гнойного пе​ритонита и крайней степени тяжести состояния больного, при распространенном инфицирован​ном панкреонекрозе в сочетании с обширным по​ражением ЗК, тяжелым сепсисом, септическим шо​ком показана лапаростомия с последующим прове​дением программируемых некр- и секвестрэкто​мий и санаций забрюшинной клетчатки, брюшной полости через 12-48 ч.
«Полуоткрытый» метод дренирования, изве​стный с 60-х годов, при панкреонекрозе пред​полагает установку трубчатых многопросвет-ных дренажных конструкций в комбинации с дренажем Пенроза. В этих условиях лапаро-томную рану ушивают послойно, а комбини​рованную конструкцию дренажей выводят через широкую контрапертуру в пояснично-боковых отделах живота (люмботомия). Такого рода операции получили название "традицион​ных", когда смена дренажных конструкций, как пра​вило, отсрочена на 5-7 сут. При крупномасштаб​ном некрозе и секвестрации, сложной топографии формируемых каналов зачастую создаются условия для неадекватного дренирования очагов некро​за/инфекции и повторные операции у 30-40% больных выполняют с опозданием во времени в ре​жиме «по требованию». Поэтому для предупрежде​ния этих осложнений потенциал дренирования за-

брюшинной клетчатки можно повысить, если про​изводить адекватную замену дренажей в режиме «по программе», не реже чем через 48-72 ч, пропи​тывать дренаж Пенроза антисептическими раство​рами, совмещать с сорбентами или мазями на водо​растворимой основе. Уже в 80-90-е годы реализа​ция адекватной хирургической тактики в условиях «полуоткрытого» метода наружного дренирования при панкреонекрозе была достигнута при исполь​зовании только программируемого режима опера​тивных вмешательств с использованием преиму​ществ малоинвазивных эндоскопических вмеша​тельств. Режим «по требованию» в этой ситуации признан неэффективным, не имеющим ни теорети​ческого, ни практического обоснования.
Эти рекомендации подтверждаются данными си​стематизированного литературного анализа, пока​завшего, что в условиях применения «традицион​ных» методов хирургического лечения инфициро​ванных форм панкреонекроза летальность макси​мальная и превышает 40%. Вместе с тем при «от​крытом» методе дренирования летальность сниже​на в два раза и существенно не отличается от тако​вой при использовании «закрытых» дренирующих операций при инфицированных формах панкрео​некроза. Успех хирургического лечения панкрео​некроза во многом определяется адекватностью этапа(ов) некр- и секвестрэктомий и последующе​го устранения резидуальных и рекуррентных оча​гов некроза и инфицирования, что практически за​висит от технического решения и обеспечения оп​ределенного метода дренирующей операции в за-брюшинном пространстве. Так, при «открытом» дренировании забрюшинной клетчатки адекват​ность вмешательства гарантирована планомерны​ми ревизиями и некр- или секвестрэктомиями. При «закрытых» дренирующих операциях их эффек​тивность достигается активным лаважем-санацией ЗК, привлечением методов точной и ранней инст​рументальной диагностики (ультрасонография, КТ, видеолапароскопия, фистулография) резидуаль​ных очагов деструкции и инфицирования, а также своевременным выполнением релапаротомий, по​вторных дренирований различных отделов забрю​шинной клетчатки «по требованию». Неслучайно средние сроки госпитализации (60 сут) и длитель​ности пребывания в отделении интенсивной тера​пии (30 сут) эквивалентны при различных тактиче​ских подходах.
Таким образом, представленные методы хи​рургического лечения панкреонекроза не яв​ляются конкурирующими, так как при обос​нованных показаниях и соблюдении методо​логии призваны обеспечить адекватную са​нацию всех зон некротической деструкции и панкреатогенной инфекции. Перспективным направлением научно-практических исследова​ний является сравнительная оценка эффективнос​ти различных методов хирургического лечения, в том числе и с использованием малоинвазивных технологий, которая должна быть построена на принципах доказательной медицины.
В заключение отметим, что составляющие «хи​рургического успеха» ведения больных панкреоне-крозом должны включать и такой немаловажный фактор, как лечение в специализированных хирур​гических центрах, имеющих определенный опыт,
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квалифицированных специалистов и соответству​ющее оснащение.
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Хирургическое лечение осложненной язвенной болезни
Ю.М. Панцырев, А.И. Михалев, Е.Д. Федоров, С.А. Чериякевич

Я

звенная болезнь во всем мире является ши​роко распространенным заболеванием. Приводимые в специальной литературе кон​ца XX века статистические данные свидетельству​ют о многих миллионах больных в экономически развитых странах, подчеркивая тенденцию к росту заболеваемости этим недугом. По мнению ведущих гастроэнтерологов мира, язвенная болезнь пред​ставляет собой национальную проблему. Так, соци​альная цена этого заболевания в США в год более 1000 млн долларов; общие затраты на лечение больных язвенной болезнью в такой маленькой стране, как, например, Швеция, составляют 480 млн крон (Jonsson, 1980).
Исторический обзор
Хирургия язвенной болезни прошла трудные, а по​рой противоречивые этапы своего развития. Бывало и так, что выдвигающиеся гипотезы о патогенезе за​болеваний желудка и рождавшиеся на их основе ме​тоды хирургического лечения оказывались недоста​точно обоснованными. Истории лечения язвенной болезни посвящены многие увлекательные страницы хирургии.
Первым периодом истории клинической хирургии желудка следует считать последнее 20-летие XIX века: именно этот период можно назвать годами блестя​щих дерзаний хирургов разных стран, когда впервые с успехом были выполнены почти все оперативные вмешательства, ставшие затем основными в лечении язвенной болезни. Небезынтересно подчеркнуть, что техническая разработка почти каждой новой опера​ции касалась хирургического лечения больных с ос​ложненной язвенной болезнью.
Вторым периодом истории хирургии язвенной бо​лезни явился длительный период клинической оцен​ки отдаленных результатов предложенных способов операций. Была признана несостоятельность ряда операций при этом заболевании: ушивание перфора-тивной язвы как единственный метод лечения этого

осложнения не излечивал язвенную болезнь более чем у половины больных; после гастроэнтеростомии делались уже тысячи операций при развившихся пеп-тических язвах анастомоза; не нашли широкого при​менения различные методики пилоропластики. Не​состоятельность этих операций с позиции патогене​за язвенной болезни стала очевидной после ряда фи​зиологических исследований механизмов желудоч​ной секреции, выполненных прежде всего сотрудни​ками школы И.П.Павлова.
В 30-е годы XX столетия субтотальная резекция же​лудка в лечении язвенной болезни начинает зани​мать свое место (XXIV Съезд российских хирургов). А к 50-60-м годам эта операция при осложненной язве получила уже широкое распространение во всем ми​ре. Но этот период оценки оперативных вмеша​тельств при язвенной болезни оказался очень дли​тельным, - коллективному опыту хирургов многих стран потребовалось на это много десятилетий.
Не имея возможности в этой статье посвятить до​статочное число страниц историческим моментам, отошлем читателя к замечательной монографии С.С.Юдина "Этюды желудочной хирургии", 1955 г. В этой книге звучит как бы утверждение стабильности сделанного хирургами выбора. Большой мастер же​лудочной хирургии со свойственным ему юмором упоминает в ней о только что появившейся на сцене "модной звезде экрана" - операции ваготомии.
Современным периодом хирургического лечения язвенной болезни можно считать наше настоящее время. Это период, когда различные операции с ваго-томией (органосохраняющие и резецирующие) по​степенно получили широкое распространение во всех странах мира. Считается, что наиболее обосно​ванная техника двусторонней стволовой ваготомии была предложена L. Dragstedt в 1945 г. Он полагал важным при личных контактах с одним из авторов настоящей статьи подчеркнуть, что теоретическим обоснованием этого предложения явились физиоло​гические работы И.П. Павлова (персональные комму-
250
абдоминальная хирургия
никации с L. Dragstedt, США, 1970 г.). Далее в течение 50-70-х годов XX столетия хирургам всего мира нуж​но было доказать "состоятельность" этих операций.
Именно в эти годы в хирургических клиниках на​шего института постепенно накапливались клинико-патофизиологические материалы, явившиеся в по​следующем основой для утверждения нового направ​ления в хирургии язвенной болезни. Уже в 1974 г. на XXII Всесоюзном съезде хирургов в докладе B.C. Саве​льева, Ю.Е. Березова, Ю.М. Панцырева был представ​лен материал о 1000 ваготомий, выполненных в трех клиниках.
Последующие работы, вышедшие из хирургических клиник нашего института, на наш взгляд, представи​ли доказательства "состоятельности" операций с ва-готомией при осложнениях язвенной болезни.
Так, на VI Всероссийском съезде хирургов (Воро​неж, 1983 г.) в докладе из нашей клиники были пока​заны преимущества временной остановки язвенного кровотечения эндоскопическим методом с последу​ющей срочной органосохраняющей операцией с ва-готомией.
На XV Съезде хирургов Украинской ССР (Киев, 1984 г.) нами был представлен статистический материал в 878 операций при осложненной язвенной болезни с минимальной послеоперационной летальностью. Из общего числа обследованных в отдаленные сроки после неотложных операций отличные и хорошие результаты отмечены у 92% больных.
На XVI Съезде хирургов Украинской ССР (Киев, 1988 г.) был представлен доклад о методологических прин​ципах изучения вопроса о частоте рецидива язвенной болезни после операций с ваготомией. По литератур​ным данным, это 5-19%, по данным нашей клиники на тот период, процент рецидива был равен 10,2%. Мы сформулировали положение, где прогнозирование рецидива язвенной болезни после операции с вагото​мией должно быть методически обосновано, подчер​кивая метод структурной организации медицинской информации, разработанный академиком АН СССР И.М. Гельфандом (Гельфанд И.М. и соавт., 1989).
Наконец, на VIII Съезде хирургов России (Красно​дар, 1995 г.) был представлен программный доклад нашей клиники об опыте хирургического лечения дуоденальной язвы. Резолюция съезда была одно​значна - в пользу органосохраняющих и резецирую​щих операций с ваготомией при осложненной дуоде​нальной язве.
Итак, абдоминальный хирург, оперирующий больных осложненной язвенной болезнью, должен быть хорошо подготовлен по ряду практически важных вопросов.
1. Он должен быть в курсе самых современных
представлений о патогенезе язвенной болезни, ко​
торые пересматриваются с течением времени
2. Не хуже терапевта-гастроэнтеролога он обязан
разбираться в фармакотерапии этого заболевания.
Успехи фармакотерапии в последние годы огром​
ны, появляются все новые поколения лекарствен​
ных препаратов, успешно излечивающих язвенную
болезнь (антисекреторные, антихеликобактерные
средства, прокинетики). Полноценно организо​
ванное лечение «язвенника» (хотя нередко оно до​
рого) в большинстве случаев может обеспечить не
только предупреждение таких осложнений, как
перфорация гастродуоденальных язв, язвенные
кровотечения или стеноз выходного отдела желуд-

ка, но также и профилактику рецидива язвы после операции.
3. Диагностика осложнений язвенной болезни,
предоперационное и послеоперационное ведение
больного - содружественный труд бригады врачей,
состоящей из хирурга-гастроэнтеролога, эндоско​
писта и врача интенсивной терапии. Это хорошо
может быть организовано в условиях специализи​
рованных отделений.
4. Наконец, надлежит по- современному оцени​
вать ключевой момент хирургической тактики -
выбор способа операции. Осложнения язвенной
болезни являются тяжелыми, нередко жизнеопас-
ными страданиями, в особенности у пожилых
больных с сопутствующей патологией. Здесь уже
будет иметь значение не только патофизиологиче​
ское обоснование предстоящей операции, но так​
же ее сравнительная техническая простота и пере​
носимость больными.
Далее мы представляем читателю материалы кли​ники по лечению осложненной язвенной болезни, - теме, которой коллектив клиники занимается бо​лее 30 лет. Последние серии больных за 1990 -2001 гг. могут оказаться более репрезентативными.
Перфоративные гастродуодеиальиые язвы
Частота заболевания
Тяжелое, угрожающее жизни осложнение - пер​форация — продолжает занимать ведущие позиции в структуре летальности при язвенной болезни две​надцатиперстной кишки. Количество операций на протяжении последних десятилетий держится на уровне 7,5-13,0 на 100 000 человек, а летальность, снизившаяся к 50-м годам прошлого века, уже мно​гие годы составляет от 5 до 17,9%. Современная ста​тистика последнего десятилетия подчеркивает рост этого грозного осложнения. Подобную карти​ну отражает и наш ( ГКБ №31 Москвы) анализ за по​следние 12 лет при сравнении количества опери​рованных за 1990-1995 и 1996-2001 гг., что соот​ветственно составило 290 и 419 вмешательств (рост в 1,4 раза), при этом перфорации язв стали встречаться гораздо чаще, чем стеноз, приближа​ясь к частоте появления кровотечений. Как прави​ло, осложнение возникает в молодом и зрелом воз​расте. В нашем исследовании средний возраст больных составил 44,1 ± 8,2 года. У мужчин оно встречается в 7 раз чаще, чем у женщин.
Классификация (B.C. Савельев и соавт., 1976 г.):
Этиология: язвенные и гормональные.
По локализации:
А - язва желудка: малой кривизны, передней стен​ки, задней стенки.
Б - язва двенадцатиперстной кишки: передней стенки, задней стенки.
По течению:
А - прободение в свободную брюшную полость.
Б - прободение прикрытое.
В — прободение атипичное.
Патофизиологические нарушения в
организме
Перитонит присутствует при перфорации, явля​ясь одним из факторов, влияющих как на указан​ные нарушения, так и на тактику хирургического лечения. Следует отметить "особенности" перито-
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нита при перфорации. Как правило, до суток от момента перфорации в брюшной полости имеет​ся прозрачный или мутный экссудат с нитями и хлопьями фибрина, париетальная и висцеральная брюшина ярко гиперемирована. Паралитическая кишечная непроходимость в большинстве случаев отсутствует. Степень бактериальной контамина​ции при этом не превышает 10^-10^ микробных тел в 1 мл экссудата. Микробный пейзаж в боль​шинстве случаев представлен грамположительны-ми кокками, лактобациллами, грибами рода Candida. Следует отметить, что в 30% случаев в эти сроки бактериальное обсеменение отсутствует. Вышеизложенное позволяет выбрать радикаль​ный способ оперативного вмешательства.
В более поздние сроки от момента перфорации в брюшной полости появляются гноевидный экс​судат, фиксированные наложения фибрина, пара​литическая кишечная непроходимость с увеличе​нием бактериальной контаминации. Тем самым в этот период следует избрать минимально травма​тичный способ вмешательства, запланировав один из видов санации брюшной полости. Краткий исторический очерк Первыми была сформулирована концепция кон​сервативной тактики ведения такого рода больных Wangestin (1935), Bedford-Turner (1945) и Taylor (1945), которые использовали постоянную назогаст-ральную аспирацию. Сегодня очевидно, что этот ме​тод несовершенен и поэтому применяется вынуж​денно - при атональном состоянии больного либо при отсутствии возможности проведения хирурги​ческой операции.
Пионерами хирургического лечения являются Mikulich-Radecki (1892) и Hausner (1892), ушившие перфоративную язву. По сегодняшний день ушива​ние является одним из наиболее часто используемых видов вмешательств, отличающихся простотой тех​нического исполнения и малой травматичностью. Особенно привлекательно выполнение такой опера​ции в лапароскопическом варианте (Nathanson и со-авт., 1990). В нашей клинике мы применяем лапаро​скопическое ушивание перфоративной язвы с сана​цией брюшной полости с 1996 г. (Панцырев Ю.М., Михалев А.И., Федоров ЕД, Натрошвили И.Г., 2000).
Резекцию желудка при перфоративной язве пер​вым выполнил английский хирург Keetley в 1902 г., что по сути явилось открытием радикальных спосо​бов лечения. Наиболее яркими пропагандистами применения резекции желудка были С.С.Юдин в Рос​сии (1929) и Odelberg (1927) в Швеции. Но, избавляя больных от дальнейшего страдания язвенной болез​нью, резекция желудка приводила к появлению цело​го ряда послеоперационных расстройств, что заста​вило разрабатывать новые органощадящие, патофи​зиологически обоснованные операции. Таковыми явились операции с ваготомией, сочетающиеся с дренирующими желудок вмешательствами или ант-румэктомией. Мировой коллективный опыт с начала 60-х годов прошлого столетия показывает, что за по​следние 40 лет операция стволовой ваготомии с пи-лоропластикой приводит к отличным непосредст​венным результатам (послеоперационная леталь​ность 0-1%) при низких цифрах рецидива язвенной болезни и незначительном числе послеоперацион​ных функциональных расстройств. Наша клиника явилась пионером в стране (1969) по применению

данного варианта операции при перфоративной яз​ве, а уже к 1979 г. наш опыт органосохраняющих опе​раций с ваготомией при прободных гастродуоде-нальных язвах составил 220 операций, произведен​ных по однотипным показаниям и с соблюдением детально отработанной техники. Появление мало-инвазивных технологий не могло не отразиться и на проведении вышеизложенных вмешательств при перфоративной язве, хотя на сегодняшний день чис​ло их невелико.
Учитывая патофизиологические особенности желудочной язвы, радикальной операцией, здесь остается антрумэктомия с ваготомией или резек​ция в пределах гемигастрэктомии. Диагностика
Симптоматика - перфорация язвы развивает​ся остро, хотя у 20 % больных удается выявить про​дромальный период - за 3 - 4 дня усиление болей, появление тошноты, рвоты. Перфорация сопро​вождается классической триадой признаков: кин​жальная боль (95%), доскообразное напряжение мышц живота (92%), предшествующий язвенный анамнез (80%).
Данные физикального обследования: рез-чайшая перкуторная и пальпаторная болезнен​ность живота; напряжение мышц сначала в верх​них отделах, а затем и по всему животу. Положи​тельный симптом Щеткина-Блюмберга. Исчезает или значительно уменьшается печеночная ту​пость. Появление притупления в правом боковом канале и правой подвздошной ямке (симптом Кер-вена). Зачастую отмечается положительный фре-никус-симптом.
В течении заболевания различают три фазы: шо​ка, мнимого улучшения и перитонита. Описанная картина характерна для фазы шока (через 5-6 ч от перфорации). Затем картина шока как бы стирает​ся, наступает мнимое благополучие. Напряжение мышц брюшной стенки уменьшается, при пальпа​ции отмечается умеренная болезненность, выявля​ются положительные симптомы раздражения брюшины. Перистальтика ослаблена, печеночная тупость отсутствует. При ректальном исследова​нии можно обнаружить нависание передней стен​ки прямой кишки и ее болезненность. Затем через 6—12 ч от перфорации состояние больных про​грессивно ухудшается, падает пульсовое давление, возникает вздутие живота, перистальтика отсутст​вует. Развивается клиническая картина перитони​та.
Диагностические методы Обзорная рентгенография брюшной полости при перфорации полого органа позволяет вы​явить свободный газ под куполом диафрагмы в 76% случаев. В сомнительных случаях следует при​бегать к пневмогастрографии, повышающей до​стоверность метода до 95%.
Эзофагогастродуоденоскопия позволяет уточ​нить диагноз, дать точную локализацию язвы и ее размеров, обнаружить сочетанные осложнения (стеноз, наличие сочетанной формы язвенной бо​лезни, второй язвы с кровотечением или угрозой его развития). На нашем материале количество больных с сочетанными осложнениями встрети​лось в 28,4% (стеноз у 22,4%, язвенное кровотече​ние у 3% и сочетание стеноза и кровотечения - у ). Кроме того, возможно получение материала
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для морфологической верификации Нр-инфек-ции. Считаем проведение ЭГДС необходимым при планировании малоинвазивного вмешательства.
Лапароскопия помогает уточнить диагноз и вы​брать адекватный план лечения при неясной кли​нической картине, а в ряде случаев позволяет убе​диться в возможности проведения того или иного вида операции. Это особенно касается больных с так называемой прикрытой перфорацией язвы.
Лабораторное исследование крови позволяет констатировать быстро нарастающий лейкоцитоз со сдвигом формулы крови влево. В анализах мочи при перитоните отмечается появление формен​ных элементов, белка и цилиндров.
Хирургическая тактика
Считаем необходимым привести соблюдаемую нами концепцию неотложного хирургического ле​чения перфоративных гастродуоденальных язв с индивидуальным выбором характера операции.
Ушивание желудочной или дуоденальной пер-форативной язвы остается спасительным методом лечения, особенно у больных с распространенным "поздним" перитонитом или высокой степенью операционно-анестезиологического риска.
Лапароскопическое ушивание считаем пока​занным у лиц молодой возрастной группы, когда перфорирует так называемая немая язва, в анамне​зе отмечается невыраженное или благоприятное течение заболевания, а выполненная доопераци-онная диагностическая программа свидетельству​ет об отсутствии других сочетанных осложнений язвенной болезни.
Стволовую ваготомию с иссечением язвы и пилоропластикой считаем золотым стандартом при перфоративной дуоденальной язве, позволяю​щим ликвидировать другие осложнения заболева​ния, сопутствующие перфорации и создать усло​вия профилактики дальнейших рецидивов (на на​шем материале в 55,4% у 364 пациентов). Более сложную в техническом исполнении ваготомию -СПВ с ушиванием язвы - применяем в небольшом числе случаев.
Лапароскопическую стволовую ваготомию с иссечением язвы и пилоропластикой из мини-ла-паротомного доступа мы выполняем прежде всего при диагностированных до операции сочетанных с перфорацией осложнениях (компенсированный стеноз, кровотечение или угроза его развития). На нашем материале операция выполнена в 11,7% у 46 пациентов. К этой же группе относятся больные с длительным язвенным анамнезом и упорным ре​цидивирующим течением.
Ваготомию с антрумэктомией используем при перфорации, когда имеют место другие ослож​нения (поздняя стадия пилородуоденального сте​ноза), а также при сочетанной форме язвенной бо​лезни.
Резекцию желудка (гемигастрэктомию) проводим при перфоративной желудочной язве у больных с невысоким операционно-анестезиоло-гическом риском.
Послеоперационный период
Этой теме посвящены многочисленные статьи и монографии, вышедшие в том числе и из нашей клиники. Считаем целесообразным подчеркнуть особенности ведения больных после ушивания язв и операций с ваготомией в соответствии с требова-

ниями сегодняшнего дня хирургической гастроэн​терологии. После ушивания перфоративной язвы, -
операции, не влияющей на патогенез язвообразо-вания, - сразу после завершения операции больно​му назначается курс противоязвенной терапии. Ис​ходя из современных представлений о патогенезе язвенной болезни - антисекреторные препараты (последнее поколение Н2-блокаторов либо инги​биторы протонной помпы), а также одну из схем антихеликобактерной терапии.
В последующем больные, перенесшие ушивание перфоративной язвы, передаются под наблюдение терапевта-гастроэнтеролога, который определяет необходимость поддерживающей фармакотера​пии язвенной болезни антисекреторными средст​вами, а также показания к проведению эрадикаци-онной антихеликобактерной терапии. Эти меро​приятия в состоянии существенно снизить про​цент рецидивов язвенной болезни у этой группы больных (В.Т. Ивашкин).
После органосохраняющих операций с ва​готомией особенностью является профилактика моторно-эвакуаторных расстройств оперирован​ного желудка. С первых суток применяли препара​ты группы прокинетиков. При интраоперацион-ной диагностике выраженного стеноза либо тех​нических трудностях выполнения пилоропласти-ки интраоперационно устанавливали зонд за об​ласть связки Трейтца, используя его в дальнейшем для энтерального питания. В раннем послеопера​ционном периоде эти больные также должны ре​шить вопрос с гастроэнтерологом о необходимос​ти поддерживающей антисекреторной терапии, а также о проведении эрадикационной антихелико​бактерной терапии.
Полученные результаты
Нами получены следующие результаты: за 1990-1995 гг. - 290 операций с летальность 6,7%, за период 1996-2001 гг. - 419 операций с летальнос​тью 5,2%. Общий показатель составил на 709 опера​ций - 42 летальных исхода (5,9%) (табл.1).
Среди погибших больных превалировали паци​енты с исходным предельно тяжелым состоянием, обусловленным либо сопутствующей патологией, либо терминальной фазой перитонита. Объем проведенных операций был минимальным — уши​вание либо изолированная пилоропластика - 32 случая (72,7%).
Среди хирургических причин летальных исхо​дов наиболее часто отмечается недостаточность культи двенадцатиперстной кишки либо гастроэн-тероанастомоза. Такие осложнения послужили причиной летальных исходов у 10 больных (27,3%)-
К сожалению, как и другие хирургические опера​ции, малоинвазивные вмешательства не лишены опасности. Так, у нас погиб один больной после ла​пароскопической ваготомии от массивной тром​боэмболии легочной артерии.
Одной из задач современной хирургической гаст​роэнтерологии является не только обеспечение хо​роших и отличных непосредственных результатов, но и создание условий для быстрейшей реабилита​ции пациентов в раннем послеоперационном пери​оде и предотвращение рецидивов язвенной болезни.
Очевидно, что органосохраняющие операции с ваготомией отвечают всем этим требованиям, о
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	Таблица 1. Характер оперативных вмешательств, выполненных у больных с перфорацией

	Характер операции
	1990
	1-1995 гг.
	1996-2001 гг.

	
	оперированы       умерли
	оперированы       умерли

	Дуоденальная язва
	
	
	
	

	Ушивание
	64
	12(18,7%)
	105
	16(15,2%)

	Лапароскопическое ушивание
	0
	0
	46
	0

	ТВ + пилоропластика
	181
	2(1,1 %)
	183
	3(1,6%)

	СПВ + ушивание
	11
	0
	6
	0

	Лапароскопическая ТВ + пилоропластика
	0
	0
	46
	1 (2,2 %)

	ТВ + антрумэктомия
	8
	0
	7
	0

	Желудочная язва
	
	
	
	

	Ушивание
	13
	3 (23 %)
	13
	1 (7,7 %)

	Резекция желудка (гемигастрэктомия)
	13
	3 (23 %)
	13
	1 (7,7 %)

	Всего ...
	290
	20 (6,7 %)
	419
	22 (5,2 %)


чем свидетельствуют следующие результаты, полу​ченные в нашей клинике при наблюдении за паци​ентами (122 человека) в отдаленные сроки (свыше
5
лет): рецидив язвы 6%, процент редукции кисло-
топродукции составил - БПК 53,7-5,2% и МПК
60,0-6,0%; результаты по Visick: Visick I - 56%, Visick
II - 32%, Visick III - 6%, Visick IV - 6%.
Строгое определение группы больных, которым показано лапароскопическое ушивание с последу​ющей медикаментозной терапией, позволяет до​стичь отличного и хорошего качества жизни у большинства больных язвенной болезнью двенад​цатиперстной кишки, при достаточно низкой час​тоте возврата язвы (5,9%)- Эти исследования совме​стно с терапевтами-гастроэнтерологами следует продолжить на большем клиническом материале.
Язвенные гастродуоденальные кровотечения
Частота заболевания
Актуальность проблемы лечения острых язвенных гастродуоденальных кровотечений (ЯГДК) в первую очередь определяется высоким уровнем общей ле​тальности, который достигает 10-14%. Несмотря на общепризнанную эффективность современных "противоязвенных" средств, число больных с ЯГДК из года в год увеличивается и составляет 90-103 на 100 000 взрослого населения в год (Swain C.P., 2000).
06
увеличении числа язвенных кровотечений сви​
детельствует и наш собственный опыт: из общего
числа 1220 больных с острым ЯГДК, находившихся
на лечении в клинике за анализируемый период
(1990-2001), 720 (59,0%) пациентов поступили за
последние 6 лет, т.е. количество больных, поступив​
ших за аналогичный временной интервал увеличи​
лось в 1,4 раза. Среди этих пациентов велика доля
людей пожилого и старческого возраста с выражен​
ной возрастной и сопутствующей патологией; по
нашим данным, средний возраст больных составил
54,1±2,5 года, причем практически треть больных
401 (32,9%) были люди старше 60 лет. У мужчин ЯГДК
отмечено в 3 раза чаще, чем у женщин - 914 (74,1%)
и 306 (25,9%) соответственно.
Классификация
Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, осложненная кровотечением, составляет 42-47% всех случаев острых гастроинтестиналь-ных кровотечений (по нашим данным - 45,9%). В настоящей статье не обсуждаются так называемые вторичные язвы, причиной которых чаще всего яв-

ляется прием нестероидных противовоспалитель​ных препаратов. Классификация источника кровотечения
по JAForrest (1974 г.): F 1а - продолжающееся струйное кровотечение; F Ib - продолжающееся ка​пиллярное, в виде диффузного просачивания кро​вотечение; F Па — видимый крупный тромбирован-ный сосуд; F ПЬ - плотно фиксированный к язвен​ному кратеру тромб-сгусток; F Пс — мелкие тромби-рованные сосуды в виде окрашенных пятен; F III -отсутствие стигм кровотечения в язвенном крате​ре.
По степени тяжести кровотечения наиболее рациональной является классификация использу​ющая 3-степенную градацию, выделяющая легкую, среднюю и тяжелую степени кровотечения, учиты​вающие при этом как объем перенесенной крово-потери, так и состояние самого больного. Мы в на​шей работе пользовались классификацией А.И. Горбашко (1974).
Патофизиологические нарушения в
организме
Реакция больного на кровопотерю, с одной сто​роны, определяется массивностью самого кровоте​чения, т.е. объемом потерянной крови и временем, за которое это произошло, а с другой - исходным состоянием и реакцией на кровопотерю основных систем организма самого больного. Существенным моментом для понимания патофизиологических основ этого процесса, а следовательно, и для фор​мирования грамотной инфузионно-трансфузион-ной терапии послужило развитие учения о диссеми-нированном внутрисосудистом свертывании (ДВС) как универсальном механизме реализации синдро​ма массивной кровопотери и пусковом механизме синдрома полиорганной недостаточности. Следует подчеркнуть, что гиперкоагуляционная фаза ДВС-синдрома и микроциркуляторные нарушения, веду​щие к ухудшению обеспеченности тканей кислоро​дом и питательными веществами, развиваются у каждого пациента с клинически значимым ЯГДК. Понятно, что существовавшие у пациента функцио​нальные либо органические расстройства со сторо​ны сердечно-сосудистой, дыхательной, выделитель​ной систем (так называемые возрастные, сопутству​ющие заболевания) лишь усугубляют тяжесть состо​яния больного, требуют соответствующей коррек​ции и учитываются при принятии решения об опе​ративном лечении, либо при подготовке к нему.
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Краткий исторический очерк
Развитие желудочной хирургии (ВАБасов, 1842; Rydygier, 1882, и др.) послужило основой для первых попыток остановить профузное желудочно-кишеч​ное кровотечение оперативным путем. В 1880 г. Eiselberg впервые выполнил иссечение кровоточа​щей язвы желудка и ушивание образовавшегося от​верстия. В 1882 г. van Kleef впервые произвел успеш​ную резекцию пилорического отдела желудка с иссе​чением язвы, осложненной кровотечением. Finsterer с 1918 г. активно занимался разработкой проблемы острых гастродуоденальных кровотечений; к 1931г. им были оперированы 93 больных с летальностью 20,4%. ССЮдин и БАЛетров с 1930 г. стали на путь активной хирургической тактики в лечении острых ЯГДК. В декабре 1952 г. Weinberg впервые выполнил органосохраняющую операцию - прошивание кро​воточащего сосуда и пилоропластику с ваготомией при ЯГДК.
Наша клиника на протяжении нескольких послед​них десятилетий являлась пионером научных иссле​дований, основоположником ведущих тактических принципов в обсуждаемом разделе неотложной хи​рургической гастроэнтерологии. В октябре 1967 г. одними из первых в стране сотрудниками клиники была выполнена стволовая ваготомия с пилороплас-тикой по Гейнике-Микуличу и иссечением кровото​чащей язвы (Ю.М. Панцырев, ААГринберг и соавт., 1969), положившая начало органосберегающей хи​рургии ЯГДК Тщательный анализ непосредственных и отдаленных результатов данных вмешательств сви​детельствует о том, что органосохраняющие опера​ции с ваготомией применительно к запросам неот​ложной хирургии имеют существенные преимущест​ва перед обширной резекцией желудка.
Одной из первых в стране клиника начала изуче​ние и внедрение в клиническую практику методов эндоскопической диагностики, остановки и профи​лактики язвенных кровотечений. Разработка метода прогнозирования риска рецидива кровотечения, основывающаяся на экспертном анализе клинико-эндоскопических данных, позволила упорядочить процесс определения показаний к срочному опера​тивному вмешательству, заложить основы сближе​ния взглядов сторонников "консервативно-выжида​тельной" и "активно-агрессивной" хирургической тактики.
Диагностика должна ответить на три основных вопроса: что послужило источником кровотечения; продолжается ли кровотечение и каковы его темпы; какова тяжесть перенесенного кровотечения. Симптоматика
Клинические проявления острых, особенно мас​сивных, гастродуоденальных кровотечений доста​точно ярки и складываются из общих симптомов, характерных для кровопотери (резкая слабость, го​ловокружение, потеря сознания), и проявлений, характерных для кровотечения в просвет желудоч​но-кишечного тракта (рвота свежей или видоизме​ненной кровью, мелена или гематохезия).
Данные физикального обследования позволя​ют судить о степени тяжести кровотечения и пред​положительно о его источнике. Спутанное созна​ние, резкая бледность кожных покровов, частый пульс слабого наполнения и напряжения, снижение артериального и пульсового давления, наличие в желудке большого количества крови и сгустков, а

при ректальном исследовании - черного жидкого либо с примесью крови содержимого служат при​знаками острого массивного кровотечения.
Диагностические методы
Неотложная эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), безусловно, является ведущим методом диагностики источника, типа и характера кровотечения. Органи​зованное в нашей клинике круглосуточное дежурст​во эндоскопистов позволило выполнить неотлож​ную ЭГДС в первые часы с момента поступления больных в стационар у 98,9% больных, что сущест​венно повысило диагностическую ценность иссле​дования, предоставило клиницисту важные морфо​логические критерии для определения риска реци​дива кровотечения. Источником кровотечения у 847 (69,4%) больных явилась дуоденальная язва, у 293 (24,0%) - язва желудка, у 34 (2,8%) - сочетанная фор​ма язвенной болезни, у 46 (3,8%) - рецидивная пеп-тическая язва. Продолжающееся кровотечение было диагностировано у 20,8% больных; остановившееся самостоятельно или под влиянием предпринятых консервативных мероприятий кровотечение - у 78,1% больных. ЭГДС позволила уточнить диагноз, обнаружить сочетанные осложнения у 38,3% боль​ных (стеноз у 18,7%, пенетрацию у 19,6% и сочетание стеноза и пенетрации у 10,0%).
Рентгенологическое исследование верхних отде​лов пищеварительного тракта как метод экстрен​ной диагностики ЯГДК отошло на второй план; в основном оно применяется после остановки кро​вотечения как метод дополнительной диагностики состояния рентгенанатомии и моторно-эвакуатор-ной функции желудочно-кишечного тракта.
Селективная ангиография при ЯГДК имеет доста​точно ограниченное использование и применяет​ся в специализированных учреждениях, обладаю​щих необходимым оборудованием, в ситуациях, когда диагноз не удается установить другими мето​дами, либо как диагностический этап лечебного эндоваскулярного вмешательства, направленного на эмболизацию кровоточащей артерии.
Лабораторные методы диагностики (исследова​ние гемоглобина, гематокрита, дефицита глобу​лярного объема и объема циркулирующей крови, гемокоагуляции, биохимических показателей) предоставляют очень важные объективные сведе​ния о степени тяжести кровотечения и вызванных им нарушениях.
Лечение
В основе неоперативного лечения ЯГДК лежит сочетанное применение методов лечебной эндо​скопии и современных средств консервативной терапии язвенной болезни.
Методы лечебной эндоскопии используются с целью временной, а в ряде случаев окончательной остановки и профилактики кровотечения; нами на​иболее широко применялись - моноактивная диа-термокоагуляция, инъекции абсолютного этанола и его растворов. В последние годы возможности осуществления полноценного локального гемоста​за существенно расширились за счет внедрения ви​деосистем, сверхширококанальных эндоскопов, методов клипирования, аргоноплазменной коагу​ляции, использования разработанного и апробиро​ванного в нашей клинике "эндопинцета". Непо​средственная эффективность лечебной эндоско​пии, при продолжающемся ЯГДК, составила 95,3%-
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К современным средствам медикаментоз​ного лечения относятся антисекреторные пре​параты из группы ингибиторов протонного насоса и блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов; анти-геликобактерные препараты; средства, ускоряю​щие регенеративные процессы и обладающие ци-топротективным действием.
Они позволяют создать благоприятные условия для прекращения процессов деструкции в язвен​ном кратере в сочетании с эндоскопическими спо​собами - добиться адекватного гемостаза без опе​ративного вмешательства в 70-75% всех случаев яз​венных кровотечений, отодвинув операцию на этап плановой хирургии. У больных, подлежащих неотложному оперативному лечению, временный гемостаз позволяет выиграть время и адекватно подготовить их к неотложной операции. У боль​ных со значительной угрозой рецидива кровотече​ния, которые не подлежат оперативному лечению вследствие крайне высокой степени операционно-анестезиологического риска, неоперативный ге​мостаз с использованием активной динамической эндоскопии позволяет предотвратить рецидив кровотечения и, по нашим данным, добиться ус​тойчивого гемостаза без операции у 133 (76,9%) из 173 этих предельно тяжелых больных.
Хирургическая тактика у больных с ЯГДК, разработанная и используемая в нашей клинике, основывается на дифференцированном подходе, сочетающем в себе активный характер диагности​ческих и лечебных мероприятий с дифференциро​ванным определением показаний к неотложному оперативному вмешательству.
Показания к неотложным оперативным вмешательствам диктовались невозможностью достичь надежного гемостаза с помощью нехирур​гических методов.
Экстренную операцию выполняли больным с профузным продолжающимся кровотечением; больным с массивным кровотечением, для кото​рых консервативные мероприятия, включая эндо​скопические методы, оказались неэффективными, а также больным с рецидивом кровотечения в кли​нике.
Срочную операцию считали показанной боль​ным с язвенным кровотечением, остановка кото​рого консервативными способами была недоста​точно надежной, и имелись указания на высокий риск рецидива кровотечения. Больным этой груп​пы хирургическое вмешательство, как правило, производили в течение 12-24 ч от поступления -времени, необходимого для подготовки больного к операции.
Выбор метода операции и решение о возмож​ности выполнения неотложного оперативного вмешательства прежде всего зависели от тяжести состояния больного, степени операционно-анес-тезиологического риска и, безусловно, от локали​зации и характера кровоточащей язвы.
Стволовую ваготомию с пилоропластикой в сочетании с прошиванием (иссечением) крово​точащей язвы, а при пенетрации - с выведением язвенного кратера из просвета кишки (экстрадуо-денизацией) считали методом выбора при крово​точащей дуоденальной язве, в том числе у больных с высокой степенью операционного риска и вы​полнили ее у 153 (42,9%) больных.

К выполнению лапароскопической стволо​вой ваготомии и пилоропластики из мини-до​ступа при расположении источника кровотечения в луковице двенадцатиперстной кишки приступи​ли в последние годы; эта операция находится в ста​дии клинического изучения.
Антрумэктомию с ваготомией при дуоде​нальной язве считали показанной у больных со сравнительно небольшой степенью операционно​го риска.
Резекцию желудка (гемигастрэктомию), как правило, производили при желудочной локализа​ции язвы; в общей сложности выполнили 149 (41,7%) таких операций.
Послеоперационный период у больных, пере​несших прошивание кровоточащей язвы и органо-сберегающие операции с ваготомией, имеет ряд особенностей и должен планироваться в соответ​ствии с современными требованиями хирургичес​кой гастроэнтерологии.
После прошивания кровоточащей язвы без выполнения ваготомии (эту группу, как правило, составляют больные высокого операционно-анес-тезиологического риска) - в ближайшем после​операционном периоде больному назначается курс противоязвенной терапии, включающий ин​гибиторы протонной помпы либо последнее поко​ление Н2-блокаторов, а также комплекс антихели-кобактерной терапии. После выписки из стациона​ра больные подлежат диспансерному наблюдению у гастроэнтеролога, который определяет необхо​димость проведения поддерживающей медикамен​тозной терапии язвенной болезни, направленной на снижение числа рецидивов язвенной болезни и предотвращение повторных кровотечений.
После органосберегающих операций с ва​готомией особенностью послеоперационного периода является необходимость профилактики моторно-эвакуаторных расстройств оперирован​ного желудка. Уже на этапе оперативного вмеша​тельства при диагностике суб- или декомпенсиро-ванного стеноза либо возникновении технических трудностей при выполнении пилоропластики за область связки Трейтца устанавливали тонкий зонд для энтерального питания. Кроме того, в послеопе​рационном периоде применяли препараты группы прокинетиков. Существенным моментом после​операционного ведения являлось принятие реше​ния о необходимости поддерживающей антисе​креторной терапии, а также о проведении эрадика-ционной антихеликобактерной терапии.
Полученные результаты
Из общего числа больных с ЯГДК в неотложном порядке были оперированы 357 (29,3%)- Послеопе​рационная летальность на 357 неотложных опера​ций составила 9,0% (32 летальных исхода) (табл. 2). За период 1990-1995 гг. были выполнены 182 неот​ложные операции с летальностью 9,3%; за период 1996-2001 гг. - 175 операций с летальностью 8,6%.
Среди погибших больных преобладали пациен​ты с исходным крайне тяжелым состоянием, обус​ловленным тяжелой степенью кровопотери и/или сопутствующей патологией. Общие послеопераци​онные осложнения, развившиеся у больных пожи​лого и старческого возраста с тяжелой терапевти​ческой патологией, послужили причиной после​операционной летальности у 21 (65,6%) больного.
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Таблица 2. Характер оперативных вмешательств, выполненых у больных с ЯГДК
Характер операции
Дуоденальная язва
ТВ + пилоропластика
СПВ + пилоропластика
Лапароскопическая ТВ + пилоропластика
ТВ + антрумэктомия
Резекция желудка (гемигастрэктомия)
Пилоропластика + прошивание язвы
Желудочная язва
Резекция желудка (гемигастрэктомия)
Гастротомия + прошивание язвы
Всего...



	1990-1995 гг.
	1996-
	2001 гг.

	оперированы  умерли
	оперированы
	умерли

	81 3 0 6 6 12
	5 (6,2%) 0 0 0 2 (33,3%) 7 (58,3%)
	72 0 12
7 2 12
	4 (5,6%) 0 0 2 (28,6%) 0 2(16,7%)

	73 1 182
	2 (2,7%) 1 (100%) 17(9,3%)
	68 2 175
	6 (8,8%) 1 (50%) 15(8,6%)


Среди хирургических причин летальных исхо​дов наиболее часто отмечали несостоятельность швов культи двенадцатиперстной кишки либо на​ложенных соустьев, а также послеоперационный панкреонекроз. Такие осложнения послужили при​чиной летальных исходов у 11 (34,4%) больных.
Летальных исходов после малоинвазивных лапа​роскопических операций не было.
Общая летальность среди 1220 больных с язвен​ными гастродуоденальными кровотечениями за анализируемый период составила 5,8%, за послед​ний 6-летний период она снизилась до 4,9%.
Достижения клиники 60-80-х годов явились хоро​шей основой для настоящей работы коллектива, поз​волив утвердить активную дифференцированную тактику, разработанную в клинике; пополнить совре​менными средствами диагностику, следовательно, и лечение язвенных гастро-дуоденальных кровотече​ний. Основными направлениями в улучшении каче​ства лечения подобных больных являются разработ​ка новых методов неоперативного (эндоскопическо​го и медикаментозного) гемостаза, совершенствова​ние хирургической тактики на основе объективиза​ции прогнозирования риска рецидива кровотечения и оценки степени операционно-анестезиологичес-кого риска; совершенствование техники и методов неотложных хирургических вмешательств, обеспече​ние адекватной интенсивной терапии и профилакти​ки рецидива кровотечения на всех этапах лечения.
Язвенный пилородуоденальный стеноз
Частота заболевания
Пилородуоденальный стеноз развивается у 5 -47% больных, страдающих язвенной болезнью (А.А. Курыгин, 1977; М.И. Кузин, 1987; D.C.Rubin, 1992). За последние 12 лет в клинике произведено 1597 опе​ративных вмешательств по поводу осложненной язвенной болезни. Из них в связи с пилородуоде-нальным стенозом оперированы 34,5% больных. Средний возраст пациентов составил 44,3±4,4 года, при этом мужчин было в 5 раз больше, чем женщин (5:1). Сравнение количества оперированных в 1990-1995 и 1996-2001 гг.: (312 и 219 соответст​венно) показало, что число хирургических вмеша​тельств в последние 6 лет при пилородуоденаль-ном стенозе несколько снизилось. Снижение час​тоты стенозов, требующих хирургического лече​ния, можно связать с активным внедрением в кли​ническую практику новых антисекреторных пре​паратов, а также с применением антихеликобак-

терных средств (Я.С. Циммерман, 2000). Тем не ме​нее мы не наблюдали резкого уменьшения числа случаев стеноза, что, очевидно, связано с отсутст​вием хорошо организованной системы лечения и диспансерного наблюдения за больными с нео-сложненной язвой.
Классификация
Как известно, существуют клинические, анатоми​ческие и функциональные критерии для выделе​ния различных стадий пилородуоденального сте​ноза. При этом стадию пилородуоденального сте​ноза, по нашему мнению, можно определить лишь при сопоставлении клинических, рентгенологиче​ских, эндоскопических данных и результатов ис​следования моторной функции желудка. В нашей клинике используется следующая классификация стенозов, изложенная в монографии, вышедшей в 1979 г. (Ю.М. Панцырев, ААГринберг).
Классификация пилородуоденальных
стенозов
I
стадия - формирующийся
II
стадия - компенсированный
III стадия - субкомпенсации
IV стадия - декомпенсации
Патофизиологические нарушения в
организме
Деформация и сужение пилородуоденальной об​ласти развиваются вследствие рубцевания много​кратно рецидивирующих язв, что влечет за собой ту или иную степень ее непроходимости, наруше​ние желудочной эвакуации. С прогрессированием стеноза желудок теряет свои компенсаторные спо​собности, растягивается, увеличивается в своих размерах, ослабляется его перистальтика, что еще в большей степени усугубляет нарушение желудоч​ной эвакуации. Чтобы компенсировать опорожне​ние желудка, наступает гипертрофия его мышеч​ной оболочки и усиление двигательной активнос​ти. Однако такая работа не беспредельна и посте​пенно появляются признаки ее декомпенсации. Рвота желудочным содержимым, замедление эваку​ации пищи из желудка нарушают питание и жизне​деятельность больного. При суб- и декомпенсиро-ванном стенозе отмечают прогрессирующий мета​болический алкалоз, нарушение водно-электро​литного и белкового баланса. Краткий исторический очерк Следует отметить, что первые операции ваготомии и пилоропластики при пилородуоденальном стенозе не получили должной оценки (JAWeinbergetal, 1956;
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R.O. Kraft et al., 1964; Harper, 1966). Хирурги указывали на возможность развития атонии желудка и наруше​ний желудочной эвакуации в послеоперационном периоде. Однако в последующих работах (Z. Rachlin, 1970; N.P. Davis, J.A. Williams, 1971) подтверждалась возможность применения операций с ваготомией при пилородуоденальном стенозе, при этом авторы подчеркивали, что угроза развития эвакуаторных расстройств явно преувеличена и послеоперацион​ный период может протекать гладко.
В отечественной литературе одно из первых сообще​ний о применении ваготомии с дренирующими желу​док операциями при стенозе выходного отдела желуд​ка опубликовано в 1973 г. (Ю.М. Панцырев и соавт.). Одним из последних исследований явилась моногра​фия, вышедшая из нашей клиники (ВА Агейчев и со​авт., 1985), которая в полной мере отразила клинико-патофизиологическое обоснование хирургической тактики при язвенном пилородуоденальном стенозе. Весьма привлекательны операции с ваготомией в ма-лоинвазивном исполнении с привлечением лапаро​скопической техники (J. Mouiel, К. Katchkhouda, 1989).
Диагностика
Симптоматика
При I стадии стеноза отмечаются клинические проявления основного заболевания - язвенной бо​лезни. Общее состояние больных не нарушено.
При И стадии наряду с "язвенными" болями на​стойчиво проявляется чувство переполнения в эпигастрии после приема пищи. Эпизодически по​является рвота, которая приносит больному облег​чение на некоторое время. При зондировании же​лудка откачивается умеренно увеличенное (200 — 500 мл) количество желудочного содержимого с кислым, слегка неприятным запахом и примесью недавно принятых пищевых масс. Общее состоя​ние больных не нарушено.
При III стадии больной ощущает постоянное чув​ство тяжести и переполнения в эпигастральной об​ласти, которые сочетаются с болью и отрыжкой воздухом. Ежедневно по нескольку раз в день быва​ет обильная рвота сразу или через 1-2 ч после еды только что принятой и съеденной накануне пищей, без признаков гнилостного брожения. Натощак в желудке при зондировании определяется большое количество содержимого. В этой стадии стеноза больной отмечает похудание.
При IV стадии развиваются прогрессирующий желудочный стаз, растяжение желудка. Состояние больного ухудшается, наблюдается резкое обезво​живание. Характерна землистая окраска потеряв​ших тургор кожных покровов. Недомогание, апа​тия и вялость подавляют другие симптомы болез​ни. Чувство распирания в эпигастрии заставляет больного вызывать рвоту. Рвотные массы в огром​ном количестве содержат зловонное разлагающее​ся содержимое с остатками пищи, съеденной мно​го дней назад.
Данные физикального обследования
При начальных стадиях стеноза общее состояние больных не страдает, размеры желудка остаются нормальными, и выявить каких либо специфичес​ких для стеноза симптомов не представляется воз​можным. При поздних стадиях прогрессирует поте​ря массы тела, зачастую больной кахектичен и при осмотре определяется увеличение перкуторных

границ желудка, аускультативно выявляется шум плеска. При зондировании из желудка аспирируют в большом количестве (более 500 мл) застойное же​лудочное содержимое с неприятным запахом.
Диагностические методы
Рентгенологическое исследование: при ранних стадиях стеноза (I и II) отмечают рубцово-язвен-ную деформацию в пилородуоденальной зоне, умеренное увеличение размеров желудка, возмож​на задержка эвакуации до 12 ч. При поздних (III и IV) стадиях выявляются признаки декомпенсации моторики желудка - его расширение и ослабление перистальтики с задержкой эвакуации более 12 ч, при резком сужении пилородуоденального кана​ла.
Эзофагогастродуоденоскопия: на ранних стади​ях стеноза в пилоробульбарной зоне выявляется грубая рубцово-язвенная деформация с относи​тельным сужением данной области, не препятству​ющим проведению эндоскопа в нижележащие от​делы двенадцатиперстной кишки. При поздних стадиях стеноза выявляется резкое сужение пило​родуоденального канала, делающего невозмож​ным проведение эндоскопа и осмотр нижележа​щих отделов двенадцатиперстной кишки; кроме того, отмечается значительное увеличение разме​ров желудка с признаками нарушения эвакуации из него.
Исследование моторной функции методом ио-номанометрии дает представление о тонусе, час​тоте, амплитуде сокращений желудка натощак и после приема пищевого раздражителя, позволяет определить время задержки начальной эвакуации. На ранних стадиях стеноза тонус желудка нор​мальный или повышенный, характерна инверсия амплитуд и интервалов сокращений с урежением ритма активных сокращений. При поздних стади​ях определятся снижение тонуса желудка, редкие сокращения сниженной амплитуды, задержка на​чальной эвакуации.
Лабораторная диагностика (при поздних стади​ях стеноза) определяет признаки метаболическо​го алкалоза, эксикоза, гипогликемии, гипопротеи-немии.
Лечение
Консервативная терапия при пилородуоде​нальном стенозе является по своей сути предопе​рационной подготовкой больных к плановому хи​рургическому вмешательству. Она направлена на заживление активной язвы с применением совре​менных антисекреторных средств и антихелико-бактерных препаратов.
Кроме того, при имеющихся расстройствах лече​ние должно быть направлено на коррекцию об​менных процессов и восстановление массы тела. Последнее достигается парентеральным введени​ем солевых и белковых растворов, а также проведе​нием зондового энтерального питания при выра​женных стадиях стеноза (зонд проводится ниже области стеноза с помощью эндоскопической тех​ники).
Важное значение следует уделить восстановле​нию или улучшению двигательной функции же​лудка, создав условия для профилактики развития послеоперационных осложнений, включающих моторно-эвакуаторные расстройства. С этой це​лью применяются современные прокинетики, а
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Таблица 3. Характер оперативных вмешательств при пилородуоденальном стенозе
Характер операции

1990-1995 гг.

1996-2001 гг.
СПВ + пилоропластика ТВ + пилоропластика Лапароскопическая ТВ + пилоропластика Ваготомия + антрумэктомия Резекция желудка Всего...



	оперированы
	умерли
	оперированы
	умерли

	27
	0
	4
	0

	173
	3(1,9%)
	121
	1(0.8%)

	0
	0
	31
	0

	89
	0
	51
	0

	23
	0
	2
	0

	312
	3(0,9%)
	219
	1 (0,4%)


также декомпрессия желудка (фракционное зон​дирование желудка либо постоянная аспирация через назогастральный зонд).
Хирургическая тактика
Процесс рубцевания пилородуоденальной зоны носит необратимый и прогрессирующий характер. Отсюда понятно, что лечение данного осложнения может быть только оперативным, независимо от тя​жести клинических проявлений, степени расшире​ния желудка, нарушений его моторно-эвакуаторной функции.
В выборе метода оперативного вмешательства сле​дует учитывать стадию развития стеноза и степень нарушений моторной функции желудка и двенадца​типерстной кишки, а также особенности желудоч​ной секреции и степень операционного риска.
Стволовой ваготомии в сочетании с дрениру​ющими желудок операциями отдаем предпочте​ние (в 55% случаев - 294 больных) при формирую​щемся, компенсированном и отчасти при субком-пенсированном пилородуоденальном стенозе, когда больные получили адекватную предоперационную подготовку (восстановление тонуса желудка и тем​пов желудочного опорожнения).
Лапароскопическую стволовую ваготомию с пилоропластикой из мини-доступа выполняем при формирующемся и компенсированном стенозе.
Селективную проксимальную ваготомию в сочетании с пилоропластикой применяем редко, практически только при I стадии стеноза.
Ваготомию с антрумэктомией считаем пока​занной при пилородуоденальных стенозах с призна​ками суб- и декомпенсации, а также при сочетанной форме язвенной болезни.
Резекцию желудка (гемигастрэктомию) вы​полняем у больных с декомпенсированным стено​зом, со сниженной кислотопродукцией желудка.
Послеоперационный период Ведение больных после операций с ваготомией, выполненных по поводу стеноза, имеет свои особен​ности; в первую очередь это связано с необходимос​тью создания условий для профилактики нарушений желудочной эвакуации.
В группе оперированных в 1990-1995 гг. в ранние сроки после операции стволовой ваготомии и пило-ропластики (173 пациента) желудочный стаз диа​гностировали в 27,6% (у 48 больных). Он был как функциональной, так и смешанной природы (с су​жением области пилоропластики воспалительными изменениями слизистой оболочки). У большинства больных желудочный стаз был легкой степени. В по​следующие годы (1996-2001)(121 больной)отмети​ли снижение частоты появления гастростаза до 12,9% (16 больных). Это связано с применением раз-

работанной в клинике системы профилактики нару​шений моторно-эвакуаторной функции в раннем послеоперационном периоде.
Суть ее заключается в том, что на основе клинико-инструментального обследования больных до опе​рации определяется степень риска развития указан​ных нарушений. Высоким указанный риск призна​вался у пациентов при сочетании более 3 нижеизло​женных признаков: длительный язвенный анамнез; наличие частых обострений (более 2 раз в год); суб-компенсированный пилородуоденальный стеноз; нарушение координации работы смежных отделов желудка и двенадцатиперстной кишки; снижение моторной активности двенадцатиперстной кишки; дуодено-гастральный рефлюкс; грубый язвенно-ин-фильтративный процесс в пилородуоденальной об​ласти, выявленный во время операции, а также ис​тончение стенки желудка. У больных с высоким рис​ком появления гастростаза интраоперационно уста​навливали назоеюнальный зонд для энтерального питания, с первых суток назначали прокинетики и проводили физиотерапию (амплипульс).
Полученные результаты
За период 1990 - 2001 гг. по поводу пилородуоде-нального стеноза всего оперирован 531 больной с низкой послеоперационной летальностью, соста​вившей 0,75% (табл. 3).
Динамическое наблюдение за больными в отда​ленные сроки предусматривало клиническую оцен​ку состояния больного, исследование секреторной, моторно-эвакуаторной функцийи желудка. В отда​ленном послеоперационном периоде (свыше 3 лет) обследовали 115 больных, при этом получены следу​ющие результаты (классификация Visick): Visick I (от​личный результат) в 80 % (92 пациента), Visick II (хо​роший результат) в 11,4 % (13 больных), Visick III (удовлетворительный результат) в 4,3% (5 больных), Visick IV (плохой результат) в 4,3% (5 больных). Реци​див заболевания выявлен у 5 пациентов, что состави​ло 4,3 %. Никто из представленных больных не был оперирован повторно.
В качестве перспектив лечения пилородуоденаль-ного стеноза можно отметить организацию качест​венной медикаментозной терапии язвенных боль​ных специалистами гастроэнтерологами, что, несо​мненно, должно уменьшить число хирургических вмешательств при данном осложнении язвенной бо​лезни.
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Диагностика и лечение язвенных гастродуоденальных кровотечений
Э.В. Луцевич, И.Н. Белов, Э.Н. Праздников

Э

кскурс в историю язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки едва ли следу​ет начинать с трудов Гиппократа, несмотря на то что уже в них можно найти свидетельства предположений о наличии такой болезни и ее ос​ложнений. Справедливо считается основополож​ником учения о язве желудка Cruve Ilhier, обобщив​ший свой опыт по этой проблеме в трудах 1829-1835 гг. С тех пор долгие годы едва ли не глав​ным, патогномоничным симптомом язвы желудка считалось желудочное кровотечение. Разумеется, ни о каком хирургическом лечении болезни или ее осложнений в ту, доантиасептическую, пору речи не велось, и абсолютная монополия на консерва​тивное, нехирургическое лечение больных с желу​дочно-кишечным кровотечением сохранялась фактически до 90-х годов XIX века.
Первые попытки оперативного лечения больных с желудочно-кишечными кровотечениями обычно заканчивались неудачей при всех видах хирургиче​ских вмешательств (иссечение язвы, резекция же​лудка или пилорэктомия, перевязка основных со​судов желудка, прижигание или выскабливание яз​вы, гастроэнтеростомия, гастростомия, тампонада и др.). Поэтому неудивительно, что почти каждый случай благоприятного исхода операции публико​вался в литературе и подвергался обсуждению (С.П.Федоров, 1903; ОАЮцевич, 190б;ПДСоловов, 1908; Van Kleef, 1882; Roux, 1893; Connel, 1904, и др.). Тем не менее тактика консервативного лече​ния желудочно-кишечных кровотечений продол​жала господствовать, пока с коротким интервалом одно за другим не появились сообщения Finsterer и Gordon-Taylor (1933-1935) об активном хирурги​ческом подходе к лечению кровотечений, Meulengracht (1934) о кормлении больных как ле​чебном методе в период острого кровотечения и Hampton (1937) о раннем рентгеноконтрастном исследовании верхнего отдела пищеварительного тракта как эффективном методе диагностики яз​венного кровотечения.
Существовавшая долгие годы догма исключитель​но консервативного лечения начала разрушаться: лечить больных с желудочно-кишечными кровоте-

чениями стали в хирургических стационарах, а хи​рурги все чаще стали прибегать к оперативному ле​чению этих больных. Наиболее ярким сторонни​ком активной хирургической тактики и не только в нашей стране был С.С. Юдин. Но и в его многочис​ленных работах многократно повторялась мысль о трудностях диагностики желудочных кровотече​ний, а слова, что «в момент острого кровотечения мы не имеем никаких прочных опорных пунктов для положительной диагностики язвы, кроме анам​неза», стали классикой на многие годы.
Сблизить позиции не только терапевтов и хирур​гов, но и разных хирургических школ, придержи​вавшихся иногда диаметрально противоположных точек зрения, могла лишь более точная диагности​ка. Такая возможность стала реальностью в 60-70-х годах прошлого века, благодаря широкому распро​странению современной эндоскопии.
Более 30 лет назад нами совместно с академиком В.И. Стручковым впервые в стране было сообщено об опыте фиброскопии при желудочно-кишечных кровотечениях. Сразу стало очевидно (B.C. Савель​ев и др.), что значение эндоскопического исследо​вания при таких обстоятельствах преувеличить не​возможно. Сразу было установлено, что чем раньше от начала кровотечения выполняется исследова​ние, тем выше его диагностическая эффективность. Сразу стало ясно, что осматривать пищеваритель​ный тракт необходимо на возможно большем про​тяжении. Более того, сразу определилась возмож​ность использования эндоскопов для местного воз​действия на источник кровотечения. Уже тогда мы пришли к выводу, что сроки хирургического вме​шательства при кровотечении в пищеварительный тракт должны определяться не эффективностью или безуспешностью консервативных лечебных мероприятий в течение 24-48 ч, как это было при​нято ранее, а данными эндоскопического исследо​вания: продолжающееся во время исследования кровотечение, интенсивность его, диаметр крово​точащего или тромбированного сосуда, характери​стика собственно источника кровотечения.
Накопленный за 52 года опыт лечения 4829 боль​ных лег в основу настоящего сообщения. В течение
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первых 20 лет (1949-1969 гг.), когда эндоскопичес​кий метод исследования практически не приме​нялся, лечили 1973 больных. В течение последую​щих 32 лет (1969-2001 гг.), когда эзофагогастроду-оденоскопия стала основным и практически един​ственным эффективным методом диагностики, ле​чили 2856 больных с желудочно-кишечными кро​вотечениями различной этиологии. Что отличает эти 2 периода? К чему все мы пришли в решении сложнейшей проблемы?
Первое. Конечно же, успехи диагностики. До​статочно сказать, что число случаев кровотече​ний неустановленной этиологии сократи​лось почти в 20 раз. Из практики исчезли «сле​пые» резекции желудка при не установленном до операции источнике кровотечения. Ранее многие хирурги склонны были рассматривать всякое тяже​лой степени кровотечение язвенным, в действи​тельности же на их долю приходится не более 38-40% случаев. На второе место по частоте вышли кровотечения из острых язв и эрозий слизистой оболочки преимущественно органов верхнего от​дела пищеварительного тракта, составляющие до 10% всех кровотечений: синдром Мэллори-Вейса, сосудистые мальформации, ятрогенные пораже​ния и др.
Второе. Изменилась возрастная структура пациентов с кровотечениями. Сегодня каж​дый третий больной - старше 60 и даже 70 лет. Особенно велика эта возрастная группа среди пациентов с острыми поражениями слизистой оболочки, обусловленными неконтролируемым приемом как стероидных, так и нестероидных про​тивовоспалительных медикаментозных средств при возрастных поражениях опорно-двигательно​го аппарата.
Третье. Ухудшились сроки госпитализации больных с желудочно-кишечными кровоте​чениями в первую очередь за счет поздней обра​щаемости, во вторую - за счет диагностических врачебных ошибок на догоспитальном этапе. Поз​же 24 ч с момента появления первых признаков кровотечения госпитализиру.тся более 50% боль​ных. Все без исключения случаи с невыявленной причиной кровотечения связаны с исследованием в условиях наступившего гемостаза.
Четвертое. К большому сожалению, хирурги добровольно уступили инициативу в диагно​стике и даже в решении тактических вопро​сов лечения врачам-эндоскопистам. Все чаще встречаются случаи, когда больные не получают лечение до тех пор, пока им не будет выполнено эндоскопическое исследование. Упускается драго​ценное время для коррекции волемических нару​шений. Забывается, что непременным условием ус​пешности эндоскопии, особенно при тяжелом кро​вотечении, является одновременно с исследовани​ем проводимая инфузионная терапия. Хирурги за​частую даже не считают нужным присутствовать при исследовании, получая информацию только из протокола, заполненного эндоскопистом, часто не имеющим ни хирургической подготовки, ни опыта клинициста.
Пятое. Технические возможности для визуа​лизации источника кровотечения и методов воздействия на него заметно расширились в последние годы. Это и использование широкока-

нальных операционных торцевых панэндоскопов, операционных дуоденоскопов, видеоэндоскопов, видеокапсул, применение эндоскопической ульт-расонографии и допплеровской ультрасоногра-фии, сочетанное применение гастро- и лапароско​пии (биэндоскопические исследования).
Шестое. Опыт показывает, что среди существую​щих многочисленных эндоскопических методик местного воздействия на источник кровотечения гемостаз при интенсивном кровотечении, пусть да​же временный, обычно обеспечивается всего лишь двумя-тремя методами: диатермокоагуляцией с применением гидротермозонда, лазерной или ар-гоноплазменной коагуляцией и наложением клипс.
При массивном артериальном кровотече​нии из язвы применяющиеся методики оста​новки кровотечения с помощью эндоскопа в большинстве случаев не эффективны. Един​ственно правильной в тактическом отношении в лечении таких больных является экстренная хи​рургическая операция.
Седьмое. Среди факторов прогноза рецидива кро​вотечения эндоскопические данные являются оп​ределяющими. Накопленный за многие годы кол​лективный опыт свидетельствует, что у больных, у которых дно язвы после кровотечения чистое, ре​цидив кровотечения возможен в 5-7% случаев, а по​слеоперационная летальность при этом не превы​шает 2%. Когда язва полностью или частично запол​нена свертком крови, рецидива кровотечения мож​но ожидать у 20% больных, а летальность после экс​тренных операций достигает 5-7%. Когда же в дне язвы виден крупный тромбированный сосуд, рецидив кровотечения наступает у 40% больных, а послеоперационная летальность пре​вышает 10%. Наконец, при продолжающемся струй​ном кровотечении или подтекании крови из-под свертка крови, которое удается остановить при эзо-фагогастродуоденоскопии, рецидив кровотече​ния развивается у 50% больных, а послеопера​ционная летальность превышает 15%.
Восьмое. Несмотря на практически решенные вопросы диагностики причин кровотечения, ре​зультаты лечения больных остаются неудовлетво​рительными. Надежды, возлагавшиеся на эн​доскопию как метод достижения оконча​тельного гемостаза, оправдываются не в пол​ной мере.
Из изложенного следует, что наряду с огромными переменами, отличающими 2 периода последнего пятидесятилетия, остается нерешенной основная суть проблемы - улучшение результатов лечения, уменьшение общей и послеоперационной леталь​ности.
Временами создается впечатление, что общие до​стижения эндоскопии и желудочной хирургии оборачиваются негативом в кардинальном реше​нии всей проблемы. Действительно, на протяжении уже многих лет в литературе, с нашей точки зрения, преувеличиваются возможности лечебной эндо​скопии в обеспечении гемостаза при осложненной кровотечением язвенной болезни желудка или две​надцатиперстной кишки. Выросло уже не одно по​коление хирургов именно такой ориентации.
Вместе с тем настойчивые попытки остано​вить кровотечение, используя эндоскопичес​кие методики, приводят в конечном итоге к
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запоздалым оперативным вмешательствам, упущению благоприятных сроков их выпол​нения и высокой летальности, достигающей среди таких больных 70%.
Есть основания полагать, что успехи плановой желудочной хирургии (аппаратный шов и др.) спо​собствовали формированию ложной точки зрения об относительной технической простоте и экс​тренных операций при язвенных желудочно-ки​шечных кровотечениях. В результате выполнение таких операций часто осуществляется недостаточ​но подготовленными хирургами, не всегда способ​ными успешно разрешить как тактические, так и технические проблемы.
С.С.Юдин, придавая опыту хирурга первостепен​ное значение, писал: «Кто будет делать предстоя​щую операцию? Вопрос, который не стоит так ост​ро ни в каком другом разделе желудочной хирур​гии». Задумываясь над ответом, невольно обраща​ешься к организации службы, скажем, кардиохи​рургии, где практически любой сложности опера​ция выполняется маэстро при самой высокой ее не только технической обеспеченности.
Известно, что язвенные кровотечения среди дру​гих составляют большинство. Таких больных из 4829 наблюдавшихся в нашей клинике с желудоч​ными кровотечениями было 48% в возрасте от 15 до 89 лет. Тяжесть кровопотери, согласно класси​фикации В.И. Стручкова и Э.ВЛуцевича, была у 51,8% больных I степени, у 32,6% - II, у 11,4% - III и у 4,2% - IV степени. Источником кровотечения ока​залась язва двенадцатиперстной кишки у 1192 (62,2%) больных, язва желудка и двенадцатиперст​ной кишки - у 29 (1,5%), язва гастроэнтероанасто-моза -уб2 (3,5%).У439 (9,1%) больных были выяв​лены острые язвы желудка или двенадцатиперст​ной кишки. Подавляющее большинство больных с кровопотерей II, III, и IV степени тяжести госпита​лизировались сразу в отделение реанимации.
Основой лечебной тактики таких больных была инфузионно-трансфузионная терапия, которую при геморрагическом шоке начинали с введения кристаллоидных, коллоидных кровезаменителей, с последующим переливанием плазмы и эритроци-тарной массы. Эндоскопический гемостаз является важной составляющей комплексной терапии.
Принципиально важным при лечении та​ких больных считаем поддержание круглосу​точно рН желудочного содержимого, равно​го 5,0-6,0, что может быть обеспечено внутривен​ным введением омепразола или фамотидина в те​чение 3 сут с переходом далее на таблетированные формы.
Экстренной операции подвергнуто 74 (15%) больных. Срочная операция (обычно в первые 10-12 ч) выполнена 114 (23%) больным. Плановые операции выполнены 307 (62%) больным.
Показанием к выполнению экстренной операции в любое время суток у больных, страдающих язвенным гастродуоденальным кровотечением, считаем продолжающееся кровотечение, которое не удается остановить, ис​пользуя и эндоскопические методики, рецидив кровотечения на фоне проводимого лечения, угрозу рецидива кровотечения при содержа​нии гемоглобина до 80 г/л и гематокрита до 25% и отрицательную эволюцию язвы по

данным эндоскопии. Практически, показания к радикальному оперативному лечению при уста​новленном источнике кровотечения, которым яв​ляется язва с грубыми анатомическими изменения​ми, возникают одновременно с показаниями к за​местительной гемотрансфузии.
Срочные операции выполняли чаще в первые 12—24 ч после остановки кровотечения на фоне проводимого лечения, в том числе и с использова​нием методик эндоскопического гемостаза боль​ным с высоким риском рецидива кровотечения.
Плановые операции выполняли через 2-3 нед ле​чения больных в гастроэнтерологическом отделе​нии.
При кровотечении из острых язв, даже при неод​нократном его рецидиве, проводилось консерва​тивное лечение, включавшее и применение эндо​скопических методик. Подвергнуть операции при этом источнике кровотечения нам пришлось 31 (7%) пациента.
Что касается объема оперативного вмешательст​ва, то у 80% наших больных выполнялась разного объема резекция желудка и у 20% (в основном в по​следние годы и у всех больных с острыми язвами) выполнялись органосохраняющие операции.
Главным требованием к операции при кро​вотечении считаем удаление самого язвенно​го субстрата, обеспечивающей) окончатель​ный гемостаз. При язвенном гастродуоденальном кровотечении операция не должна заканчиваться прошиванием кровоточащего сосуда. Это метод следует считать порочным, поскольку, по нашим на​блюдениям, в 50% таких случаев наступает рецидив кровотечения в результате прогрессирующего не​кроза в патологическом очаге и аррозии того же со​суда. У 2/3 таких больных осложнение приводит к летальному исходу. Заканчивая операцию по поводу желудочно-кишечного кровотечения, хирург должен быть уверен, что кровотече​ние не повторится. При операции прошивания, особенно каллезных, глубоких, больших размеров язв, такой уверенности никогда не бывает. Допусти​мым прошивание кровоточащего сосуда с оставле​нием субстрата язвы может быть, на наш взгляд, только в случаях крайней тяжести больного, когда риск расширения объема операции угрожает жиз​ни пациента. Такую операцию следует относить к категории операций отчаяния, альтернатива кото​рой в конкретной ситуации не просматривается.
При кровотечении из хронической язвы желудка методом выбора хирургического ле​чения считаем резекцию желудка, хотя при исключительных обстоятельствах, связанных с крайней степенью риска радикального вмешатель​ства и продолжительности операции, допускаем возможность иссечения язвы, так называемую экс-трагастрацию.
Во всех случаях кровотечения из язв две​надцатиперстной кишки считаем правомоч​ным выполнение резекции желудка, отдавая предпочтение иссечению язвы, так называе​мую экстрадуоденизацию. Принципиально важным считаем обработку культи двенадцатипер​стной кишки открытым способом под визуальным контролем с тем, чтобы иметь полную уверенность в иссечении язвы. Общая летальность составила 4,8%, послеоперационная - 6,1%.
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Публикуемые в литературе цифры летальности при язвенных кровотечениях существенно варьи​руют в зависимости от возраста больных, сроков выполнения операции, тяжести кровотечения и др. Немаловажное значение в этом отношении имеет состав бригады оперирующих хирургов, их опыт и техническая подготовленность, а также профиль лечебного учреждения. Например, по данным глав​ного хирурга Москвы (2001), в 40 стационарах го​рода послеоперационная летальность колеблется от 7 до 22%, достигая 55% среди больных пожилого и старческого возраста. По нашим наблюдениям, после срочных операций летальность составила 7,9%, после экстренных - 21,6%.
В настоящее время существует мнение, что тех​нические проблемы хирургического лечения яз​венных желудочно-кишечных кровотечений ис​черпаны. В улучшении результатов лечения таких больных большие надежды связываются с широ​ким использованием методов медикаментозного воздействия (антихеликобактерная терапия и др.), эндоскопического гемостаза, а также прогнозиро​вания риска развития геморрагии.
В определенной степени с этим можно было бы согласиться. Между тем использование в диагнос​тике эндосонографии, органосохраняющих вме​шательств по типу так называемых экстрагастра-ции и экстрадуоденизации, применение метода биэндоскопических вмешательств и др. сулят но​вые перспективы, в том числе и в техническом ре​шении этой сложной проблемы абдоминальной хирургии.
Несомненно, важную роль в успешном решении проблемы язвенных гастродуоденальных кровоте​чений имеют социально-экономические факторы, успешное лечение заболевания на ранних этапах его развития, профилактика осложнений. Однако в

настоящее время одним из реальных путей улучше​ния результатов лечения этой категории больных, по нашему мнению, является концентрация их в специализированных центрах, имеющих и высо​коквалифицированных специалистов, и мощную материально-техническую базу. Эти центры уже су​ществуют и доказали собственную значимость. Объективный анализ работы таких центров помог бы выработать рекомендации для практических хирургов страны при лечении больных с кровоте​чениями из острых и хронических язв желудка и двенадцатиперстной кишки и улучшить результаты лечения.
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Эволюция хирургического лечения
кровотечений из варикозно расширенных
вен пищевода и желудка
А.К. Ерамишанцев

М

ожно найти немного заболеваний, для ле​чения которых было бы предложено столь много оперативных вмешательств, как при портальной гипертензии (ПГ). Данное обстоятель​ство свидетельствует о чрезвычайной сложности проблемы ПГ и о неудовлетворенности хирургов результатами операций, что и обусловливает по​стоянный поиск более эффективных методов лече​ния этого страдания.
Основное показание к операции при ПГ - лече​ние и профилактика кровотечений из варикозно расширенных вен (ВРВ) пищевода и желудка, явля​ющихся главной причиной летального исхода. Указанному симптому «обязан» практически весь

арсенал хирургических пособий, применяемых при этой болезни. Именно этим симптомом ПГ объясняется повышенный интерес хирургов к об​суждаемой проблеме.
К 1980 г. общее количество разработанных опе​раций и их модификаций при ПГ превышало 100. В последующие годы их количество еще более увели​чилось. Между тем в связи с развитием и внедрени​ем в клиническую практику ортотопической трансплантации печени у больных циррозом пече​ни (ЦП) характер их изменился благодаря появле​нию «малоинвазивных» эндоваскулярных и эндо​скопических технологий, позволяющих получить недолгосрочный гемостатический эффект.
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В России трансплантация печени делает лишь первые шаги. Поэтому хирургические методы ле​чения ПГ у больных ЦП еще длительное время бу​дут иметь первостепенное значение. Что же касает​ся внепеченочной портальной гипертензии (ВПГ), то альтернативы оперативному лечению этой па​тологии нет.
Собственные наблюдения более чем за 2000 опе​рированными пациентами с ПГ позволяют просле​дить эволюцию хирургического лечения ПГ и под​вести некоторые итоги почти 40-летнего периода работы с этим контингентом больных.
Началом хирургического лечения ПГ следует считать 80-90-е годы XIX века, когда в основу опе​ративного вмешательства была взята идея деком​прессии портальной системы, т.е. создания новых путей оттока крови из системы воротной вены. Для решения этой задачи почти одновременно были предложены 2 типа операций: 1-й - оментопари-етопексия, т.е. подшивание большого сальника к передней брюшной стенке, автором которой, со​гласно данным литературы, является S. Talma (1898); 2-й - сосудистый портокавальный ана​стомоз (ПКА), что было предложено Н.В. Экком (1877).
Идея Talma дала начало целому направлению в хирургии ПГ, названному «органоанастомозы», сторонники которого использовали для этой цели не только сальник, фиксируя его к печени, почке, полой вене, но и целые органы, такие как тонкая кишка, желудок, печень, селезенка, подшивая их в зависимости от уровня блока друг к другу, легкому, диафрагме, мышцам, брюшной стенке. Сравни​тельно простая техника вышеуказанных операций способствовала их широкому распространению в клинической практике. При этом подавляющая часть хирургов совмещала их со спленэктомией или перевязкой селезеночной артерии, мотивируя такую комбинацию тремя обстоятельствами:
1) уменьшением притока крови в портальную си​
стему, а следовательно, и снижением портального
давления;
2) улучшением артериального кровообращения
печени вследствие перераспределения потока кро​
ви в системе чревной артерии, что должно было
улучшить функцию цирротической печени;
3) коррекцией гиперспленизма, часто сопутству​
ющего спленомегалии.
Следует заметить, что спленэктомия в комбина​ции с органоанастомозами среди российских хи​рургов и хирургов бывшего союзного государства, так же как и в нашем отделении, была операцией выбора в течение как минимум 3 десятилетий (1950-1980 гг.) при лечении больных ПГ.
Изучение данных литературы и многолетний личный опыт показали малую эффективность этих операций в борьбе с проявлениями ПГ, следствием чего явился практически полный отказ от их вы​полнения. Кроме того, как показали наши наблюде​ния, спленэктомия сопровождалась высокой по​слеоперационной летальностью, причинами кото​рой являлись тромбоз сосудов портальной систе​мы с последующим кровотечением из вариксов пи​щевода и желудка и печеночная недостаточность. Последняя в немалой степени была обусловлена и интраоперационной кровопотерей, достигающей в ряде случаев 2 л крови и более. Попытки ее умень-

шения путем предварительной перевязки селезе​ночной артерии или дооперационной эмболиза-ции артериального притока к селезенке ощутимых результатов не дали.
Будучи благополучно перенесенной, спленэкто​мия в ряде наблюдений осложнялась новым еще более тяжелым страданием - аспленической ге​моррагической тромбоцитемией, требующей но​вых лечебных подходов.
Начиная с 1980 г. мы подвергли ревизии наше от​ношение к спленэктомии как самостоятельной операции и резко сузили показания к ней, ограни​чив их наличием 3 ситуаций:
1) сегментарная портальная гипертензия, когда
основным проявлением болезни являются профуз-
ные кровотечения из ВРВ желудка в результате не​
проходимости селезеночной вены;
2) артериовенозная фистула между селезеноч​
ной артерией и селезеночной веной, т.е. когда при​
чиной ПГ является нагрузка объемом крови;
3) инфантилизм у подростков, имеющих ЦП, ког​
да удаление селезенки больших размеров ведет к
нормализации физических параметров организма.
При наличии ВРВ пищевода и желудка спленэк​томия должна быть дополнена их прошиванием.
Гиперспленизм, т.е. нарушение в составе перифе​рической крови, в настоящее время не рассматри​вается как настоятельное показание к спленэкто​мии, ибо повышение числа тромбоцитов и лейко​цитов после удаления селезенки совершенно не влияет на течение ПГ, а в ряде случаев ухудшает прогноз болезни, о чем мы уже указали выше.
В единичных наблюдениях у больных ЦП показа​нием к спленэктомии может быть желтуха и ане​мия, когда имеются доказательства в пользу гемо​лиза эритроцитов. Опыт показал, что спленэкто​мия в этой ситуации благотворно влияет на состо​яние больных и способствует улучшению функции печени. Однако подобные случаи редки (за послед​ние 3 года мы оперировали одного такого больно​го); при наличии ВРВ спленэктомия должна обяза​тельно сочетаться с операцией на пищеводе и же​лудке, иначе риск кровотечения из ВРВ остается.
В случаях, когда слишком большие размеры селе​зенки препятствуют выполнению прямого вмеша​тельства на варикозных венах пищевода и желудка, осуществляемого с целью лечения или профилак​тики гастроэзофагеальных кровотечений, а сосу​дистый ПКА не показан или невыполним, спленэк-томию можно признать оправданной операцией, без которой основное вмешательство оказалось бы неосуществимым.
В связи с низкой эффективностью органоанасто-мозов и спленэктомии при кровотечениях из ВРВ пищевода и желудка в хирургии ПГ появилась но​вая проблема - проблема повторных операций, приобретшая особую актуальность для больных с ВПГ, которые в отличие от больных циррозом пе​чени имеют практически нормальную функцию печени, а при отсутствии кровотечений — продол​жительность жизни, не отличающуюся от таковой у здоровых людей.
Перенеся по нескольку операций, выполненных в других лечебных учреждениях страны, эти боль​ные поступали в наше отделение в связи с продол​жающимися рецидивами кровотечения из ВРВ пи​щевода и желудка без всякой надежды на успех.
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Рис. 1. Частичная эзофагогастрэктомия. Этапы формирования пищеводно-желудочного анастомоза по Цацаниди.
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Рис. 2. Дистальный спленоренальный анастомоз.
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Вот почему, начиная с I960 г., в нашем отделении операцией выбора у ранее оперированных боль​ных и, как правило, с уже удаленной селезенкой, страдающих рецидивами кровотечения из ВРВ пи​щевода и желудка, становится резекция прокси​мального отдела желудка и дистального отдела пи​щевода (частичная эзофагогастрэктомия), т.е. уча​стков пищеварительного тракта, являющихся в 95% случаев источником кровотечения (рис.1).
Первые операции частичной эзофагогастрэкто-мии в нашей клинике были выполнены проф. МД Пациора в промежутке 1960-1965 гг., однако из 9 больных 4 умерли от несостоятельности швов пи​щеводно-желудочного анастомоза. И только с 1968 г. после внедрения КН. Цацаниди инвагинационно-го метода пищеводного соустья непосредственные результаты этой операции значительно улучшились.
По данным мировой литературы 19б0-70-х гг. на эту операцию возлагались большие надежды как наиболее радикальную, последнюю попытку борь​бы с кровотечениями из флебэктазов пищевода и желудка, когда шунтирующие операции невыпол​нимы. К 1985 г. мы имели опыт уже 80 подобных операций, однако анализ отдаленных результатов заставил нас отнестись к ее популяризации с осто​рожностью. У подавляющего большинства боль​ных, перенесших эту операцию, развились диспеп​сические расстройства, которые в 42% сочетались с симптомами агастральной астении в виде значи​тельной потери масса тела и анемии. Кроме того, серьезными осложнениями оказались эрозивно-язвенные поражения культи желудка, оставшейся в условиях нарушенного оттока крови и в этой связи рецидивы кровотечений.
Вместе с тем у отдельных больных срок наблюде​ния после операции уже превысил 30 лет (9 паци​ентов); рецидивов кровотечения у них не отмеча​лось, больные сохранили трудоспособность при остающемся небольшом дефиците масса тела. Ана​лиз этих наблюдений не позволяет отказаться от этой операции и считать ее показанной в тех ред​ких ситуациях, когда другого пути помочь этим больным не остается. Возможно, что полное, а не частичное удаление желудка улучшит результаты этой операции за счет исключения тяжелой гастро-патии со стороны остающейся культи этого органа. Однако этот вопрос требует дальнейшего изучения.
Идея шунтирования портальной системы для больных ЦП сохраняет свою актуальность и по на​стоящее время. Однако накопленный мировой и собственный опыт (более 450 операций за послед​ние 20 лет) показал, что прямые ПКА между во​ротной и нижней полой венами, радикально излечивая больного с ЦП от портальной ги-

пертензии, как правило, влекут за собой ухудшение функционального состояния пе​чени, следствием чего нередко явля.тся гепа​тогенная энцефалопатия и смерть больного.
Вот почему интерес к шунтирующим операциям у больных ЦП на длительное время угас и вновь воз​родился только после 50-х годов XX века, когда бы​ли предложены ПКА с корнями воротной вены -селезеночным и брыжеечным сосудами.
Однако и они сопровождались значительным числом осложнений, среди которых гепатогенной энцефалопатии принадлежит основная роль. Позд​нее, в 1967 г. Warren была предложена операция «дистального спленоренального анастомоза» (ДСРА) (рис. 2), суть которой сводилась к шунтиро​ванию селезеночно-желудочного бассейна при со​хранении кровотока по воротной вене, что позво​лило значительно улучшить результаты шунтирую​щих операций. К этому времени было уже ясно, что, осуществляя декомпрессию портальной систе​мы при ЦП, следует сохранять кровоток по ворот​ной вене и что ДСРА позволяет решить эту дилемму. Однако анатомические условия редко позволяли осуществить этот тип анастомозов. Кроме того, се​рьезным, иногда смертельным, осложнением этой операции был послеоперационный панкреатит.
Вот почему последующие годы в мировой прак​тике, а в нашей клинике в основном с 1990 г. полу​чают распространение так называемые парциаль​ные сосудистые ПКА, основной идеей которых ста​новится ограничение диаметра создаваемого пор-токавального соустья, результатом чего будет не полный, а парциальный, т.е. частичный, сброс пор​тальной крови и сохранение остаточного проград-ного кровотока к печени. Практика показала, что оптимальный диаметр такого соустья должен на​ходиться в пределах 8-10 мм.
Поэтому последние 10 лет, осуществляя портока-вальное шунтирование (ПКШ) у больных ЦП, мы выполняем ПКА указанного размера (105 опера​ций). При этом стремимся осуществлять спленоре​нальный шунт в двух вариантах: Н-типа или бок в бок (рис. 3), избегая спленэктомии и травмы под​желудочной железы. При удобном расположении селезеночной вены операцией выбора может быть ДСРА. Считаем, что для больных ЦП мезентерико-кавальный шунт (рис. 4) менее предпочтителен из-за более высокого риска развития энцефалопатии. Однако в ряде наблюдений он является единствен​но возможным по анатомическим условиям.
Отбор больных ЦП для выполнения сосудистого ПКА является ответственным моментом. Биохими​ческие характеристики таких больных должны со​ответствовать параметрам группы А по Чайлду а
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Рис. 3. Спленоренальный анастомоз Н-типа и бок в бок.
СРА Н-типа
СРА б/б
Рис. 4. Мезентерикокавальный анастомоз Н-типа и бок в бок.
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маркеры цитолиза - находиться в норме. Кроме то​го, сократительная функция миокарда также долж​на находиться в пределах нормы. Если имеются не​большие отклонения в биохимических показате​лях и больной может быть отнесен ближе к группе В или соответствует ей при нормальных показате​лях сократительной функции миокарда, то следует очень внимательно оценить наличие латентной энцефалопатии, выявление которой является абсолютным противопоказанием к наложе​нию шунта.
Кроме того, последние 10 лет мы придаем значе​ние и показателям объемного кровотока по ворот​ной вене. Как показали исследования, проведенные в отделении функциональной диагностики РНЦХ РАМН, объемный кровоток по воротной вене у здо​ровых лиц равен 897±220,8 мл/мин, между тем как у больных ЦП, которых обследовали перед наложе​нием сосудистого анастомоза, он был равен 739,75±ЗП,66 мл/мин (р>0,05). Ретроспективный анализ показал, что после выполнения парциаль​ного шунта спустя 14-16 дней после операции кровоток плохо определялся или совсем не опре​делялся в тех наблюдениях, где в исходе он был ни​же 500 мл/мин. Так, из 46 больных с наложенными парциальными шунтами при выписке из отделения кровоток по воротной вене не определялся у 8, у которых до операции он был равен или ниже 500 мл/мин. В отдаленном периоде, т.е. спустя 6 мес -14 лет, из 39 обследованных нами больных ЦП и парциальными сосудистыми анастомозами крово​ток по воротной вене сохранился у 22 больных, у 17 он не определялся. При этом только у 3 из 17 больных результат операции оценен как неудовле​творительный, что выражалось в прогрессирова-нии печеночно-клеточной недостаточности и по​следующем летальном исходе. Таким образом, пар​циальные анастомозы не гарантируют сохранение проградного кровотока к печени как в ближайшем,

так и в отдаленном периоде. Однако клинические результаты их несопоставимы с тотальными ПКА, при которых портальный кровоток сразу или поч​ти сразу прекращается, следствием чего и может быть резкое ухудшение функции печени, наступа​ющее сразу после операции с последующей пече​ночной недостаточностью и смертью больного. Наши исследования показали, что частичная де​компрессия портальной системы у большинства больных сохраняет приток портальной крови к пе​чени, хотя и редуцированный. В тех же наблюдени​ях, где он не определялся, угасание его, как мы по​лагаем, происходило на протяжении более или ме​нее длительного временного интервала, достаточ​ного для адаптации печени к изменившимся усло​виям гемодинамики.
Изучая отдаленные клинические результаты пар​циальных ПКА у 78 больных ЦП в сроки от 6 мес до 14 лет, мы могли констатировать развитие энцефа​лопатии в легкой форме у 23 % больных; трудоспо​собность сохранилась у 83 % больных, работавших до операции. 75 % оперированных больных пере​жили 2-летний срок, 60 % - 3-летний, а 50 % -5-летний срок с момента операции. Основной при​чиной смерти в отдаленном периоде было про-грессирование ЦП (19 больных) и рецидив крово​течения (4 пациента) вследствие тромбоза анасто​моза. При этом 9 из 19 больных умерли в течение первого года после операции, причем все они до операции относились к группе В по Чайлду и име​ли несколько повышенные маркеры цитолиза.
Что касается больных с ВПГ, то, как показал наш опыт, диаметр и тип шунта не влияют на исходы операций. ПКШ для этой категории больных (более 300 операций за последние 20 лет) дает исключи​тельно хорошие результаты, полностью реабили​тируя их от этого страдания. Однако, отбирая больных с ВПГ для шунтирующей операции, надо обязательно оценить сократительную функцию миокарда и, если она скомпромети​рована, от шунтирования следует отказаться.
При невыполнимости сосудистого анастомоза или наличии противопоказаний к его выполнению профилактика и лечение кровотечений из ВРВ пи​щевода и желудка в настоящее время осуществля​ются путем модифицированной проф. МД Пацио-ра операции Таннера (рис. 5) - прошиванием и пе​ревязкой вариксов дистального отдела пищевода и проксимального отдела желудка путем гастрото-мии, выполняемой как из абдоминального, так и торакального доступов.
Из многочисленных операций такого типа, пред​ложенных в мире, именно эта получила в России наибольшее распространение как наиболее про​стая в техническом отношении и непродолжитель​ная по времени.
За последние 20 лет нами было выполнено 683 таких операции, из них в плановом порядке - 428 (62,7%) с общей послеоперационной летальнос​тью 9,1 %• При этом у больных ЦП она составила 13,6%, с ВПГ-5,5%.
Комбинация этой операции со спленэктомией значительно повышала количество послеопераци​онных осложнений и летальных исходов. После ог​раничения показаний к спленэктомии общая ле​тальность уменьшилась и, начиная с 1990 г. уже не превышала 6,1%.
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Рис. 5. Прошивание ВРВ пищевода и желудка по Пациора.
При операциях, произведенных по срочным по​казаниям, т.е. в период продолжающегося кровоте​чения, у 255 больных общая послеоперационная летальность достигла 31,4%. У больных ЦП она со​ставила 39,3%, а с ВПГ - 16%. Причинами послеопе​рационной летальности для больных ЦП, как пра​вило, была прогрессирующая печеночная недоста​точность, а для больных ВПГ - полиорганная недо​статочность и гнойно-септические осложнения.
Отдаленные результаты в сроки от 1 года до 10 лет изучены у 218 больных ЦП и 257 больных ВПГ. Рецидивы кровотечений отмечены - у 114 больных ЦП (52,3%), что явилось причиной смерти 38 больных. У больных ВПГ рецидивы кровотече​ний имели место у 102 больных (39%), что явилось причиной смерти у 19 из них.
Следует заметить, что рецидивы кровотечений после операции у большинства больных носили менее тяжелый характер, чем до операции. Как правило, поступившие больные с ЦП в связи с на​личием рецидивов кровотечения подвергались эн​доскопическому исследованию и последующей склеротерапии или лигированию ВРВ пищевода. Что касается больных с ВПГ, то в связи с рецидива​ми кровотечений 52 больных были подвергнуты повторным операциям: 32 было произведено по​вторное прошивание ВРВ пищевода и желудка, а 20 наложен сосудистый анастомоз.
Пятилетняя выживаемость у больных ЦП после прошивания ВРВ в группе А составила 73%, в груп​пе В - 55%. У больных ВПГ 5-летняя выживаемость составила 90,5%.
По прошествии 6 мес после прошивания ВРВ ре​комендуется эндоскопический контроль результа​тов операции. Оставшиеся или вновь появившиеся у ряда больных вариксы в пищеводе подвергаются превентивным эндоскопическим вмешательствам.
Особо следует остановиться на алгоритме ле​чения при острых кровотечениях из ВРВ пи-

щевода и желудка. Последовательность дейст​вий хирурга сводится к следующему. После эндо​скопической диагностики и распознавания вари​козных вен как источника кровотечения немедлен​но вводится зонд Сенгстакена-Блекмора, что дает остановку кровотечения в 95% случаев. Одновременно проводится интенсивная замести​тельная инфузионно-трансфузионная терапия, а также оценивается функциональное состояние пе​чени. Для этого используется широко распростра​ненная классификация по Чайлду. После стабили​зации гемодинамики подключается внутривенное введение препаратов нитроглицерина для сниже​ния портального давления и пролонгирования ге-мостатического эффекта зонда. В течение этого времени желудок отмывается от крови; по истече​нии 6 ч воздух из желудочной манжетки выпускает​ся. Если кровотечение не рецидивирует, больному осуществляется попытка эндоскопического скле​розирования или лигирования ВРВ.
Если после распускания желудочной манжетки возникает рецидив кровотечения, то дальнейшие действия зависят от тяжести ЦП. Больной группы А и В (по классификации Чайлда) и пациенты с ВПГ подаются в операционную, где производится опе​рация - прошивание ВРВ пищевода и желудка. Ес​ли это больной группы С по Чайлду - вновь разду​вается желудочная манжетка, наряду с этим прово​дятся гемостатические мероприятия, включающие переливание свежезамороженной плазмы и гемо-статиков. После достижения временного гемостаза производится эндоскопическое вмешательство с надеждой добиться окончательного гемостаза.
Если после эндоскопического гемостаза у боль​ного ЦП группы А и В или с ВПГ вновь возникает рецидив кровотечения, то вновь вводиться зонд Блекмора и больной направляется в операцион​ную для хирургического вмешательства - проши​вания ВРВ пищевода и желудка.
Последние 10 лет нами накапливался опыт чрес-печеночного эндоваскулярного тромбирования внеорганных вен желудка. Технология этого мето​да достаточно сложна, требует дорогостоящей ап​паратуры и высокого мастерства хирурга, что сдер​живает ее широкое распространение. Следует за​метить, что эта манипуляция дает достаточно на​дежный, но временный гемостатический эффект и вероятность рецидивов кровотечения сохраняется.
В настоящее время мы не имеем возможности осуществлять трансюгулярное портосистемное шунтирование (TIPS), которое, по данным литера​туры, более эффективно при лечении острых кро​вотечений из ВРВ пищевода и желудка. Однако ге​мостатический эффект его также не длительный и, в целом, эта процедура используется за рубежом как этап перед трансплантацией печени.
Подводя итог вышеизложенному, можно при​знать, что лечение и профилактика кровотечений из ВРВ пищевода и желудка по-прежнему составля​ют основу показаний для хирургического вмеша​тельства при ПГ.
До 80-х годов прошлого столетия выполнимость сосудистых ПКА во многом сдерживалась отсутст​вием соответствующего шовного материала, а так​же бытовавшим в то время мнением о непригодно​сти сдсудов малых диаметров (8-10 мм) для адек​ватной декомпрессии портальной системы. Поэто-
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му процент сосудистых ПКА среди всех хирургиче​ских вмешательств не превышал 15.
Позднее с накоплением опыта и внедрением эле​ментов микрохирургической техники процент вы​полнимости портокавальных шунтов значительно возрос и к настоящему времени для больных ЦП составляет 30-35, а для больных ВПГ - 50-55, что позволило значительно улучшить результаты опе​раций по профилактике кровотечений из вариксов пищевода и желудка.
Испытав практически весь арсенал хирургичес​ких пособий при лечении ПГ, последние 10 лет для больных ЦП и ПГ мы окончательно остановили свой выбор на 2 видах операций - это парци​альные сосудистые ПКА и прямые вмеша​тельства на ВРВ пищевода и желудка. Накоп​ленный опыт показал, что сосудистые анастомозы следует признать операцией выбора для больных ЦП группы А по Чайлду, без признаков активности и с удовлетворительными параметрами централь​ной и печеночной гемодинамики; для больных ЦП группы В этот вопрос остается пока предметом ис​следования. Основной процент летальных исходов пришелся именно на эту категорию больных в те​чение первого года после операции в связи с про-грессированием печеночной недостаточности. Вот почему общая 5-летняя выживаемость у боль​ных ЦП после сосудистых анастомозов не превы​сила 50 %. Есть все основания полагать, что она ока​залась бы ощутимо выше, если выполнение парци​альных сосудистых анастомозов было бы ограни​чено только больными группы А.
Отдавая себе отчет в паллиативном характере прямых вмешательств на ВРВ, мы тем не менее по​лучили приемлемые отдаленные результаты у боль​ных ЦП. Несмотря на сохраняющуюся возмож​ность рецидива кровотечения почти у 50% боль​ных после операции, они чаще переживают 5-лет​ний срок, чем после операций ПКШ. В этой связи есть основания вернуться к изучению вопроса об обоснованности выполнения шунтирующих опе​раций у больных ЦП группы В по Чайлду, особенно при наличии цитолитического синдрома.
Что касается больных с ВПГ, то вопрос о целесо​образности ПКШ у них уже не обсуждается. Этот вид хирургического пособия для них однозначно является операцией выбора. При его невыполни​мости операцией выбора остается только проши​вание ВРВ, что может быть произведено как из аб​доминального, так и торакального доступов. Риск рецидива кровотечения после этой операции со​храняется, однако по этому поводу может быть предпринята повторная операция такого же типа или эндоскопическое пособие. В отличие от резек​ции пищевода и желудка эта операция сама по себе не приводит к более тяжелой инвалидизации боль​ных и в целом никак не ухудшает качества их жиз​ни. Однако в отдельных случаях нельзя исключить возможность гастрэктомии, когда сосудистый шунт невыполним и доминирующим симптомом является поражение варикозными венами желудка и гастропатия. При этом такое вмешательство мо​жет рассматриваться как операция выбора у ранее не оперированных больных. Последние годы у от​дельных больных нам удается выполнить в качест​ве повторной операции сосудистые ПКА, которые полностью решают проблему ПГ при ВПГ.

Эндоскопические процедуры, как правило, носят вспомогательный характер и применяются в ос​новном при угрозе рецидива кровотечения после уже произведенной операции. При наличии от​дельных стволов ВРВ или узлов, доступных для вве​дения склерозантов или лигирования, целесооб​разно ограничиться только этой процедурой с по​следующим контролем через 5-6 мес за состояни​ем флебэктазов.
В отдельных наблюдениях, где при первичном эндоскопическом исследовании устанавливается наличие ВРВ I—II степени без явлений эзофагита и в анамнезе у больного не было кровотечений, целе​сообразно не подвергать больного полостной опе​рации и ограничиться только эндоскопическими вмешательствами с последующим контролем через 5-6 мес. При наличии в анамнезе у больных ЦП группы В кровотечения или угрозе его возникнове​ния в отдельных случаях существует альтернатива полостной операции в виде совмещения эндоско​пического склерозирования ВРВ с чреспеченоч-ной эндоваскулярной окклюзией внеорганных вен желудка.
К сожалению эндоваскулярные вмешательства у больных ЦП в Москве могут быть выполнены толь​ко в крупных лечебных учреждениях несколькими высококвалифицированными хирургами, они до​статочно трудоемки и сложны, что сильно лимити​рует их применение, особенно при острых крово​течениях. Кроме того, являясь по своей сущности паллиативными процедурами, они, как и хирурги​ческие операции, могут сопровождаться тяжелыми осложнениями, вплоть до летального исхода. По​этому термин «малоинвазивный» метод может быть применен к ним лишь условно.
Наш многолетний опыт свидетельствует о том, что после установления диагноза «портальная ги-пертензия», что чаще всего происходит в терапев​тической клинике, больные должны быть направ​лены в специализированные отделения как можно раньше до возникновения кровотечения, при кото​ром операция дает более высокую летальность. Опытный эндоскопист должен оценить состояние ВРВ пищевода и желудка и риск развития кровоте​чения и передать эту информацию клиницисту, ко​торый должен решить вопрос о дальнейшей такти​ке. При наличии показаний к операции хирург дол​жен выбрать метод хирургического пособия, адек​ватный функциональному состоянию печени, цен​тральной и портальной гемодинамике, что в ко​нечном итоге и определяет выживаемость этой ка​тегории больных. Возможность медикаментозной коррекции кровотечений из ВРВ пищевода и же​лудка, о чем имеется масса сообщений в зарубеж​ной литературе, согласно собственному первому опыту, представляется нам преувеличенной и в на​стоящее время продолжает нами изучаться.
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Современные технологии лечения острой кровопотери
НЛ.Кузнецов

К

ровотечение - одно из самых тяжелых ос​ложнений различных заболеваний и по​вреждений. С этой проблемой обычно стал​киваются хирурги, травматологи, ортопеды, уроло​ги, акушеры, анестезиологи и врачи скорой помо​щи. Кровотечения представляют непосредствен​ную угрозу жизни больного и всегда требуют неза​медлительных действий. И от того, насколько гра​мотными будут эти действия, зависит судьба чело​века.
Кровопотеря - это одно из частых и естествен​ных повреждений всего живого. Организм челове​ка знаком с кровопотерей эволюционно с давних времен. За это время у человека выработались до​статочно эффективные защитно-приспособитель​ные реакции, помогавшие ему выживать в экстре​мальных ситуациях:
· Образование первичного тромба
· Снижение артериального давления
· Остановка секреции
· Снижение мочевыделения
· «Аутотрансфузия».
Реакция организма на любую кровопотерю все​гда однотипна, будь то желудочно-кишечное или акушерское кровотечение, или кровотечение, воз​никающее при ранении сосуда. Общие клиничес​кие проявления любой кровопотери так же едины, как едины и принципы лечения.
От современного врача требуется такое лечение, которое помогает организму пациента максималь​но использовать собственные механизмы физио​логической защиты от острой кровопотери. Имен​но поэтому прежде всего разберем адаптационные механизмы, которые включаются у больного в этой ситуации.

Патогенез кровопотери
Острая кровопотеря приводит к быстрому умень​шению объема циркулирующей крови (ОЦК). Вне​запная гиповолемия является мощным фактором стресса. Она вызывает вегетативно-эндокринные сдвиги, которые известны сегодня как неспецифиче​ский адаптационный синдром, описанный канад​ским ученым Гансом Селье в I960 г. При этом возрас​тает тонус симпатической нервной системы и много​кратно усиливается секреция катехоламинов надпо​чечниками. Помимо стимуляции симпатико-адрена-ловой системы в ответ на кровопотерю стимулирует​ся деятельность гипофизарно-надпочечниковой сис​темы. Усиливается секреция альдостерона и антидиу​ретического гормона, возрастает выброс глюкокор-тикоидов, влияющих на тонус и проницаемость сосу​дистой стенки. Все защитно-приспособительные ре​акции организма при острой кровопотере направле​ны на поддержание центральной гемодинамики и со​хранение нормального уровня артериального давле​ния (АД). Для этого в первую очередь организм стара​ется ликвидировать возникшее в результате кровопо​тери опасное для центральной гемодинамики несо​ответствие емкости сосудистого русла сниженному ОЦК (рис.1).
Это осуществляется двумя путями: уменьшением ем​кости сосудистого русла за счет спазма сосудов, вос​полнением дефицита ОЦК за счет депонированной крови и межтканевой жидкости.
Уменьшение емкости сосудистого русла
В результате повышения активности симпатико-ад-реналовой системы первым на кровопотерю реаги​рует венозное русло, в котором находится 65-70% всей циркулирующей крови. Известно, что венозные сосуды наиболее чувствительны к влиянию симпати​ческой иннервации и реагируют на меньшую силу
Рис. 1. Адаптационные реакции организма на кровопотерю.
Кровопотеря
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раздражения, чем артериальные сосуды. Поэтому первая компенсация кровопотери происходит имен​но за счет сокращения этого отдела сосудистой сис​темы. Венозный спазм достигает максимума уже в первые минуты после кровотечения и может длиться много часов. Сужение венозного русла быстро при​водит в соответствие емкость сосудистого русла ос​тавшемуся объему крови. При этом венозный возврат крови к сердцу ускоряется, а сердечный выброс (СВ) остается нормальным и кровоснабжение органов и тканей практически не изменяется.
Этот защитный механизм легко компенсирует поте​рю до 10% ОЦК. Другими словами, потеря 500-600 мл крови здоровым взрослым человеком не приводит к снижению АД и увеличению частоты сердечных со​кращений (ЧСС). При осмотре пациента можно отме​тить лишь спадение и запустевание подкожных вен.
При потере более 10-15% ОЦК этот защитный ме​ханизм уже не справляется с компенсацией и не мо​жет обеспечить достаточный венозный возврат кро​ви к сердцу. Возникает «синдром малого выброса», приводящий к снижению кровоснабжения органов и тканей. В ответ усиливается активация эндокринных адаптационных систем и развивается артериальный спазм.
Значительно повышается функция надпочечников. Уровень адреналина в плазме повышается в 50-100 раз. Такая резкая стимуляция бета-рецепторов усили​вает сократительную функцию миокарда и учащает сердечную деятельность. Уровень норадреналина возрастает в 5-10 раз. Соответствующая стимуляция альфа-рецепторов вызывает генерализованную вазо-констрикцию. В первую очередь происходит спазм артериальных сосудов кожи и почек. Пациент стано​вится бледным, у него холодеют руки и ноги, снижа​ется мочеотделение, возрастает ЧСС, но уровень АД остается нормальным.
Поскольку периферический ангиоспазм неравно​мерен, происходит перераспределение кровотока между различными зонами. Сосуды сердца и мозга не отвечают выраженным спазмом на кровопотерю и обеспечивают кровью эти жизненно важные органы за счет резкого ограничения кровоснабжения других органов и тканей. Развивается так называемая цент​рализация кровообращения. Это - биологически це​лесообразная компенсаторная реакция. В начальный период она спасает жизнь больному.
Продолжающееся кровотечение в конце концов ис​черпывает все компенсаторные механизмы. Сосудис​тая емкость не может быть больше уменьшена вазо-констрикцией, а снижение СВ не компенсируется увеличением ЧСС. Наоборот, сокращение диастоли-ческого интервала ухудшает заполнение камер серд​ца кровью и уже при ЧСС, превышающих 130 ударов в минуту сердце работает крайне непродуктивно и само начинает страдать от гипоксии.
Обычно системное АД начинает снижаться после потери 20-30% ОЦК. В этих условиях даже выражен​ная вазоконстрикция и тахикардия уже не способны компенсировать низкий СВ. Из этого следует, что па​дение АД не является ранним признаком кро​вопотери, а развивается лишь в состоянии де​компенсации. Этот показатель посуществу отража​ет не величину кровопотери, а степень устойчивости пациента к кровопотере.
При падении систолического АД ниже уровня 80 мм рт.ст. уже нарушается кровоснабжение мозга, сердца

и почек; развивается отек мозга, острая сердечная и почечная недостаточность. Таким образом, возника​ет непосредственная угроза для жизни человека. Пе​риод такой гипотензии не должен быть продолжи​тельным, поскольку уже через 12ч развивается нео​братимый геморрагический шок.
Увеличение ОЦК
Наряду с вазоконстрикцией в процесс компенсации кровопотери включаются и другие защитные меха​низмы организма. Эти механизмы направлены на со​хранение или увеличение сниженного в результате кровотечения ОЦК. Прежде всего повышается секре​ция антидиуретического гормона гипофиза и альдо-стерона, которые увеличивают реабсорбцию воды в почечных канальцах. Благодаря этому выделение жидкости через почки уменьшается и она сохраняет​ся в кровеносном русле. Компенсация утраченного объема происходит также за счет выхода крови из физиологических депо - селезенки и печени, а также сосудов кожи и мышц.
Более значительное восстановление ОЦК происхо​дит тогда, когда в процесс развития защитных реак​ций включаются микроциркуляция и транскапилляр​ный обмен. При этом за счет привлечения в сосу​дистое русло межтканевой жидкости возраста​ет объем циркулирующей плазмы и соответст​венно ОЦК, и в результате развивается гемоди-люцин. При этом снижается уровень гематокрита (Ht) и концентрация гемоглобина (НЬ) в крови.
Важно отметить, что лишь при включении этого защитного механизма начинает снижаться уровень НЬ и Ht, а не сразу после возникнове​ния кровотечения. Эти показатели начинают уменьшаться лишь спустя несколько часов от начала кровотечения. Кстати, в первые часы с момента кро​вотечения уровень Ht и НЬ может даже возрастать. Это объясняется тем, что в ответ на кровотечение из депо, в частности из селезенки, в циркуляцию выбра​сывается очень густая, состоящая в основном из эри​троцитов кровь. Ht ее составляет около 70-80%, что и создает видимость благополучия. Вот почему сниже​ние НЬ и Ht не являются ранними признаками кровопотери, как и падение АД. Данные обстоя​тельства могут привести в заблуждение врача, не очень хорошо знающего патогенез кровопотери, и соответственно к запоздалому диагнозу и лечению.
Процессы, поддерживающие ОЦК, более инертны, развиваются медленнее и в первые часы играют зна​чительно меньшую роль в компенсации кровопоте​ри, чем вазоконстрикция. Так, за счет мобилизации внутренних ресурсов воды, главным образом за счет интерстициальной жидкости, организм за 24-48 ч самостоятельно способен восполнить лишь 1/3 утра​ченного ОЦК Если не производится возмеще​ние кровопотери, то полное восстановление ОЦК наступает лишь через неделю. Еще сложнее обстоит дело с компенсацией недостающего объема циркулирующих эритроцитов (ОЦЭ). Так, при поте​ре 1/3 ОЦЭ процесс восстановления длится 20-25 дней и дольше.
Важно помнить, что все приспособительные меха​низмы имеют и оборотную сторону. Это закон диа​лектики. И наряду с положительными эффектами всегда имеют и отрицательные моменты. Прежде все​го следует остановиться на оборотной стороне гене​рализованного сосудистого спазма. Централизация кровообращения, сохраняющаяся в течение несколь-
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ких часов, наряду с защитой мозга и сердца таит в се​бе смертельную опасность, хотя и более отдаленную. Эта опасность заключается в ухудшении микроцир​куляции, гипоксии тканей и нарушении метаболизма в органах и тканях.
При снижении АД в капиллярах значительно замед​ляется кровоток вплоть до полного' стаза крови. В этих условиях эритроциты и другие форменные эле​менты крови слипаются между собой и образуют крупные агрегаты, своеобразные пробки, которые еще больше ухудшают микроциркуляцию вплоть до развития сладж-синдрома (название этому синдрому предложил M.H.Knisely, в переводе «Sludge» означает «густая грязь», «отстой»).
Неизбежным следствием замедления капиллярного кровотока является развитие гиперкоагуляционного синдрома. Это приводит к диссеминированному вну-трисосудистому тромбообразованию, что не только усиливает расстройства капиллярного кровообраще​ния, но и служит фундаментом необратимости ге​моррагического шока.
Сосуды, блокированные скоплением форменных элементов крови, выключаются из кровотока. Разви​вается «патологическое депонирование», которое еще больше снижает ОЦК и ее кислородную емкость и уменьшает венозный возврат крови к сердцу и как следствие - СВ. Таким образом, замыкается пороч​ный круг.
Подобные нарушения микроциркуляции неспеци​фичны и свойственны не только кровотечениям, они являются постоянным компонентом любого вида шока, а степень их выраженности определяет тяжесть и прогноз этого состояния. Принципы лечения нару​шений микроциркуляции также не специфичны и практически не отличаются при всех видах шока.
Таким образом, основные функциональные расст​ройства при кровопотере в первую очередь связаны не со снижением уровня гемоглобина, а с уменьше​нием ОЦК, расстройствами микроциркуляции и с на​рушением свертывающих свойств крови.
Клинико-физиологические аспекты
кровопотери
Сохраняющаяся длительное время централизация кровообращения неизбежно вызывает тканевую ги​поксию, генерализованные расстройства метаболиз​ма, дегенеративные изменения в клетках органов и приводит к полиорганной недостаточности (табл. 1).
Одним из первых органов, которые реагируют на кровопотерю являются почки, поэтому по степени снижения мочеотделения можно судить о тяжести кровопотери. Вазоконстрикция почечных сосудов развивается на ранних стадиях кровопотери и при​водит к резкому снижению почечной фильтрации, вплоть до анурии. Развивается преренальная почеч-
Таблица 1. Клинико-физиологические последствия острой кровопотери
Почечная
недостаточность
Сердечная
недостаточность
Легочная
недостаточность
Почечная
недостаточность
Коагулопатия
Надпочечная
недостаточность
Иммуносептические
расстройства
Энтеропатия

ная недостаточность. В дальнейшем, если спазм дли​тельно не устраняется, резкое снижение кровотока через почки может привести к некрозу канальцев и развитию «шоковой почки» или уже к ренальной по​чечной недостаточности. Дегенеративные измене​ния в почечных канальцах чаще всего заканчиваются смертью больного.
Острая кровопотеря очень рано вызывает наруше​ние синтетической, дезинтоксикационной, дезамини-рующей и других функций печени, даже если они до этого были полноценными. Длительная централиза​ция кровообращения приводит к гибели гепатоцитов и образованию очагов некроза в паренхиме печени.
Кровопотеря всегда повреждает легкие. Легочные капилляры забиваются агрегатами клеток крови, ко​торые поступают из тканевых систем микроциркуля​ции. Вместе с агрегатами клеток крови из тканей по​ступают и агрессивные метаболиты, и этот совмест​ный удар по легким ведет к респираторному дис​тресс-синдрому взрослых. Изменения в легких осо​бенно быстро могут прогрессировать при проведе​нии неадекватной инфузионно-трансфузионной те​рапии. Развивается интерстициальный отек, в альвео​лах и мелких бронхах появляются кровоизлияния, что затрудняет диффузию кислорода через альвео-лярно-капиллярную мембрану, травмирует альвео​лярный эпителий и нарушает синтез легочного сур-фактанта, который необходим для предотвращения слипания альвеол. Создаются предпосылки для воз​никновения ателектазов и пневмонии.
Первичную адаптацию к кровопотере, как мы уже упоминали, обеспечивает сердце. Увеличение интен​сивности сердечной деятельности требует увеличе​ния коронарного кровотока и доставки кислорода к самому миокарду. Недостаточность коронарного кровотока при интенсивной работе сердца может привести к активации анаэробного метаболизма и развитию субэндокардиального инфаркта. Обычно это развивается у больных с сопутствующей ИБС.
В желудочно-кишечном тракте в результате наруше​ния кровообращения появляются острые эрозии и изъязвления, которые очень часто служат новым ис​точником кровотечения. Слизистая кишки превраща​ется в «решето» и пропускает бактериальную флору.
При кровопотере нарушается иммунная функция крови и существенно страдает функция ретикулоэн-дотелиальной системы. В результате способность ор​ганизма к очищению от бактериальной флоры и ус​тойчивость к ней значительно понижаются. Гнойно-септические поражения и инфекционные заболева​ния могут оказаться закономерным следствием ге​моррагического шока. Поэтому больные с тяжелой кровопотереи нуждаются в антибактериальной про​филактике.
При кровопотере повреждается и сама кровь, как ткань. Нарушаются ее транспортная и буферная функции, страдает система свертывания и фибрино-лиза. Могут развиться ДВС-синдром и повторные не​контролируемые профузные кровотечения.
Малые по объему кровотечения могут не сопровож​даться заметной клинической реакцией сердечно-со​судистой системы и быстро компенсируются за счет перераспределения крови и тканевой жидкости. Мас​сивные кровотечения манифестируют яркой клини​ческой картиной геморрагического шока и развити​ем полиорганной недостаточности.
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Показатель
Определение тяжести кровопотери
Принято считать, что тяжесть состояния больного с кровотечением зависит от объема кровопотери. Это верно, но до определенной степени. На состояние больного большое влияние оказывает также и ско​рость кровопотери. Чем интенсивнее кровопотеря, тем труднее организму задействовать свои защитные механизмы. Поэтому величина кровопотери должна всегда оцениваться вместе с ее темпом.
Компенсаторные возможности и сила ответной за​щитной реакции на кровопотерю сугубо индивиду​альны и зависят от целого ряда факторов. Так, напри​мер, молодые здоровые пациенты обладают больши​ми компенсаторными возможностями по сравнению с людьми пожилого и старческого возраста. Это поз​воляет им легче адаптироваться к кровопотере и под​держивать стабильные гемодинамические показате​ли даже при быстрой и значительной потере крови.
Скрытое (оккультное) кровотечение приводит лишь к той или иной степени анемии при отсутствии расстройств гемодинамики и дыхания. Поскольку анемия развивается медленно, то больной успевает адаптироваться к снижению кислородной емкости крови и при отсутствии физической нагрузки субъек​тивно не отмечает каких-либо отклонений от при​вычного состояния.
Существенно снижают функциональные резервы организма сопутствующие заболевания. И прежде всего патология тех органов и систем, которые при​нимают непосредственное участие в адаптации орга​низма к острой кровопотере. Среди них в первую очередь необходимо назвать заболевания сердца и легких.
Исходное состояние также в значительной мере оп​ределяет толерантность к кровопотере. Гиповолемия, гнойная интоксикация, травма, кахексия - все это со​здает опасный фон, на котором кровотечение влечет за собой более тяжелые последствия. Вот почему в выборе методов и режимов терапии надо ориентиро​ваться не столько на объем кровопотери, сколько на индивидуальную реакцию больного на нее.
Как же оценить тяжесть кровопотери? Для ориенти​ровочной оценки степени тяжести кровопотери можно рассчитывать индекс Алговера-Бурри, или, как его еще называют, шоковый индекс - отноше​ние частоты пульса в 1 мин к величине систо​лического АД. И чем выше этот показатель, тем большая опасность угрожает жизни пациента.
При легкой степени может выявляться и феномен ортостатической гипотонии (учащение пульса на 20 в минуту при снижении давления более чем на 10 мм рт. ст. в ответ на перемену положения тела с горизонталь​ного на вертикальное - сидя в кровати). Артериальная гипотония в положении лежа обычно свидетельствует уже о более тяжелых степенях кровопотери.
Более точно классифицируют степень тяжести кро​вопотери по сочетанию клинико-лабораторных при​знаков, выделяя легкую, среднюю и тяжелую. Их кри​терии представлены в табл. 2.
Степень 1 - легкая кровопотеря. Общее состо​яние пациента удовлетворительное, имеют место об​щие признаки анемизации, такие, как слабость, голо​вокружение, сердцебиение, отмечаются побледнение и сухость слизистых оболочек полости рта. Запусте-вают подкожные вены. При быстрой потере крови может быть обморок.

ЧСС не превышает 100 ударов в 1 мин, АД в пределах нормы, центральное венозное давление (ЦВД) -5-15 см ВОД.СТ. Диурез не снижен. Содержание гемоглобина не менее 100 г/л, а дефицит ОЦК при этом обычно не превышает 20% по отношению к должному.
Степень 2 - средняя кровопотеря. Общее со​стояние больного средней тяжести, тахикардия до 110 ударов в 1 мин, систолическое АД не ниже 90 мм.рт.ст., ЦВД меньше 5 см. вод. ст. Темп мочевыделе​ния снижается до 50% нормы (при норме 1 — 1,2 мл/мин). Содержание гемоглобина не менее 80 г/л, дефицит ОЦК - 20-30%.
Степень 3 - тяжелая кровопотеря. Общее со​стояние больного тяжелое, сознание спутанное. При продолжающемся кровотечении могут быть полная потеря сознания и кома. Тахикардия более 110 ударов в 1 мин, систолическое АД ниже 90 мм рт. ст. Содержа​ние гемоглобина менее 80 г/л. ЦВД становится отри​цательным, резко уменьшается темп мочеотделения, развивается метаболический ацидоз. На ЭКГ появля​ются признаки ишемии миокарда. Дефицит ОЦК пре​вышает 30%.
При быстрой потере более 40 % ОЦК развивается геморрагический шок.
Лечение острой кровопотери
Прямая угроза жизни при острых кровотечениях любого генеза требует быстрых организационных, диагностических и лечебных мер, направленных в первую очередь на остановку кровотечения, преду​преждение геморрагического шока и восполнение кровопотери. Главным в этой ситуации является сохранение жизни больному. Остальные задачи также важны, но они являются проблемами второ​го плана.
Пациенту с кровотечением прежде всего необхо​димо обеспечить полный физический покой, что существенно снижает потребности организма не только в кислороде, но и в том объеме крови, кото​рый необходим для активной мышечной деятель​ности. Потеря части крови не угрожает жизни че​ловека, если он находится в покое. Но при физиче​ских усилиях эта угроза становится реальной.
Методы остановки кровотечения
Центральное место в лечении кровотечения за​нимает, конечно же, его остановка. Проблемы на​дежного гемостаза всегда беспокоили и будут бес​покоить хирургов. Остановка кровотечения из рас​сеченного или пересеченного сосуда может быть выполнена прерыванием притока крови в данную зону или прямым закрытием дефекта стенки крове​носного сосуда.
Методы остановки кровотечения довольно раз​нообразны. Остановка кровотечения может быть выполнена механическими, физическими, хими-
Таблица 2. Степени тяжести острой кровопотери
легкая
Тяжесть кровопотери
средняя    тяжелая
АД сист. (мм. рт. ст.)
Норма       Выше 90
Ниже 90
ЦВД (см. вод. ст.)
5-15
ниже 5
НижеО
Пульс (уд/мин)
До 100       До 110
Выше 110
Диурез (мл/мин)
1-1,2         Ниже 0,5
Ниже 0,2
Гемоглобин (г/л)
Выше 100 80-100
Ниже 80
Дефицит ОЦК (%)
до 20         20-30
Выше 30
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ческими и биологическими, а также комбиниро​ванными методами. Выбор того или иного метода остановки кровотечения зависит от клинической ситуации и вида кровотечения.
При ранениях на месте происшествия самым простым и безопасным методом остановки наруж​ного кровотечения является наложение давящей повязки. Этот метод остановки кровотечения обычно эффективен при капиллярном кровотече​нии и кровотечении из подкожных вен.
При глубоких повреждениях и ранениях сосудов используют тампонаду раны. Ее также применяют при капиллярных и паренхиматозных кровотече​ниях из некоторых полостей. Для усиления дейст​вия тампонирование часто сочетают с применени​ем местных гемостатических средств.
При повреждении артерий и крупных вен конеч​ностей кровотечение временно останавливают пу​тем проксимального наложения кровоостанавли​вающего жгута. Но необходимо помнить, что на​ряду с высокой эффективностью этот метод сам по себе может привести к тяжелым последствиям, та​ким как турникетный шок и повреждение нервных стволов. Клинический опыт свидетельствует, что 75% больным жгут накладывают без долж​ных показаний, поэтому использование его как метода временной остановки кровотече​ния должно быть ограничено.
При ранениях, сопровождающихся профузным кровотечением, жгут должен быть наложен неза​медлительно на месте происшествия. После оста​новки кровотечения необходимо произвести там​понаду раны и наложить давящую повязку на рану, после чего жгут можно ослабить. Как правило, это обеспечивает стойкий гемостаз во время транс​портировки пострадавшего в лечебное учрежде​ние, где будет произведена окончательная останов​ка кровотечения.
Одним из традиционных способов остановки кровотечения является пальцевое прижатие сосу​да. Этот прием используется как при наружных кровотечениях, так и кровотечениях, возникаю​щих во время операции. После такой временной остановки кровотечения, на поврежденный сосуд обычно накладывают кровоостанавливающий за​жим, а затем перевязывают центральный и пери​ферический конец лигатурой. Следует еще раз от​метить, что нельзя накладывать кровоостанавлива​ющий зажим вслепую, не видя сосуда. Как правило, это неэффективно и часто приводит к поврежде​нию как самого сосуда, так и структур, располагаю​щихся рядом с ним, что также затрудняет последу​ющие действия хирурга.
Классическим примером пальцевой остановки кровотечения служит прием Pringle - пережатие общей печеночной артерии позволяет надежно контролировать кровотечение из пузырной арте​рии или из печени. Пальцевое прижатие - самый щадящий метод остановки кровотечения. Посколь​ку даже атравматичные зажимы все-таки поврежда​ют интиму сосуда и после восстановления крово​тока по сосуду создают риск последующего его тромбоза. Очевидным недостатком пальцевого прижатия служит невозможность его длительного применения.
Все способы временной остановки кровотечения основаны на том, что снижение давления и крово-

тока в зонах сосудистого повреждения приведет к последующему их тромбированию. Использование гипотермии раны усиливает гемостатический эф​фект за счет спазма сосудов и увеличения адгезии тромбоцитов к эндотелию сосуда. Применение го​рячих тампонов ускоряет гемостаз лишь при до​стижении в ране температуры, вызывающей коагу​ляцию тканевого белка. В противном случае это может привести только к усилению кровотечения. В тех случаях, когда возникает кровотечение из крупного магистрального сосуда, который необхо​димо сохранить, следует восстановить целост​ность сосуда с помощью сосудистого шва либо за​мещения дефекта сосуда протезом или собствен​ной веной пострадавшего.
В экстренных ситуациях, когда кровотечение развивается из труднодоступных сосудов, исполь​зуют эмболизацию поврежденной артерии. С этой целью через ангиографический катетер в нужный сосуд вводят различные конструкции, выступаю​щие в роли своеобразной пробки, закупориваю​щей сосуд. Артериальная эмболизация в этой ситу​ации позволяет избежать общей анестезии и боль​ших операций.
Во время хирургических операций для предот​вращения массивных кровотечений иногда предва​рительно выделяют питающие сосуды и на них на​кладывают турникеты, что позволяет оперировать в условиях «сухого» поля. При плановых хирургичес​ких вмешательствах для ограничения кровопотери проводят предварительную эмболизацию артерии, питающей орган подлежащий удалению.
Тщательный гемостаз - одно из ключевых усло​вий выполнения любого хирургического вмеша​тельства. Кровотечения, развивающиеся во время хирургического вмешательства, обычно вызваны неэффективным локальным гемостазом.
Самым распространенным и надежным способом остановки кровотечения в хирургии до настоящего времени остается лигирование сосуда. Aulus Cornelius Celsus предложил использовать лигирование еще в I веке нашей эры. Но под сильным влиянием Galen, предпочитавшего прижигания, этот метод не полу​чил распространения. И только в 1552 г. А.Раге заново открыл принцип лигирования, после чего эта техни​ка остановки кровотечения была оценена и признана. В 1800 г. Physick стал использовать для лигирования рассасывающиеся швы из оленьей кожи и пергамен​та, а в 1881 г. Lister для этой цели предложил хромиро​ванный кетгут. В 1858 г. Simpson ввел в практику про​волочный шов.
В 1911 г. Cushing сообщил об использовании сереб​ряных клипс для гемостаза. В настоящее время кли-пирование сосудов с использованием различных инертных материалов широко используется в эндо​скопической хирургии и хирургии для остановки кровотечения из труднодоступных зон.
В начале 1900-х годов Halsted сделал упор на важ​ность введения как можно меньшего количества ино​родного материала в тело больного при остановке кровотечения и обратил внимание на преимущества шелка.
Все лигатуры представляют чужеродный материал и их выбор основан на характеристиках материалов и состоянии раны. Нерассасывающиеся швы, такие как щелк и пролен, вызывают меньшую реакцию тка​ней, чем рассасывающиеся материалы, такие как кет-
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гут, дексон, викрил, полисорб. Однако рассасываю​щиеся материалы предпочтительнее использовать в инфицированной ране. При этом предпочтение сле​дует отдавать монофиламентным нитям или нитям покрытым оболочкой. Присутствие нерассасываю-щихся материалов в инфицированной ране может приводить к их отторжению и образованию лигатур​ных свищей.
Прижигание, предложенное Galen, было возобнов​лено в 1928 г., когда Cushing и Bovie для остановки кровотечения из труднодоступных зон головного мозга применили электрический ток. При соприкос​новении с кровоточащей поверхностью электрокоа​гулятор останавливает кровотечение из капилляров и артериол. Этот метод, также называемый диатер-мокоагуляцией, не подвергает больного риску пора​жения электричеством и широко используется для гемостаза во время хирургических операций. В настоящее время в распоряжении хирурга имеется не только электрокоагуляция, но и самые разнообразные приборы, использующие физичес​кие факторы остановки кровотечения.
Микроволновый нож. Микроволны представ​ляют собой вид электромагнитной энергии. Их распространение сопровождается выделением тепла. Микроволновый нож - инструмент, позво​ляющий концентрировать высокоэнергетическое микроволновое поле вокруг режущего края ост​рия. Благодаря поглощению микроволн тканями этот метод обеспечивает глубокую коагуляцию тканей, что особенно необходимо для остановки паренхиматозного кровотечения при манипуля​циях на таких обильно васкуляризованных орга​нах, как печень, почки и селезенка. Микроволно​вой нож электробезопасен.
Ультразвуковой нож. В этом приспособлении для рассечения тканей используют энергию ульт​развуковых волн. Повреждение окружающих тка​ней минимальное. Наряду с рассечением тканей ультразвуковой нож, производящий колебания с частотой 5 5 000 с" *, «запаивает» кровоточащие со​суды. Операционное поле остается чистым, по​скольку обугливание незначительно. Практически нет дыма и запаха. В коагуляционном режиме уст​ройство создает значительно более низкие темпе​ратуры, чем электрокоагулятор, электронож и ла​зер. Кроме того, больной не соприкасается с элек-

тричеством. Многофункциональные хирургичес​кие инструменты, основанные на эффекте ультра​звука, одновременно позволяют рассекать ткани и прижигать кровоточащие сосуды. Ультразвуковой скальпель обеспечивает эффективный гемостаз при пересечении сосудов до 3 мм в диаметре без использования клипс или лигатур.
Аргоновый лучевой коагулятор. Прибор, ис​пользующий концентрированный пучок ионизи​рованного аргона (так называемую аргоновую плазму) для воздействия на ткани электрического тока высокой частоты без непосредственного кон​такта. Струя аргона - бесцветного инертного газа, не имеющего запаха, позволяет коагулировать тка​ни на обширных участках, обеспечивает чистоту операционного поля, снижает травматизацию тка​ней и риск контакта медперсонала с кровью боль​ного.
Этот метод используют для остановки кровотече​ния как из поверхностных ран, так и из паренхима​тозных органов (печени, почек, селезенки). Арго​новый лучевой коагулятор обеспечивает более эф​фективное прижигание сосудов, чем электронож, и характеризуется меньшим повреждением окружа​ющих тканей. Кроме того, имеется возможность прижигать более крупные сосуды (диаметром до 2-3 мм) и снижение риска послеоперационного кровотечения.
Лазеры используют для рассечения, испарения и одновременной коагуляции намеченного участка без повреждения окружающих тканей. Механизм действия лазера заключается в накоплении энер​гии в кровоточащем сосуде и стимуляции сверты​вания. Использование лазера сопровождается хо​рошим гемостазом, что позволяет применять его при эндоскопических и открытых хирургических вмешательствах. Метод широко применяют в хи​рургии, урологии, гинекологии, оториноларинго​логии, ортопедии, нейрохирургии, косметической и торакальной хирургии.
Гемостатические средства
В настоящее время в клинической практике ши​роко используются локальные и системные гемо​статические средства (рис. 2). Для остановки кро​вотечения из открытых ран эффективно использу​ется местное применение средств, которые облада​ют адгезивными свойствами и закрывают раневую
Рис. 2. Средства гемостаза.
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поверхность или местно стимулируют свертыва​ние и вызывают вазоконстрикцию.
Исторически скелетная мышца была одним из первых материалов с локальным гемостатическим эффектом и была предложена Cushing в 1911 г. За​тем был разработан целый ряд рассасывающихся препаратов для местной остановки кровотечения, в том числе и фибриновый клей. Этот биологичес​кий клей изготавливается из фибриногена и тром​бина, получаемых как из донорской плазмы, так и собственной крови больного.
В клинической практике наиболее широко ис​пользуются коммерчески доступные материалы, такие как желатиновая губка («Спонгостан», «Жель-фоум») и коллагеновая пластина («ТиссуФлайс»), оксигенированная регенерированная целлюлоза («Серджисел»), а также новое поколение этих средств в комбинации с фибриновым клеем («Та-хоКомб»). Наибольшей простотой в интраопера-ционном применении обладают всевозможные ва​рианты коллагеновых и желатиновых пластин. При их использовании требуется простое наложе​ние пластины на раневую поверхность, но они зна​чительно уступают по эффективности фибриново-му клею и комбинированым гемостатическим средствам.
В настоящее время для местного гемостаза луч​шими материалами являются мультифункциональ-ные высокотехнологичные средства «Тиссукол» и «ТахоКомб». При этом следует отметить, что техни​чески использовать двухкомпонентный фибрино​вый клей «Тиссукол» достаточно сложно, поскольку требуется согревание и интраоперационное сме​шивание компонентов, а также формирование спе​циального устройства для наложения клея на ране​вую поверхность.
Одним из самых надежных современных средств для остановки кровотечения во время хирургичес​кой операции является препарат "ТахоКомб". Он состоит из коллагеновой пластины, покрытой с од​ной стороны фибриногеном, тромбином, апроти-нином и рибофлавином, окрашивающим клеящую поверхность в желтый цвет. При контакте с крово​точащей поверхностью содержащиеся в покрыва​ющем слое факторы свертывания активируются, и тромбин превращает фибриноген в фибрин, что приводит к образованию фибринового сгустка. Ап-ротинин препятствует преждевременному фибри-нолизу плазмином. Коллаген стимулирует агрега​цию тромбоцитов, тем самым усиливая гемостати-ческий эффект. Помимо физиологического эф​фекта гемостаза, данная пластина обладает высо​кой адгезивной способностью и обеспечивает быс​трую адгезию ее к раневой поверхности, что усили​вает гемостатитческий эффект. Пластина "Тахо​Комб" «склеивается» с раневой поверхностью за 3-5 мин, поэтому обязательным условием является плотная фиксация препарата к раневой поверхно​сти сухим марлевым тупфером в течение этого срока. Пластина "ТахоКомб" постепенно рассасы​вается и в течение 3-6 нед замещается соедини​тельной тканью.
Эффективность остановки кровотечения при ис​пользовании препаратов для местного гемостаза значительно увеличивается при использовании временного пережатия поврежденного магист​рального сосуда на время фиксации препарата.

Локальное использование таких препаратов, как эпинефрин и адреналин, вызывает вазоконстрик​цию в зоне повреждения, но длительное примене​ние может привести к их всасыванию, системным гипертензионным эффектам и усилению кровоте​чения. Подобные препараты используют на влаж​ных поверхностях в зоне слизистых, например при тонзиллэктомии или эндоскопической остановке желудочно-кишечных кровотечений.
Местные гемостатические средства обычно ис​пользуются для остановки кровотечений при опе​рациях на паренхиматозных органах и их повреж​дениях, а также для герметизации сосудистого шва. Осуществлять гемостаз при повреждении крупных артерий и вен без их лигирования или ушивания дефекта стенки невозможно. Важно также по​мнить, что использование местных гемостатичес-ких средств не заменяет тщательной хирургичес​кой техники и грамотного использования специ​ального гемостатического инструментария.
В настоящее время для остановки кровотечения в распоряжении хирургов имеются две основные группы лекарственных средств, оказывающих вли​яние на систему гемостаза. Патогенетически более обоснованным является использование препара​тов, ускоряющих свертывание крови. Но нередко в клинической практике применяются и препараты, угнетающие фибринолиз.
Быстро повышают свертываемость крови при кровотечении свежезамороженная плазма, криопреципитат и отдельные факторы свер​тывания. Значительно медленнее действует вита​мин К и его синтетические аналоги, поскольку их действие опосредовано через синтез печенью II, VII, IX и X факторов свертывания. Еще один препа​рат, ускоряющий свертывание крови - десмопрес-син. Это синтетический аналог антидиуретическо​го гормона, который стимулирует высвобождение предшественника фактора фон Виллебранда и фактора VIII.
Остановке кровотечения способствует также по​давление фибринолитической активности крови. С этой целью больным с кровотечением внутри​венно вводят препараты-ингибиторы фибриноли-за, такие как аминокапроновая и транексамовая кислоты, апротинин (трасипол). Известно, что ге-мостатический эффект транексамовой кислоты значительно превосходит таковой аминокапроно-вой. Следует отметить, что системные ингибиторы фибринолиза значительно увеличивают возмож​ность тромбообразования, причем не только в мес​те кровотечения, что увеличивает риск тромбоэм-болических осложнений.
Когда же нужно вводить системные гемостатиче​ские средства, повышающие возможность тромбо​образования? Кровотечение само по себе приводит в активное состояние систему гемостаза, и сверты​вание крови у больных увеличивается. Поэтому воздействовать на эту систему необходимо лишь при продолжающемся кровотечении, когда проис​ходит потеря факторов свертывания, а также при нестабильном локальном гемостазе с высокой уг​розой рецидива кровотечения на фоне развившей​ся гипокоагуляции.
Трансфузия свежезамороженной плазмы при кровотечении должна проводиться до тех пор, по​ка глобальные коагуляционные тесты (междуна-
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родное нормализованное отношение и активиро​ванное частичное тромбопластиновое время) не нормализуются. Криопреципитат вводят при сни​жении фибриногена ниже 100 мг%. А тромбоцито-пения с уровнем менее 50 000 требует переливания тромбоцитарной массы.
Восполнение кровопотери
При острой кровопотере важнейшей проблемой является острая гиповолемия, которая требует проведения неотложных мероприятий. Поддержа​ние внутрисосудистого объема при острой крово​потере жизненно важно. Только при этом условии больной может адаптироваться к тяжелой крово​потере.
Инфузионно-трансфузионная терапия острой кровопотери преследует две главные задачи — уст​ранение гиповолемии и улучшение кислородно-транспортной функции крови больного. Врачи уже давно искали средства спасения от кровопотерь и, казалось, нашли его в том, чтобы вливать нуждаю​щимся чужую кровь.
В июне 1667 г. Denis и Emmerez перелили кровь яг​ненка 15-летнему мальчику, которому до этого много раз проводили кровопускание для лечения лихорад​ки. Больному временно стало лучше и было объявле​но об успешном результате другим пациентам. Одна​ко из-за двух последующих смертей, связанных с пе​реливанием крови, Denis подвергся преследованию. В апреле 1668 г. все переливания крови людям, кроме одобренных факультетом медицины Парижа, были запрещены.
В 1900 г. К. Ландштейнером впервые была описана система групп крови AB0. В 1939 г. был обнаружен ре​зус-фактор. И с 1940 г. переливание крови стало обычной процедурой. Этот метод восполнения кро​вопотери был основным на протяжении многих де​сятилетий. Наиболее широко в Европе переливание крови применялось в 70-е годы прошлого столетия. Донорскую кровь и ее препараты переливали очень широко и часто без особых показаний. Убеждение нескольких поколений врачей в том, что донорская кровь эффективна, безопасна и не​сет минимальный риск оказалось большим заблуж​дением. Проблема в том, что своя, родная, кровь никогда не бывает похожа на полученную извне, которая вместо исцеления может принести боль​шие неприятности. Достаточно сказать, что в на​стоящее время с кровью и ее препаратами переда​ются многие инфекционные заболевания. А такие болезни, как вирусный гепатит и СПИД, не просто пугают, а внушают ужас и врачам, и пациентам. Се​годня мы знаем, что абсолютно безопасного пере​ливания не существует. Поэтому переливание кро​ви в полной мере можно сравнить с игрой в рус​скую рулетку. Каждая доза крови может оказаться роковой пулей в барабане револьвера и унести жизнь человека.
К тому же оценивая способность донорской кро​ви увеличивать ОЦК, следует отметить, что до 30% перелитых эритроцитов уже во время вливания де​понируются и выключаются из циркуляции. К тому же при консервации и хранении крови даже в тече​ние 3 сут эритроциты способны выполнять роль переносчика кислорода лишь на 50% и только по​сле суток циркуляции в кровеносном русле они восстанавливают свои функциональные свойства.
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Мы также знаем, что организм человека распола​гает более чем двукратным резервом эритроцитов и гемоглобина, которые обычно необходимы ему при выполнении физических нагрузок. Резерв ге​моглобина вовсе не обязателен человеку в состоя​нии физического покоя, как и больному, находяще​муся на операционном столе и к тому же дышащим не воздухом, а кислородом.
В 1965 г. B.Pruitt и соавт. показали, что нормаль​ные субъекты хорошо переносят кровопотерю в 25% при замещении ее кристаллоидами, объем ко​торых превышает в 3,5 раза объем кровопотери. На основании этих данных была пересмотрена такти​ка восполнения острой кровопотери и выдвинута новая концепция инфузионно-трансфузионной терапии (правило «3:1» — 1 мл потерянной крови замещается 3 мл кристаллоидов). Преимущество этих средств заключается в том, что в экстренной ситуации инфузионные растворы можно вводить немедленно, не теряя времени на определение группы крови и резус-фактора. Кроме того, их ис​пользование устраняет риск передачи инфекций, связанный с переливанием препаратов крови.
Большинство современных авторов для воспол​нения кровопотери используют комбина​цию коллоидных и кристаллоидных раство​ров. С нашей точки зрения, оптимальными старто​выми растворами должны быть коллоидные рас​творы. Они более длительно циркулируют в сосу​дистом русле, поддерживают онкотическое давле​ние плазмы и тем самым удерживают жидкость в кровеносном русле. В то же время 3/4 объема крис​таллоидных растворов быстро покидают сосудис​тое русло и увеличивают объем интерстициальной жидкости, что может отрицательно сказаться на функции легких и сердца. Волемический коэффи​циент современных плазмозаменителей представ​лен на рис. 3-
В качестве коллоидных кровезамещающих рас​творов до сих пор широко используют свежезамо​роженную плазму, препараты альбумина, растворы желатина, декстранов и препараты гидроксиэтили-рованного крахмала. Однако не все препараты этой группы в равной степени отвечают требова​ниям медико-тактической обстановки и патогене​тическим концепциям.
По традиции свежезамороженная плазма (СЗП) до сих пор используется как источник коллоидов. Но на сегодняшний день переливание СЗП пред​ставляет большую опасность для реципиента, так как она может быть контаминирована вирусами ге​патита, а также вирусом иммунодефицита челове​ка. Аллергические и анафилактические реакции,
Рис. 3. Волемический коэффициент плазмозаменителей.
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возможные острые поражения легких и почек, им-мунодефицитные состояния и другие дополняют картину. Поэтому Национальный институт здраво​охранения США не рекомендует использовать плазму в качестве коллоидного кровезаменителя. Разумной альтернативой плазме могут служить растворы 5 % альбумина и гидроксиэтилированно-го крахмала (ГЭК).
При анализе обширного, массового и многолет​него клинического опыта выявлены особенности и преимущества коллоидных растворов на основе ГЭК, особенно их второго поколения, в частности препарата Инфукал ГЭК 6% и 10%. В первую оче​редь это касается безопасности применения и ис​ключительно низкой частоты возникновения по​бочных реакций по сравнению с другими инфузи-онными растворами, что обусловлено структур​ным сходством ГЭК с гликогеном.
Растворы этой группы снижают проницаемость эндотелиальной стенки капиллярных сосудов, улучшают реологические свойства крови, их отли​чает стойкий волемический эффект, быстрый ме​таболизм, а также значительно меньшее влияние на функцию почек. Устранение острой гиповоле-мии растворами ГЭК приводит к быстрой норма​лизации центральной гемодинамики, микроцир​куляции и транспорта кислорода, что в конечном итоге нормализует биоэнергетические процессы на клеточном уровне. В отличие от других колло​идных растворов препараты ГЭК не блокируют синтез белка и не оказывают побочного действия на функции иммунной и лимфоидной систем.
Клинические результаты свидетельствуют, что препараты крахмала при возмещении кровопоте-ри имеют даже определенные преимущества по сравнению с растворами альбумина:
· в меньшей степени увеличивают содержание
жидкости в легких;
· в меньшей степени нарушают газообмен в лег​
ких;
· могут без особого риска быть использованы у
больных с респираторным дистресс- синдромом
взрослых;
· не нарушают сократимости миокарда;
· снижают отек и повреждение тканей головного
мозга.
Специального внимания заслуживает проблема воздействия коллоидных плазмозаменителей на систему свертывания крови. Препараты ГЭК прак​тически не влияют на систему свертывания крови. В то же время растворы на основе декстрана зани​мают первое место среди синтетических коллои​дов по отрицательному воздействию на систему свертывания крови, они блокируют адгезивные свойства тромбоцитов и снижают их функцио​нальную активность. Кроме того, растворы на ос​нове декстрана уменьшают активность факторов II, V и VIII, а их способность обволакивать поверх​ность эритроцитов может послужить препятстви​ем при определении группы крови.
Установлено, что частицы желатина могут вклю​чаться в образующиеся сгустки и снижать способ​ность фибронектина к образованию ковалентных перекрестных связей. Желатин также в существен​ной степени ингибирует агрегацию тромбоцитов, что может приводить к увеличению кровотечения. Введение 1500 мл раствора желатина создает ситу-

ацию, аналогичную проявлениям болезни Виллеб-ранда.
Особая ситуация относительно безопасности ис​пользования раствора желатина сложилась в связи с возрастающей угрозой распространения возбу​дителя трансмиссивной спонгиформной энцефа​лопатии крупного рогатого скота («бешенство ко​ров»), не инактивируемого обычно используемы​ми режимами стерилизации. В рекомендациях Консультативного совещания экспертов ВОЗ от 24-26 марта 1997 г. подчеркивается необходи​мость принятия адекватных мер по снижению рис​ка заражения населения при использовании меди​цинских препаратов и изделий, получаемых из ор​ганов и тканей крупного рогатого скота. Имеются сведения об опасности заражения и препаратами желатина, тем более, что они вводятся паренте​рально в существенных дозах.
Инфузия даже значительного объема ГЭК лишь в небольшой степени может влиять на механизмы свертывания крови за счет снижения содержания в плазме VIII фактора свертываемости. Активность этого фактора быстро восстанавливается после применения препарата "Desmopressin". С этой точ​ки зрения, плазмозаменители на основе ГЭК служат единственным коллоидом, чье влияние на систему коагуляции крови поддается коррекции.
Накопленный на сегодняшний день опыт применения плазмозамещающих растворов позволяют рекомендовать использование растворов ГЭК второго поколения как препа​ратов первого выбора при возмещении ост​рой кровопотери.
Существующие плазмозамещающие растворы хотя и эффективно восстанавливают ОЦК, но не компенсируют одной из основных функций крови - доставки кислорода к тканям. Как справедливо писал В.Маяковский: «В наших жилах кровь, а не во​дица!». Поэтому замещение одними растворами массивной кровопотери может привести к значи​тельному снижению кислородной емкости крови и развитию гипоксии тканей. Возникает естествен​ный вопрос: До какой степени безопасно снижать кислородную емкость крови при гемодилюции? И когда нужно переливать донорские эритроциты и повышать кислородную емкость крови при крово​течении?"
Известно, что доставка кислорода к тканям опре​деляется не только уровнем гемоглобина и величи​ной объемного содержания кислорода в артери​альной крови, но и величиной сердечного выброса. При умеренной гемодилюции концентрация НЬ снижается, а СВ компенсаторно возрастает и сис​темный транспорт кислорода остается нормаль​ным (рис. 4).
При снижении Ht до 25 % доставка кислорода к тканям остается нормальной и лишь при большей степени гемодилюции этот показатель начинает заметно снижаться. Правда, и при более низком уровне гематокрита ткани еще могут не страдать от гипоксии, поскольку может быть задействован еще один защитный механизм - повышенная отдача кислорода гемоглобином.
Тем не менее избыточной нормоволемичес-кую гемодилюцию все же следует считать при содержании гемоглобина в крови ниже 80 г/л и гематокрите менее 0,25 л/л.
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Рис.4. Динамика системного транспорта кислорода при при различных уровнях гематокрита.
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Решая вопрос о показаниях к трансфузии эрит​роцитов, традиционно всегда полагались на уро​вень НЬ или Ht больного. Однако сегодня мы все более убеждаемся в опасности опираться на эти показатели как единственные критерии для назна​чения гемотрансфузии.
Как уже упоминалось, первичную реакцию на снижение кислородной емкости крови обеспечи​вает сердце путем увеличения СВ. При ИБС и сер​дечной недостаточности оно может оказаться не​способным адекватно усилить свою работу без ри​ска развития острой сердечной недостаточности. Поэтому у лиц с сопутствующей сердечной и легочной недостаточностью уровень НЬ луч​ше поддерживать выше 100 г/л, a Ht на уров​не 0,36 л/л, поскольку эта степень гемодилю-ции, как правило, бывает безопасной.
Не существует доказательств, что умеренная или средняя степень нормоволемической гемодилю-ции повышает риск периоперационных осложне​ний. Более того, есть доказательства, что при ста​бильной гемодинамике нормоволемическая гемо​дилюция хорошо переносится больными. И уро​вень НЬ 100 г/л уже не считается критерием для на​значения препаратов крови.
Таким образом, донорские эритроциты при острой кровопотере должны применяться на втором этапе лечения, когда устранен дефи​цит ОЦК с помощью плазмозаменителей и имеется доказанная необходимость в увели​чении доставки кислорода у больных, не спо​собных удовлетворить эту потребность посредст​вом собственных физиологических механизмов. Иными словами, прямым и по существу единственным абсолютным показанием к трансфузии донорских эритроцитов при ост​рой кровопотере является необходимость в

коррекции избыточной гемодилюции при появлении признаков гипоксии тканей.
Необходимо подчеркнуть, что переливание кон​сервированной эритромассы наиболее эффектив​но именно на фоне искусственной гемодилюции, которая восстанавливает центральную гемодина​мику, улучшает микроциркуляцию и транскапил​лярный обмен и тем самым обеспечивает влитым донорским эритроцитам оптимальные условия для транспорта и отдачи кислорода тканям.
При кровопотере повышения кислородной ем​кости крови можно добиться не Только, используя донорские эритроциты, но и применяя препараты с газотранспортной функцией. В последние два де​сятилетия появились кровезаменители переносчи​ки кислорода, разработанные на основе эмульсий перфторуглеродов - химически и физически инертных соединений, растворяющих до 60 об. % кислорода и до 90 об. % углекислого газа. На их ос​нове разработан и создан первый отечественный препарат с газотранспортной функцией - перф-торан и японский препарат флюозол. Эмульсии перфторана имеют голубой цвет, поэтому его еще называют «голубая кровь». Эти препараты не толь​ко переносят кислород, но и уменьшают вязкость крови и улучшают микроциркуляцию, а также спо​собны разрушать жировые эмболы. Перфторан циркулирует в кровяном русле достаточно долго: через 24 ч в кровотоке циркулирует около 30 %, че​рез 48 ч - 13%, через 120 ч - 1 % перфторана.
Легкие являются одним из основных путей выве​дения фторуглеродов из организма. Но они куму-лируются и в микро- и макрофагальной системах селезенки и печени. В меньшем количестве они оп​ределяются в лимфатических узлах, костном мозге, вилочковой железе.
Особо следует обсудить особенности инфузион-но-трансфузионной терапии при кровотечении, которое не удалось остановить, а также при высо​кой угрозе его рецидива. Раннее восполнение внут-рисосудистого объема при продолжающемся кро​вотечении остается спорным вопросом. Установле​но, что введение большого количества переливае​мой жидкости сопровождается нарушением тром-бообразования, усилением кровотечения и повы​шением летальности. Поэтому, если мы не можем надежно остановить кровотечение, то инфу-зионная терапия не должна быть слишком ак​тивной и АД следует поддерживать на мини​мально приемлемом уровне. Хотя критичес​кая точка, на которой следует поддерживать АД при кровотечении, неизвестна, но ясно то, что оно не должно быть ниже 80/40 мм рт.ст.
Это очень ответственная и серьезная рекоменда​ция, потому что пожилые пациенты плохо перено​сят гипотонию, а у больных с нефросклерозом при низком АД может развиться почечная недостаточ​ность. Поэтому стандартного рецепта нет. Сле​дует очень серьезно индивидуально просчи​тывать тактику, однако вести больного следу​ет на минимально допустимом АД.
При повышении АД мы будем способствовать от​рыву тех первичных тромбоцитарных рыхлых сгу​стков, с которых начинается процесс тромбообра-зования и остановки кровотечения. Поэтому пока тромб мягкий и свежий с минимальным содержа​нием фибрина высока вероятность его разрушения
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и рецидива кровотечения. На образование фибри​на, укрепляющего тромбоцитарный сгусток, ухо​дит не менее 30 мин. А на образование прочного фибринового тромба требуется около 24 ч.
Но что же делать, если АД продолжает снижаться ниже критического уровня?
Введение сосудосуживающих средств для под​держания АД при кровотечении - наименее удач​ный выход из положения, поскольку это усиливает нарушения микроциркуляции и тканевого метабо​лизма. Улучшить кровоснабжения мозга и сердца при снижении АД можно за счет перераспределе​ния крови больного из нижних конечностей, сосу​ды которых вмещают 15-20 % общего объема кро​ви. Поэтому подъем ножного конца кровати должен быть первым и немедленным меро​приятием, как только констатировано сни​жение систолического АД ниже 80 мм рт.ст. Это простой и полезный прием, который поз​воляет увеличить венозный возврат крови к сердцу. Также действуют эластическая компрессия конечностей, специальные пневматические шины и медицинские противошоковые брюки.
В этой ситуации лечение должно быть направле​но также на повышение свертываемости крови и восполнение кровопотери. Для достижения этих задач оптимальным следует считать использование свежезамороженной плазмы.
При тяжелой кровопотере возникает необходи​мость и в лечении других патологических синдро​мов. Наиболее частыми следствиями геморрагиче​ского шока или его интенсивной терапии являются острая сердечная, почечная и печеночная недоста​точность, респираторный дистресс-синдром, ДВС-синдром, синдром массивного кровезамещения. Почти во всех случаях тяжелой кровопотери требу​ются глюкокортикоидные гормоны, специальная респираторная терапия и профилактика вторич​ных желудочно-кишечных кровотечений из ост​рых эрозий. Не следует опаздывать с их примене​нием, надо чтобы геморрагический синдром, на который направлено лечение, был купирован, а но​вый не возник.
Альтернативы переливанию крови
В последнее время после приблизительно трех десятилетий неограниченного использования цельной крови и ее компонентов, медицина нео​жиданно столкнулись с двумя большими проблема​ми: нехваткой человеческой крови и высоким рис​ком, связанным с переносом инфекции и иммуно​логическими реакциями. На рубеже веков стало очевидно, как опасна чужая кровь. В связи с этим трансфузиологи пересмотрели показания к ис​пользованию препаратов крови и разработали ряд альтернатив, связанных, в частности, с использова​нием собственной крови больного.
Во многих программах бескровной хирургии у пациентов с анемией давно принято использова​ние эритропоэтина (ЭПО). В настоящее время его получают при помощи методов генной инжене​рии. Рекомбинантный ЭПО представляет собой синтетическую форму естественного гормона и подобно эндогенному стимулирует эритропоэз, действуя на костный мозг. Для обеспечения полно​ценного эритропоэза одновременно с ЭПО обяза​тельно назначают препараты железа и другие

структурные компоненты, входящие в состав эрит​роцитов.
Использование препаратов донорской крови можно также ограничить с помощью более широ​кого использования аутокрови. Многих пациентов успокаивает мысль о том, что им не переливают чу​жой крови а только их собственную. Существуют два варианта использования аутокрови. Это реин-фузия и аутогемотрансфузия. Возвращение боль​ному крови излившейся в рану или полость при кровотечении, известно как реинфузия крови, а за​ранее заготовленной и стабилизированной - как аутогемотрансфузия.
Аутогемотрансфузия
Предложено несколько различных вариантов за​готовки аутокрови перед операцией. Наиболее из​вестен метод, когда заготовку и хранение крови больного осуществляют на протяжении несколь​ких дней или даже недель до плановой операции. При этом заготовку аутокрови осуществляют в трансфузионном центре. Этот метод требует осо​бых условий обработки, консервации и хранения крови.
В последние годы за рубежом предоперационная заготовка крови стала менее популярной из-за ее высокой стоимости, низкой эффективности и большом количестве случаев, когда больные не ус​певают восстановить уровень гемоглобина к опе​рации. В настоящее время этот метод подвергается осторожной переоценке.
Более популярной становится методика предопе​рационной нормоволемической гемодилюции, ко​торая позволяет одномоментно заготовить до 2 л свежей аутокрови без ущерба здоровью больного. Методика заключается во взятии у больного непо​средственно перед операцией части его крови и в замещении этого объема кровезаменителями. При этом ОЦК остается прежним, а уровень гематокри-та снижается до 20-30%. Этот уровень эритроци​тов вполне достаточен для нормального транспор​та кислорода. Хотя кровотечение во время опера​ции остается прежним, в условиях гемодилюции больной теряет меньше собственных эритроцитов, поскольку кровопотеря идет в значительной степе​ни за счет введенного плазмозаменителя.
Собранная кровь находится тут же в операцион​ной и используется для компенсации операцион​ной кровопотери. В свежей крови эритроциты и факторы свертывания сохраняют все свои свойст​ва. Эта кровь лучше переносит кислород и эффек​тивнее способствует остановке кровотечения, чем хранящаяся длительное время.
На математических моделях рассчитано, что ис​пользование предоперационной нормоволемиче​ской гемодилюции с резервированием крови па​циента позволяет на 17% уменьшить потерю эрит​роцитов по сравнению с интраоперационной ге-модилюцией, при которой операционную крово-потерю восполняют плазмозаменителем.
Нормоволемическая предоперационная гемоди-люция - рентабельный метод, поскольку он прост, не требует большого времени и материальных за​трат, при этом используются стандартные пакеты для заготовки крови. Помимо снижения потребно​стей в донорской крови нормоволемическая гемо-дилюция оказывает положительное влияние на ре​ологические свойства крови. Снижение вязкости
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крови сопровождается улучшением микроцирку​ляции, увеличением сердечного выброса и достав​ки кислорода тканям. Все это позволяет больному легче перенести операционную агрессию.
Всем ли пациентам перед операцией необходи​мо заготавливать аутокровь? Резервирование ау-токрови перед операцией нужно проводить лишь в тех случаях, когда ожидается крово-потеря более 20% ОЦК. При этом больной дол​жен быть в состоянии перенести эту процедуру. Аб​солютные противопоказания включают: острые инфекции, нестабильные заболевания сердца и анемию с уровнем гемоглобина ниже ПО г/л. Ко​личество заготавливаемой крови зависит от объе​ма прогнозируемой кровопотери и исходного со​стояния пациента.
Реинфузия крови
При реинфузии кровь, излившуюся в операцион​ную рану или полости тела, отсасывают, фильтруют и опять вводят больному. Процедуру можно прово​дить как во время, так после операции. Основным показанием к реинфузии аутокрови является ост​рая кровопотеря, превышающая 20% ОЦК.
В настоящее время этот метод широко применя​ется в сердечно-сосудистой хирургии и ортопедии, где врачи часто имеют дело с массивной кровопо-терей. Этот метод хорошо зарекомендовал себя также в акушерстве и гинекологии, где угрожаю​щие кровотечения отличаются высокой частотой, внезапностью и обилием вытекающей крови. «От​ныне ни одна женщина не должна умирать от раз​рыва трубы во время операции, если используется реинфузия крови» - так была названа статья не​мецкого хирурга Лихтенштейна, опубликованная еще в 1918 г. Это было первым упоминанием о ре​инфузии.
Когда кровь реинфузируют без отмывания, она содержит вредные для больного активированные факторы свертывания, свободный гемоглобин, продукты деградации фибрина, вазоактивные ве​щества и микросгустки. После переливания такой крови у больных могут наблюдаться различные трансфузионные реакции и осложнения, причем весьма грозные:
1. Может развиться сепсис - после переливания
инфицированной аутокрови при сопутствующих
повреждениях   органов   желудочно-кишечного
тракта или мочевыделительной системы.
2. Имеется риск острой почечной и печеночной
недостаточности, что наблюдается при реинфузии
гемолизированной крови. Значительный гемолиз
развивается уже через 16 ч пребывания крови в се​
розной полости.
3. Существует опасность ДВС-синдрома, связан​
ного с введением больших количеств тромбоплас-
тина, который всегда освобождается из лизирован-
ных эритроцитов.
4. Может возникнуть респираторный дистресс-
синдром, связанный с введением в кровоток боль​
шого числа микросгустков и биологически актив​
ных веществ.
Особенно выраженные изменения наблюдаются в крови, собранной из операционной раны в ваку​умную дренажную систему в послеоперационном периоде. Высок риск ее бактериального обсемене​ния. Во избежание сепсиса реинфузию крови, со-

бранной при таком дренировании, не следует про​изводить позже чем через 6 ч после операции. Та​кая кровь не содержит тромбоцитов, насыщена ак​тиваторами фибринолиза (Д-димерами и продук​тами деградации фибрина), и она может вызвать нарушения свертывания и привести к сильному кровотечению.
Для снижения риска осложнений при реинфузии собранную кровь подвергают предварительной об​работке. Для этого ее фильтруют, центрифугируют и отделяют плазму от эритроцитов, которые затем отмывают и возвращают больному. При этом толь​ко 50% собранных эритроцитов может быть введе​но обратно, остальные подвергаются гемолизу или теряются по другим причинам.
Самыми совершенными аппаратами для реинфу​зии являются так называемые СЕЛ-СЕЙВЕРЫ (CELL SAVER), работающие с использованием всех 4 принципов реинфузии (сбор и стабилизация, фильтрация, центрифугирование и отмывание). Значительная стоимость этих аппаратов и необхо​димого для них расходного материала ограничива​ют их широкое применение. Они используются только в небольшом числе клиник, где регулярно выполняются операции, сопровождающиеся мас​сивной кровопотерей. В большинстве хирургичес​ких стационаров имеются более простые и деше​вые приспособления для реинфузии излившейся крови.
Более глубокое познание клинической физиоло​гии кровопотери, совершенствование методов профилактики и остановки кровотечения, исполь​зование технологий сбережения собственной кро​ви больного, возможность ускорять ее естествен​ное воспроизводство и появление новых эффек​тивных кровезамещающих препаратов позволяют нам с каждым годом находить все более надежные и безопасные пути лечения кровопотери.
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Радикальная дуоденопластика в хирургии осложненных дуоденальных язв
В.И. Оноприев
Какими бы убедительными не были аргументы в пользу реко​мендуемой хирургической коррекции, оппоненты едины во мне​нии, что пароль «идеальной» может претендовать реконст​рукция, способная полностью восстановить функционирующую
структуру F.Holle, 1970
Исторический экскурс
История развития дуоденопластики сравнитель​но молода. Первый ее шаг сделал в 1971 г. Norman С. Tanner, который для устранения язвенного дуоде​нального стеноза использовал известные пилоро-разрушающие приемы Heineke-Mikulich и Finney. Выполнение этих манипуляций ниже привратника позволило сохранить привратник и назвать способ дуоденопластикой. Техническая детализация ана​логичного способа с описанием приемов, преду​преждающих повреждение привратника, выполне​на в 1972 г. и Т. Kennedy.
Однако на современном этапе развития органо-сохраняющих технологий операцию Танне-ра-Кеннеди нельзя отнести к идеальной из-за зна​чительных недостатков метода: оставление ослож​ненной язвы — патоморфологической основы хро-низации или ее рецидивирования; сохранение па​тологической фиксации привратника и луковицы двенадцатиперстной кишки (ДПК); неизбежное на​тяжение в швах при больших размерах язвенного очага; ригидность создаваемого непрерывным швом просвета кишки; неизбежное повреждение привратника, его кровоснабжения и иннервации при околопривратниковой локализации язвы; опасность повреждения магистральных сосудов, желчных и панкреатических протоков при проши​вании низких кровоточащих язв.
Следующим этапом повышения эффективности органосохраняющих операций закономерно стала необходимость разработки технологий радикаль​ного удаления язвенного очага. Первый вариант решения этой задачи предложили Heiwing и Heymann в 1978 г. в виде резекции сегмента ДПК на уровне осложненной язвы. В дуодено-дуоденаль-ный анастомоз включался нижний край кратера яз​вы, выведенной за просвет ДПК.
В сущности выполнялась подпилорическая ши​рокая сегментарная резекция луковицы с конце-концевым дуоденальным анастомозом. Этот спо​соб хотя и устранил ряд недостатков, однако пред​полагал неоправданное удаление неизмененных стенок луковицы, недостаточно мобилизовались адаптируемые стенки ДПК, допускалось оставле​ние края язвенного очага на дуоденальной стенке и включение его в анастомоз, сохранялась высокая вероятностью рубцовой фиксации к кратеру язвы задней стенки луковицы с привратником.
В настоящее время на роль идеальной техноло​гии хирургического устранения осложненных язв ДПК может претендовать только радикальная мое-
281

товидная и сегментарная дуоденопластика (В.И. Оноприев и соавт. - патенты и многочисленные публикации с 1980 до 2002 г.).
Гистотопография осложненных дуоденальных язв
Современная реконструктивная хирургия ослож​ненных язв двенадцатиперстной кишки требует де​тального изучения их патоморфологических осо​бенностей (А.Ф. Черноусое, 1983). Кровотечение, перфорация, стеноз, пенетрация и другие угрожа​ющие жизни осложнения, как правило, развивают​ся уже на базе выраженных, т.е. сформировавшихся стенотических рубцово-язвенных деформаций ДПК (В.И. Оноприев, 1995). В общем механизме формирования стенотических рубцово-язвенных деформаций участвуют сегментарный спазм, вос​палительный отек и рубцово-спаечный процесс (AKerlund, 1921; Clairmant, 1923; В.И. Фанарджян, 1964, и др.).
Первоначально сужающее ДПК кольцо состоит их двух морфологически разных частей: первич​ной шпоры — язвы-рубца и вторичной шпоры — уд​воения стенки ДПК, возникающего в результате втяжения ее контралатеральным спазмом в про​свет ДПК к язвенному очагу с последующей фикса​цией основания вторичной шпоры наружным руб-
Рис. 1. Схема функционального стеноза двенадцатиперстной кишки:
1 - пилорический жом; 2 - сегментарное кисетное
сужение двенадцатиперстной кишки; 3 - язва -
первичная шпора кисетного стеноза; 4 - удвоен​
ные стенки луковицы - вторичная шпора стеноза
(постъязвенный псевдопривратник); 5 - наружный
спаечный перипроцесс; 6 - боковые кисеты псев​
додивертикулов,
f
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Рис.2. Иссечение рубцового стенотического кольца при субкомпенсированном стенозе.
1 - проксимальный отдел ДПК; 2 - дистальный от​дел ДПК. 3 - стенотическое кольцо (макропрепарат (а) и микропрепарат (б).
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цово-спаечным кольцом (рис.1). Удвоенная стенка двенадцатиперстной кишки — псевдопривратник после фиксации снаружи перипроцессом теряет способность к расправлению и расширению, но сохраняет способность к спазмам, т.е. к уменьше​нию просвета ДПК. Функциональный стеноз при

дуоденальных язвах обязательная начальная ста​дия развития рубцового стеноза. Защитный сег​ментарный спазм стенки ДПК на уровне язвы сна​чала формирует псевдопривратник, который, по-стенно сужаясь и рубцуясь, берет на себя функцию привратника, последний из-за ненадобности дила-тируется, хотя признаков декомпенсации желудка еще долго нет.
Рубцовый сегментарный стеноз - это сегментар​ное рубцово-спаечное поле язвы, распространяю​щееся от пенетрирующей язвы, как снаружи по се​розному слою, так и внутристеночно, захватывая подслизистые и мышечные слои псевдоприврат​ника, замыкается в кольцо, которое постепенно су​жается (рис.2).
При острых язвах, непосредственно вокруг прогрес​сирующего язвенного дефекта (зоны некроза - ткане​вой деструкции), определяется воспалительный отек, возвышающийся в виде валика и распространяющий​ся от края язвы не более 1 -1,5 см. Этот отечный валик соответствует зоне выраженной воспалительной де​генерации (вплоть до некроза) и одновременно со​единительнотканной трансформации основных гис​тологических и клеточных структур стенок ДПК, под-слизистых, мышечных, серозных слоев, их сосудов и нервов. При этом рядом с нормальными клетками и их группами (волокнами) видны различные стадии дегенерации клеток. Вместе с тем необратимая соеди​нительнотканная трансформация специализирован​ных рабочих клеточных структур во всех слоях дуоде​нальной стенки распространяется всего на 0,5-0,7 см от слоя фибриноидного некроза стенки язвы.
При хронизации процесса зона выраженной воспа​лительной дегенерации трансформируется в 4-й го​могенный фиброзный слой. Вокруг монолитного фиброзного слоя хронической язвы визуально обна​руживается рубцовое поле на протяжении 1,0-1,5 см, четко отличающееся от последнего пестрой слоисто​стью стенок, т.е. сохранением гистотопографии сло​ев пронизанных соединительно-тканными прослой​ками. Границы между серозными, мышечным и под-слизистыми слоями нечеткие, вследствие разраста​ния в них соединительно-тканных элементов.
Это своего рода пятый слой хронической язвы, т.е. ее рубцовое поле, которое формирует рубцово-спа-ечные деформации стенок ДПК При иссечении хро​нической язвы по этому слою происходит полное расправление конвергенции стенок ДПК, стянутых соединительнотканными тяжами к центру язвы (руб​ца). Этот слой мы назвали «хирургическим». Именно рубцовое поле пятого слоя хронической яз​вы формирует конвергирующие и стенотические де​формации стенок ДПК вокруг язвы (рубца). Отек и фибробластическая трансформация тканей от язвы могут распространятся только по окружности ДПК т.е. сегментарно. Если разрушается язвой сегментар​ная сосудистая дуга и остро нарушается кроволимфо-обращение в сегменте ДПК развивается острый сосу-дисто-стазовый отечный стеноз.
Вследствие гипоксии и ацидоза в сегменте отека раз​вивается дистрофическая трансформация специали​зированных клеточных структур в соединительную ткань. Более всего этот процесс развивается в подсли-зистом слое. При заживлении язвы и развитии колла-тералей острый отечный стеноз уменьшается или ис​чезает. Этот механизм повторяется при рецидивах язв, размер которых с каждым разом увеличивается.
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В механизме адгезивного рубцово-спаечного пери-процесса лежит пенетрация, т.е. полное разрушение стенки ДПК и выход повреждающих факторов за ее пределы. Защитные фибриноидные наложения и по​следующая их трансформация в спаечные наложения распространяются не только сегментарно, но и ши​роко во всех направлениях, не только на двенадцати​перстную кишку, но на привратник и даже антраль-ный отдел желудка, симулируя обширность воспале​ния стенок.
При рецидиве язвы рубцово-спаечные наложения лизируются, а при ее рубцевании образуются вновь и в большей мере. Адгезивный процесс сопровождает только пенетрирующие язвы. Рубцово-спаечная ман​тия плотно фиксирована только в центре пенетра-ции, т.е. строго над язвой (рубцом). В остальных отде​лах между стенкой ДПК и мантией рыхлая клетчатка, т.е. мантия подвижна и легко снимается. Рубцово-спа​ечные наслоения полностью закрывают сегментар​ный стеноз. Характер и выраженность стеноза можно изучить только после снятия мантии.
Кисетное сужение ДПК независимо от ее степени всегда сопровождается вторичным надстенотичес-ким ее расширением, которое может быть с псевдо​дивертикулами или без них, т.е. иметь одну общую мешковидную полость. По механизму формирования псевдодивертикулы разделяем на пульсионные, трак-ционно-пульсионные и тракционные. Тракционные псевдодивертикулы могут располагаться на любом уровне луковицы ДПК, но только на стенке несущей рубцово-язвенный очаг. Они всегда малого размера и замурованы в стенках. Рубцовые тяжи прочно фикси​руют вершину тракционного псевдодивертикула и вытягивают стенку луковицы в виде конусовидного кармана, имеющего широкий вход и узкую вершину.
Пульсионные и пульсионно-тракционные диверти​кулы имеют более узкий вход и расширяющееся меш​ковидное или шаровидное выпячивание - головку. Серозная оболочка передней и задней стенок около-пилорических рецессусов прочно соединена с под-слизистым слоем, и стенки в этой зоне малорастяжи​мы, а боковые стенки лишены серозной оболочки, так как здесь к ним прилежит жировая клетчатка саль​ников. Поэтому стенка околопилорических карма​нов свободно растягивается в рыхлой клетчатке, т.е. «головка» псевдодивертикула растет из околопило-рического кармана в пространство рыхлой жировой клетчатки малого и большого сальников.
При локализации язв по центральным линиям пе​редней, задней или сразу обеих стенок (и целующие​ся язвы) на базальном или корпоральном уровнях лу​ковицы, т.е. когда абсолютно свободны боковые око-лопилорические рецессусы, из последних формиру​ются симметричные псевдодивертикулы. При этом базальные язвы формируют псевдодивертикулы меньших размеров, чем корпоральные. Асимметрич​ность, т.е. различие в величине псевдодивертикулов обусловлены смещением язвы от центральной линии в сторону меньшего псевдодивертикула. При базаль-ных язвах боковых стенок большой или малой кри​визны формируются только одиночные пульсион​ные псевдодивертикулы на противоположной, т.е. свободной от язвы, стенки луковицы, так как стенка околопилорического рецессуса, несущего язву, раз​рушается и фиксируется рубцовым процессом. По​этому из нее не может формироваться пульсионный псевдодивертикул. Одиночный псевдодивертикул со-

здает яркую асимметрию. При корпоральных язвах боковых стенок на стенке, несущей язву, формирует​ся пульсионно-тракционный псевдодивертикул и он всегда меньше размерами пульсионного, образовав​шегося на противоположной свободной от язвы стенке, что и обусловливает асимметричность де​формации луковицы. Сегментарному рубцово-язвен-ному стенозу на третьем и четвертом уровнях ДПК соответствует общее мешковидное надстенотичес-кое расширение. При этом симметричная его форма возникает при локализации язв по центральным ли​ниям передней и задней стенок, а асимметричная, при язвах боковых стенок ДПК Асимметричные меш​ковидные надстенотические расширения всей луко​вицы ошибочно трактуются как огромные диверти​кулы ДПК.
На всех уровнях проксимальной части ДПК может формироваться редкая форма симметричного обще​го расширения без псевдодивертикулов и наружного спаечного процесса, так как стенотическое рубцовое кольцо формируется язвой, не проникающей глубже подслизистого слоя. Рубцующийся подслизистый слой симметрично, циркулярно втягивает стенки ДПК удваивая их, и создает ригидный псевдопилорус. Вышеперечисленные закономерности морфоло​гических взаимосвязей между локализацией язвы (рубца) и основными анатомическими элементами деформации явились основой хирургической клас​сификации, по которой тип кисетной деформации и его название определяются уровнем локализации рубцово-язвенного очага, а вид сегментарной де​формации - стенкой, несущей язву (рубец) (рис.3). В зависимости от уровня локализации рубцово-язвенного очага выделено 4 типа сегментарных де​формаций: 1 — базальные; II - корпоральные; III -апикальные; IV — постбульбарные. На каждом уров​не—в зависимости от локализации язвы, по окруж​ности ДПК, т.е. по стенке, выделяем еще четыре ви​да деформаций: 1 - симметричные передней, зад​ней стенки или сразу обеих стенок, т.е. целующие​ся деформации; 2 — асимметричные большой кри​визны;  3  —  асимметричные малой  кривизны; 4 - симметричные без псевдодивертикулов и пери-процесса (псевдопилорические деформации).
При множественных или гигантских язвах про​ксимальная часть ДПК буквально обезображивает​ся чрезвычайно сложными и абсолютно индивиду​альными формами стенозов и надстенотических расширений. При множественных язвах, резко де​формирующих луковицу, часто встречаются "целу​ющиеся" язвы боковых стенок и циркулярные язвы. Дуоденальный стеноз, захватывающий два и более уровней проксимальной части ДПК, мы называем тубулярным (трубчатым). Тубулярный стеноз, включающий два или три первых уровня ДПК, т.е. почти или всю луковицу, называем проксимальным тубулярным стенозом (микробульбусом), тубуляр​ный стеноз, захватывающий два или три послед​них уровня проксимальной части двенадцатипер​стной кишки, относим к дистальным; тубулярным стенозам, а тубулярный стеноз, захватывающий два средних уровня, т.е. только II и III уровни луковицы медиальным тубулярным стенозом. Тотальный ту​булярный стеноз захватывает всю проксимальную (до сосочка) часть ДПК.
У,больных с «декомпенсированными» сегментар​ными и тубулярными стенозами полностью исче-
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Рис. 3. Виды сегментарных деформаций:
I - базальные; II - корпоральные; III - апикальные; IV - постбульбарные; а - симметричные: передней, зад​ней или сразу обеих стенок; б - асимметричные большой кривизне; в - асимметричные малой кривизны; г - симметричные без псевдодивертикулов и перипроцесса (псевдопилорические деформации).
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ЙЕ^
зали все анатомические формы надстенотического расширения. Происходила антрализация надсте-нотической части луковицы, т.е. полностью дила-тировался пилорус, расправлялись и сливались с антральным отделом псевдодивертикулы. При этом воспаленная слизистая луковицы (стазовый бульбит) не отличалась при эндоскопическом ис​следовании от слизистой антрального отдела.
Необходимо учитывать, что при тубулярных сте​нозах параллельно с декомпенсацией и антрализа-

циеи происходит нависание, сползание дилатиро-ванных стенок луковицы, привратника и антраль​ного отдела на тубулярный стеноз и фиксация их к нему рубцами. Тубулярный стеноз как бы втягива​ется в луковицу и желудок и формируется фикси​рованная «чернильница невыливайка» (рис.4), в конструкции которой дилатированный приврат​ник располагается ниже вершины стеноза. На эта​пе исследования необходима дезинвагинация, ко​торую можно выполнить, только пересекая сраще-
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Рис. 4. Схема декомпенсированного тубуляр-ного стеноза по типу «чернильницы-невыли​вайки»:
1 .Дилатированный привратник,
2. Тубулярный стеноз в виде инвагината в полости
желудка (А),
3. Часть дилатированной луковицы фиксирована
сращениями к корню брыжейки (Б) ободочной киш​
ки,
4. Правая желудочная артерия (а) и бульбо- пило-
рическая артерия (б);
5. Правая желудочно-сальниковая артерия.
[image: image80.jpg]



ния. Здесь есть опасность повреждения не только привратника, но и магистральных сосудов втяну​тых рубцово-спаечным процессом.
Знания закономерности морфологической обус​ловленности основных анатомических признаков сегментарных и тубулярных деформаций, локали​заций рубцово-язвенного процесса позволяют хи​рургу до вскрытия просвета ДПК определить точ​ную локализацию язвы (рубца), наличие и анато​мическую форму сужения двенадцатиперстной кишки. Это в свою очередь позволяет точно вы​брать место дуоденотомии и выполнить оптималь​ный вариант пилоросохраняющей операции, пре​дупредить повреждение привратника, терминаль​ных отделов холедоха, большого дуоденального сосочка и магистральных сосудов.
Диагностический алгоритм
В РЦФХГ и его клинических базах за 2 5-летний период находилось на лечении более 4500 пациен​тов с осложненной язвенной болезнью ДПК Струк​тура осложнений, в зависимости от доминирующе​го синдрома, представлена следующим образом: дуоденальный стеноз - 3145 (69,9%), кровотечение - 495 (11,0%), перфорация - 468 (10,4%), прогрес​сирующая пенетрация - 392 (8,7%). Кровотечение, перфорация и пенетрация развивались на фоне сформировавшегося рубцово-язвенного стеноза. Стадия стенозирования язвы у 380 пациентов рас​ценена как декомпенсация. У 72 (1,8%) больных ос-

ложненная дуоденальная язва сочеталась с желу​дочным язвообразованием.
Диагностические возможности инструменталь​ных методов исследования для детализации пато-морфологических изменений гастродуоденального перехода значительно ограничены. Описание дуо-деноскопических исследований исчерпыва​лись обнаружением язвы и указанием на деформа​цию ДПК Локализация и анатомические особенно​сти не описывались. При выраженной конверген​ции слизистой и рубцовой деформации стенок ДПК значительно искажались величина и форма язвен​ного дефекта, при этом часто (до 8%) язва вообще не обнаруживалась, еще чаще (до 56%) не обнаружи​вался БДС. Тракционные, ротирующие луковицу из​вне деформации приводят к неверной трактовке ло​кализации патологического очага. Исследователи до 25% случаев неверно указывали пораженный сек​тор и реже (до 12%) ошибались при определении уровня язвы. С большими погрешностями определя​лись степень пенетрации и размеры язвы.
Рентгеноконтрастные исследования ослож​ненных язв также ограничены в своих возможнос​тях: ускорение эвакуации контраста из ДПК, не​адекватное заполнение ее луковицы и зоны суже​ния снижает информативность метода. А при де-компенсированном стенозе из-за антрализации привратника и надстенотической части ДПК вооб​ще не возможно исследовать гастродуоденальный переход. Зона стеноза ошибочно принимается за привратник.
Оптимально информативным методом диагнос​тики хирургической патоморфологии осложнен​ных дуоденальных язв является интраопераци-онное исследование. Главная цель интраопера-ционного исследования - изучение локальных па​тологических признаков осложненной дуоденаль​ной язвы и морфофункциональных изменений ор​ганов пищеварительной системы (ОПС), влияю​щих на генез язвообразования.
На этапах опережающего интраоперационного исследования радикальное устранение осложнен​ной язвы необходимо решать сложные технологи​ческие задачи, а именно: 1) определение места дуо​денотомии; 2) мобилизация стенок ДПК, несущих осложненную язву; 3) сохранение сфинктерного аппарата гастродуоденального перехода (ГДП), тер​минальных отделов желчных и панкреатических протоков, магистральных и терминальных сосудов стенок ДПК и важнейших пограничных анатомиче​ских структур, неповрежденных язвой; и наконец, 4) прицельное локальное, но радикальное иссече​ние только патологически измененных тканей.
Основные принципы радикальной дуоденопластики
К отличительным технологическим признакам радикальной дуоденопластики, имеющим принци​пиальное значение, можно отнести следующие.
· Метод универсален, технически выполним при
всех осложненных формах язвенной болезни, и га​
рантирует устранение опасных для жизни язвен​
ных осложнений.
· Технологические стандарты опережающего хи​
рургическую инвазию интраоперационного иссле​
дования исключают возможность артифициально-
го повреждения не пораженных язвой структур.
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Рис.5. Вариант сегментарной дуоденопластики при рубцовом стенозе:
А - мобилизация и пересечение боковых стенок поврежденного сегмента ДПК, Б - мобилизация и пересечение задних стенок поврежденного сегмента ДПК, В - окончательный вид дуоденальной раны.
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· Осложненный язвенный очаг или постъязвен​
ные рубцы удаляются прицельно и локально до
уровня сохраненных дуоденальных стенок, при​
вратника, большого и малого дуоденальных сосоч​
ков.
· Восстановление мобильности привратника и
луковицы ДПК достигается устранением рубцово-
спаечного перипроцесса и последующей оменти-
зацией.
· Восстановление аррозированных язвой струк​
тур: холедох, вирсунгов проток, желчный пузырь,
толстая кишка и магистральные сосуды.
· Предложенные приемы мобилизации прокси​
мальных и дистальных уровней ДПК, использова​
ния кишечного или желудочного трансплантатов
позволяют устранить любой дефект стенок ДПК,
образующийся после иссечения осложненной язвы.


· Однорядные узловые компрессирующие под-
слизистые слои швы обеспечивают оптимальный
биологический герметизм в дуоденальной ране и
ее первичное заживление.
· Задняя стенка ДПК и ее швы отграничиваются
от поджелудочной железы прядью большого или
малого сальника на сосудистой ножке.
· Восстановленная проксимальная часть ДПК пе-
ритонизируется мобилизованной прядью большо​
го сальника на сосудистой ножке, что отграничи​
вает ее от инфильтрата и исключает патологичес​
кую фиксацию.
•
При необходимости устраняется артериоме-
зентеральная компрессия и корригируется нару​
шенная дуоденальная проходимость.
Устраняются и другие возможные причины нару​шения кишечной проходимости.
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Технологии интраоперационного исследования и радикального иссечения дуоденальных язв
Многообразие вариантов язвенной деформации ДПК превращает метод радикальной дуоденоплас-тики в индивидуальное исследование хирургичес​кой анатомии осложненной дуоденальной язвы у конкретного больного. Анатомическое исследова​ние патологического очага осуществляется мето​дом препарирования радикально удаляемой части ДПК. Технологии иссечения осложненной язвы многочисленны и обусловлены как топографо-анатомическими особенностями, так и характером язвенных изменений.
Иссечение осложненных язв ДПК, не вовлекаю​щих в воспалительный процесс привратник, ма​лый и большой дуоденальный сосочки, магист​ральные сосуды и терминальные отделы холедоха и вирсунгова протока - технологически более про​стая процедура, так как манипуляции ограничены лишь стенками ДПК. Создание оптимальных усло​вий для регенерации возможно лишь при правиль​ном выборе объема резекции дуоденальной стен​ки, в зоне патологического очага (язва, рубец, ин​фильтрат). Учитывая малые размеры функциональ​но значимых структур ГДП (сфинктеры, протоки), требуется точная оценка «хирургической - грани​цы». Это достигается сопоставлением результатов макро- и микроморфологического исследования удаляемых измененных стенок ДПК.
Главная задача - иссечение только необра​тимо измененных участков ДПК с сохранени​ем интактных стенок - реализуется опережаю​щим прецизионным препарированием и опреде​лением точных границ патологической трансфор​мации.
Центр язвы (рубца) передней стенки легко опре​деляется по интимному сращению рубцово-спаеч-ной мантии со звездчатым Рубцовым втяжением. Мобилизация рубцово-язвенного очага, локализо​ванного на боковых и задних стенках ДПК, осуще​ствляется тоннелизацией ретробульбарного про​странства (рис.5). Выше и ниже рубцово-язвенного очага, пристеночно, между терминальными сосу​дами вскрываем брюшинные листки гепатодуоде-нальной или дуоденально-ободочной связки у кри​визны луковицы. С учетом границ рассекаем фиб​розное сращение по контуру боковой стенки. Как правило, это приводит к вскрытию просвета ДПК Дуоденотомия расширяется поэтапным порцион​ным иссечением краев язвы. При этом расправля​ются фиброзные стенозирующие тяжи, конверген​ция дуоденальных стенок. При необходимости рассекаются передние стенки дивертикулов, рас​правляется псевдопривратник Дальнейшее иссле​дование ДПК после иссечения рубцово-изменен-ных стенок и рубцово-спаечного перипроцесса идет под двойным визуально-пальпаторным кон​тролем с обеих сторон.
К задней стенке, несущей осложненную язву, до​ступ возможен следующими способами: через пе​реднюю стенку после иссечения язвы (рубца) на ней открывается широкий доступ к задней; через боковую стенку, когда иссекается несущая язву (ру​бец) боковая стенка; сзади, через «окно» в большом сальнике. Наиболее простая технология иссечения задней язвы, возникшей на вторичной шпоре

(псевдопривратнике), через «окно» передней стен​ки. При этом сохраняются обе боковые стенки.
Соблюдение следующих технологических усло​вий позволяет прицельно удалить патологически измененные стенки ДПК:
а)
пристеночная мобилизация (лигирование лу​
ковичных сосудов) осуществляются только при не​
обратимых изменениях сегмента;
б)
дуоденотомия выполняется после разъедине​
ния инфильтрата или перипроцесса только от цен​
тра язвенного очага;
в)
послойное иссечение патологически изменен​
ных участков по краю язвы (рубца).
Выполненные нами многочисленные исследова​ния патологической анатомии гастродуоденально-го перехода при осложненных формах язвенной болезни позволяют значительно расширить пред​ставление об индивидуальном сценарии течения болезни и морфофункциональных взаимосвязях ЖКТ в целом.
Основные принципы и технологии восстановления ДПК
На этапе пластического восстановления решают​ся следующие технологические задачи: 1) восста​новление мобильности гастродуоденального пере​хода; 2) исключение натяжения в швах дуоденаль​ных анастомозов; 3) устранение несоответствия диаметров надстенотического и постенотического концов ДПК; 4) оптимальное использование псев​додивертикулов для пластической реконструкции луковицы; 5) устранение кратера пенетрирующей язвы; 6) обеспечение физической и биологической герметичности кишечных швов.
Дуоденальные дефекты неповторимы по своему разнообразию форм и размеров: от локального по​вреждения 1-2 стенок, расположенного в пределах одного уровня, до альтерации всей проксимальной половины ДПК Сохраняются лишь хорошо крово-снабжаемые стенки. Так как кровоснабжение идет со стороны боковых стенок, сохраняемый нервно-мышечный дуоденальный «мостик» минимально должен включать боковую стенку. Задняя и перед​няя стенки (или их часть) сохраняются, если они хорошо кровоснабжаются со стороны одной из ос​тавленных боковых стенок Если заднюю и перед​нюю стенки, несущие осложненные язвы, можно удалить и сохранить обе боковые стенки, то, удалив обе боковые стенки, несущие осложненные язвы, сохранить переднюю и заднюю стенки невозмож​но из-за нарушения кровоснабжения в этом сег​менте. Вторичная шпора (псевдопривратник), как правило, в сохраняемом нервно-мышечном дуоде​нальном мостике полностью расправляется. Одна​ко и отечную шпору, даже плохо расправляющуюся, но с хорошим кровоснабжением, можно оставить.
Для устранения натяжения в швах дуоденальных анастомозов необходим учет анатомической орга​низации ГДП и изменений, вызванных язвенной альтерацией. Для придания необходимой мобиль​ности ГДП луковица в надстенотической части полностью отделяется от ПЖ. Край дуоденальной стенки должен быть удаленным от кратера язвы на 1-1,5 см, а зона вхождения терминальных сосудов в боковые стенки ДПК должна отстоять не более чем на 1,5 см от края ДПК (см. рис. 5). Мобилизация нижней горизонтальной части ДПК, а при необхо-
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димости с полным выведением ее из-под корня брыжейки, полностью снимает натяжение швов в дуоденальных анастомозах любой конфигурации и конструкции.
При иссечении осложненной язвы и циркуляр​ного рубцового стеноза образуется сегментарный дефект, по длине от одного до нескольких уровней ДПК. На обоих концах могут образоваться различ​ной формы и величины лоскуты с сохраненным кровоснабжением. Допустимо лишь дозированное моделирование острых углов лоскутов. Из-за зна​чительного надстенотического расширения про​света кишки возможно несоответствие адаптируе​мых концов ДПК. Адаптация проксимального и дистального концов ДПК при формировании дуо​денального анастомоза достигается дополнитель​ным продольным рассечением передней стенки дистального конца по средней линии. Линия дуо​денального анастомоза не бывает правильно цир​кулярной. Чаще она получается ломаной, повторя​ющей многообразие форм контуров лоскутов про​ксимального конца.
Пластическое закрытие дефектов при выполне​нии мостовидной дуоденопластики осуществ​ляем ретроградным смещением боковой и перед​ней стенками дистальной части ДПК.
Важным этапом технологии радикальной дуоде​нопластики (РДП) является адаптация кишечной стенки. Задняя стенка анастомоза формируется од​ним рядом узловых серозно-мышечно-подслизис-тых швов, рассасывающейся мононитью 4-5/0. При этом на проксимальном конце захватываются края стенки луковицы с вовлечением до 0,7 см об​наженного подслизистого слоя и до 0,5 см сероз-но-мышечного слоя. На дистальном фиксирован​ном к поджелудочной железе (ПЖ) крае, кроме подслизистого и мышечного слоя, захватывается и ее капсула. Все швы накладываются предваритель​но с частотой не более 2 на 1 см. Линия шва задней стенки герметизируется сальником на сосудистой ножке, предварительно проведенном через саль​никовую сумку и «окно» в пилоропанкреатической связке. При этом отграничивающий создаваемую луковицу сальник включается в швы дуоденального анастомоза. Посредине брыжеечного края боко​вых стенок луковицы накладываются швы связки. Передняя полуокружность анастомоза формирует​ся рядом серозно-мышечных подслизистых ком​прессирующих швов с частотой 3 на 1 см.
Максимальное расправление в межшовных про​межутках адаптируемых стенок и расширение за счет псевдодивертикулов удлиняет протяженность линии швов, исключая сужение анастомоза.
Кратер пенетрирующей язвы после удаления не​кротического детрита устраняется оментопласти-кой. Сальник фиксируется к фиброзным краям кра​тера и дну. Сальниковая прослойка между ДПК и зо​ной пенетрации исключает рубцовую фиксацию привратника.
Показанием к выполнению сегментарной дуо​денопластики является обширная язвенная аль​терация задней и боковых стенок.
Таким образом, основными типами радикальной дуоденопластики являются мостовидная и сегмен​тарная, определяемые количеством стенок по ок​ружности, разрушенных язвенным процессом. Ука​зание уровня локализации рубцово-язвенного про-
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Рис. 6. Варианты пилороэнтироанастомоза:
А - искусственный привратник - концево-петлевой гастроэнтероанастомоз и искусственная кардия после СПВ.
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В
Б, В - варианты замещения проксимальной части двенадцатиперстной кишки (В - энтеродуодено-пластика, Г- гастродуоденопластика).
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Рис. 7. Вариант сегментарной дуоденопластики с вмешательством на структурах большого дуоденального сосочка (папиллосфинктеропластика).
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цесса определяет вид РДП: пилоробульбопластика, бульбопластика, бульбодуоденопластика, пилоро-дуоденопластика. При тубулярных стенозах чаще выполнялась сегментарная дуоденопластика после их иссечения.
Околопилорическое расположение язвы значи​тельно усложняет выполнение дуоденопластики по следующим причинам: риск ятрогенного по​вреждения привратника, его сосудов и нервов; не​обходимости восстановления пилорического жо​ма при его рубцово-язвенном повреждении.
По нашим данным, лишь у 8% больных с около-пилорической локализацией язв есть изменения миоструктуры сфинктера. Манипуляции в непо​средственной близости с пилорическом жомом выполняются под двойным контролем со стороны слизистой и серозной оболочки. Пилорический жом под контролем открытой поэтапной дилата-ции высвобождается из рубцово-спаечного пери-процесса. После прицельного иссечения порции миосклероза сохраненное кольцо пилорического жома полностью расправляется, сохраняется замк​нутость его миоструктуры.
В том редком случае, когда миоструктура сфинк​тера привратника необратимо изменена на значи​тельном протяжении, необходимо первично ре​конструктивное вмешательство. Из значительного числа апробированных вариантов оптимальным является создание арефлюксного пилороэнтероа-настомоза (рис. 6).
Сложность выполнения РДП значительно возрас​тает при околососочковой локализации язвы. Уда-

ление патологического очага сопряжено с риском повреждения поджелудочной железы, терминаль​ных отделов холедоха и вирсунгова протока, маги​стральных и панкреатодуоденальных сосудов. Над-сосочковые пенетрирующие язвы могут повреж​дать холедох с формированием холедоходуоде-нальных свищей или продленных рубцовых струк​тур терминального интрапанкреатического отдела холедоха и вирсунгова протока. Кроме того, ослож​ненные околососочковые язвы могут сопровож​даться выраженным отеком, нарушающим прохо​димость малого и большого дуоденальных сосоч​ков, с последующим развитием холецистита и пан​креатита.
Наиболее простая и часто встречающаяся анато​мическая ситуация при сегментарной дуоденопла-стике в постбульбарной зоне, когда пенетрирую-щая язва располагается на 1-1,5 см выше БДС, тог​да линия задней стенки дуоденального анастомоза проходит на 0,5 см проксимальнее основания БДС. Реже край пенетрирующей язвы достигает основа​ния БДС. После удаления необратимо измененных стенок ДПК обнажалось основание сосочка, через которое вынужденно проходила линия анастомо​за, что усиливало опасность развития острого по​слеоперационного панкреатита. Для профилакти​ки острой внутрипротоковой гипертензии необ​ходима временная декомпрессия путем катетери​зации вирсунгова протока и холедоха (рис.7). Если пенетрирующая язва приводила к стенозу сосочка, резецировалась его трансформированная часть и одномоментно с дуоденопластикой выполнялась
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Рис. 8. Этапность выполнения холедоходуоденопластики
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папиллосфинктеропластика. При стриктуре вир-сунгова протока выполнялась вирсунгопластика. Для устранения холедоходуоденальных свищей разработаны индивидуальные варианты задних холедоходуоденальных анастомозов (рис.8).
К недостаткам подобных вмешательств относит​ся частое развитие на фоне ХДН холангита. У ряда больных пришлось выполнить транспозицию хо~ ледоха с созданием арефлюксной конструкции хо-ледоходуоденального или холедохокишечного анастомозов (см. рис. 7).
При вынужденных обширных сегментарных ис​сечениях стенок двенадцатиперстной кишки ее не​прерывность восстанавливалась простыми пило-родуоденальными анастомозами, в том числе и околососочковыми. Потеря функционально зна​чимой проксимальной части ДПК нарушает авто​номность желудка. Поэтому для коррекции этих осложнений мы применяем соответствующие сложные формы восстановления гастродуоденаль-ного перехода стенкой желудка или сегментом то​щей кишки на сосудистой ножке.

Выполнение радикальной дуоденопластики при "декомпенсированных" тубулярных стенозах име​ет свои особенности. При декомпенсированном стенозе, приводящем к изменению синтопии ГДП, возрастает опасность повреждения привратника и большого дуоденального сосочка. Дуоденотомию следует выполнять только после дезинвагинации стеноза. При интрадуоденальном исследовании дилатированный пилорический жом не удается об​наружить пальпацией. Под влиянием многократ​ных механических раздражений пальцем со сторо​ны слизистой он всегда восстанавливает способ​ность к сокращению.
Особенности послеоперационного ведения
Нами разработан комплекс профилактических мероприятий, позволяющих гарантированно ис​ключить внутрижелудочную и дуоденальную ги-пертензию, анастомозит, послеоперационный панкреатит, несостоятельность кишечных швов, нагноение послеоперационной раны. Это обеспе​чивается подконтрольной установкой назогаст-
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рального зонда с постоянной санацией и аспира​цией желудочного секрета до восстановления эва-куаторной функции (3-7 сут).
Анализ технических особенностей операции позволил выделить следующие предрасполагаю​щие факторы развития послеоперационного пан​креатита:
1. Зондовое антеградное исследование холедоха
при его вовлечении в язвенный очаг.
2. Повреждение санториниева протока.
3. Вовлечение паренхимы поджелудочной желе​
зы непосредственно у БДС в линию швов.
4.
Мобилизация нижнегоризонтальной ветви
ДПК
5.
Послеоперационный дуоденостаз.
Сравнительно меньшую частоту манифестирова​ния послеоперационного панкреатита мы связыва​ем с профилактическим использованием (в по​следние 6 лет) синтетического октапептида дери​вата соматостатина - Sandostatin. Препарат назна​чался однократно в первые сутки после операции в дозе 0,1 мг. При отрицательной клинико-инстру-ментальной динамике препарат вводили дважды в сутки до купирования воспаления и нормализации показателей амилазы крови.
Проведенный анализ свидетельствует, что ис​пользование прецизионной хирургической техно​логии, дифференцированное применение усовер​шенствованных способов лечения и активная пе-риоперационная профилактика панкреатита поз​воляют в послеоперационном периоде значитель​но снизить частоту развития осложнений у наибо​лее сложной категории больных.
Перспективы развития метода
Революция в медикаментозной терапии позволи​ла снизить частоту применения СПВ после спаси​тельной радикальной дуоденопластики до 10%. На​метившаяся тенденция хирургического и терапев​тического партнерства в лечении осложненной яз​венной болезни показала оправданность выполне​ния ранней изолированной радикальной дуодено​пластики, направленной на профилактическое уст​ранение стенотических рубцово-язвенных дефор​маций, опережающей развитие угрожающих жиз​ни осложнений: кровотечение, перфорацию и де-компенсированный стеноз.
Сосредоточение пациентов с осложненной яз​венной болезнью в специализированных стацио​нарах значительно повысит эффективность хи​рургического лечения и создает возможность ос​воения и ускореного внедрения сложных техноло​гий радикальной дуоденопластики.
На базе Российского центра функциональной хирургической гастроэнтерологии имеется воз​можность создания всероссийской школы хирур-

гического лечения осложненной язвенной болез​ни ДПК, подготавливающей специалистов для гаст​роэнтерологических центров.
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Основные принципы диагностики и лечения тяжелой сочетаннои травмы
А. С. Ермолов

П

роблема лечения сочетаннои травмы к кон​цу XX века заняла одно из ведущих мест, что объясняется ее большой социальной зна​чимостью. Сочетанные повреждения являют​ся одной из трех основных причин смертнос​ти населения, причем у населения в возрасте до 40 лет эта причина выходит на первое мес​то. Если считать смертность от травм по годам не-дожитой жизни (как это делают в большинстве стран по рекомендации ВОЗ), то она превышает смертность от сердечно-сосудистых, онкологичес​ких и инфекционных болезней, вместе взятых.
Анализ тенденций в мировой статистике свиде​тельствует о том, что тяжелая социально-экономи​ческая ситуация, развитие транспорта и высотного строительства, являющихся особенностью совре​менного общества, неизбежно приведет в ближай​шие 10 лет к резкому возрастанию несчастных слу​чаев. Если активно не воздействовать на эту ситуа​цию, убытки, которые несет государство от кадро​вых потерь, могут увеличиться в 2—3 раза.
Президент Американской ассоциации хирургов-травматологов Э.Мейер, выступая 24 сентября 1997г. на совместном заседании американской и японской ассоциаций с речью «Смертность и инва-лидизация в результате повреждений. Глобальные проблемы», привел данные мировой статистики последних десятилетий. Тенденция такова, что к 2020 г. на планете ожидается снижение смертности от инфекционных заболеваний и перинатальной патологии на фоне резкого увеличения травм в ре​зультате транспортных аварий, насилия и войн.
Среди причин летальных исходов от травм, на долю сочетанных травматических по​вреждений приходится более 60%, хотя они составляют 8-10% всех стационарных боль​ных с повреждениями. Летальность при соче​таннои травме достигает 45%.
Причиной сочетанных повреждений в 70% явля​ются дорожно-транспортные происшествия, стати​стику которых ведет ГИБДД. По этим данным за по​следние 5 лет летальность от ДТП в России уве​личилась на 65%, и число погибших стойко держится на уровне 33-35 тыс. человек в год.
Сочетанная травма представляет собой одну из сложных проблем неотложной медицины. В связи с поливалентностью она требует привлечения мно​гих специалистов — реаниматологов, хирургов, травматологов, иммунологов, специалистов диагно​стических служб, восстановительного лечения и психологов. В то же время, на протяжении многих лет этой проблеме не уделялось должного внима​ния: нет государственной статистики такого рода повреждений, не определены важнейшие организа​ционные принципы оказания помощи.
Несмотря на то, что эта проблема разрабатывается много лет, летальность и инвалидность остаются вы​сокими. Не последнюю роль играет то, что специфи​ка организации помощи при сочетаннои травме не

выделяется из общих принципов лечения поврежде​ний вообще. В большинстве крупных городов этих больных концентрируют в крупных скоропомощ-ных больницах, располагающих квалифицирован​ными кадрами специалистов (реаниматолог, хирург, травматолог, нейрохирург). За рубежом аналогами больниц СМП являются травмо-центры.
Ежегодно в НИИ им. Н.В.Склифосовского достав​ляют около 700 пострадавших с сочетаннои трав​мой, 70% которых являются жертвами дорожно-транспортных происшествий, 25% получают соче-танную травму вследствие падения с высоты, 4% -при придавливании тяжелыми предметами, 1% - от прочих причин. Реанимационное отделение наше​го института функционирует в тесном контакте как со станцией СМП, так и с отделениями неотложной торакоабдоминальной хирургии, сочетаннои трав​мы (травматологического профиля) и неотложной нейрохирургии. Это позволило организационно объединить весь процесс оказания помощи при сочетаннои травме, который мы разделя​ем на 4 этапа: догоспитальный, реанимаци​онный, профильный клинический и реаби​литационный. Состав пострадавших и приори​теты лечения на каждом этапе существенно отли​чаются, что влияет на распределение медицинских сил и средств.
В связи с высокой летальностью на догоспиталь​ном и реанимационном этапах (20%) количествен​ный и качественный состав пострадавших на каж​дом из четырех этапов существенно отличается. В результате от исходного количества пострадавших выживает только 60%, причем из оставшихся в жи​вых через год после травмы возвращаются к труду 70%, а 30% становятся инвалидами.
Тормозом для стандартизации оказания помощи при сочетаннои травме является отсутствие обще​принятой клинико-анатомической классифика​ции сочетаннои травмы. Различные аспекты клас​сификации, диагностики и лечения сочетаннои травмы неоднократно обсуждались на съездах и конференциях травматологов и хирургов СССР и России начиная с 1975 г. Благодаря работам со​трудников ЦИТО, Военно-медицинской академии, НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе, НИИ скорой помощи им. Н.В.Склифосовского достигнут известный прогресс в понимании проблемы. Вмес​те с тем в публикациях разных авторов существует много противоречий, которые объясняются в част​ности тем, что сочетанная травма рассматривается не в целом, а в зависимости от профиля учрежде​ния, в котором работает автор.
Сочетанная травма представляет собой од​новременное повреждение двух и более из семи анатомических областей тела одним травмирующим агентом. Большинство зару​бежных исследований включают дополнительно в это понятие определенный нижний уровень пока​зателя тяжести повреждения (например, по шкале
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ISS — 17 баллов). Увлечение балльной оценкой тя​жести состояния пострадавших не может быть ос​новой классификации, поскольку тяжесть состоя​ния — понятие вторичное и прежде всего зависит от тяжести анатомических повреждений, результа​том которых является кровопотеря и шок, повреж​дение жизненно важных структур головного и спинного мозга, системы дыхания. Кроме того, тя​жесть состояния являются переменной величиной и постоянно меняется в посттравматическом пери​оде в ту или иную сторону.
Течение сочетанной травмы имеет определен​ные закономерности, которые укладываются в вы​двинутое Санкт-Петербургской школой понятие «травматическая болезнь». Выраженность травма​тической болезни зависит прежде всего от степени кровопотери, степени нарушений функции голо​вного мозга, системы дыхания и других жизненно-важных функций организма, а также от своевре​менности и качества реанимационной и хирурги​ческой помощи.
В НИИ СП им. Н.В.Склифосовского разрабо​тана простая клинико-анатомическая клас​сификация сочетанной травмы, ориентиро​ванная на наиболее тяжелое (доминирующее) по​вреждение, т.е. такое повреждение, которое без ле​чения смертельно, а при лечении дает летальность более 10%. Согласно этой классификации все виды сочетанной травмы могут быть отнесе​ны к одной из семи групп: I группа - сочетан-ная черепно-мозговая травма, II — сочетанная травма спинного мозга, III - сочетанная травма груди, IV - сочетанная травма живота и органов за-брюшинного пространства, V - сочетанная травма опорно-двигательного аппарата, VI - сочетанная травма с двумя и более тяжелыми (доминирующи​ми) повреждениями, VII - сочетанная травма без тяжелых повреждений.
Нам представляется важным выделение из всех сочетанных повреждений множественных травм VII группы, т.е. относительно легких больных с бла​гоприятным ближайшим и отдаленным прогнозом.
Если отбросить VTI группу, то общая летальность при сочетанной травме составит 33,1%- В НИИ им. Н.В.Склифосовского летальность за последние 10 лет снизилась с 34 до 17-18% (1999-2001 гг.), что соответствует результатам зарубежных клиник.
Для догоспитального и реанимационного этапов характерны следующие проблемы:
1. Полиморфизм клинической картины вследст​
вие множественности повреждений и трудность
определения ведущих жизнеопасных поврежде​
ний, требующих оперативного лечения по экс​
тренным показаниям.
2. Дефицит времени для проведения диагности​
ческого дооперационного обследования и подго​
товки к операции, поскольку почти у 70% постра​
давших с сочетанной травмой основным патофи​
зиологическим нарушением является острая кро​
вопотеря и шок, а у 15—20% - сдавление мозга.
3. Определение доминирующего повреждения,
очередности и объема оперативных вмешательств.
Догоспитальный этап самый короткий (до 1,5 ч), но он наряду с реанимационным определяет не​посредственный исход сочетанной травмы.
Смерть в ближайший посттравматический пери​од происходит на месте происшествия в присутст-

вии «скорой», но главным образом по пути следова​ния в стационар и сразу после прибытия постра​давшего в стационар.
Большое значение для снижения летальности имеет эффективность работы СМП на догоспи​тальном этапе. В настоящее время разработаны на-учнообоснованные стандарты при оказании меди​цинской помощи на догоспитальном этапе при тя​желой травме. Восстановление проходимости ды​хательных путей, быстрое начало инфузионной те​рапии, а также обезболивание, иммобилизация яв​ляются эффективными мерами для профилактики многих осложнений, которые развиваются в догос​питальных условиях и часто являются причиной смерти.
Реанимационный этап (4 сут) наряду с догос​питальным определяет непосредственный исход сочетанной травмы.
В США на лечение пострадавших, как правило, на​ходящихся в реанимационном отделении, тратится 15-20% от общих затрат больниц, что приблизи​тельно равно 1 % валового национального продук​та. Столь высокие цифры финансирования дают возможность совершенствовать техническую базу реанимационных отделений, внедрять высокоэф​фективные методы диагностики и лечения. Данная проблема за рубежом выдвинута как приоритетная область для научных исследований в 2000-2005 гг. К сожалению, научно-техническая революция, ко​торая произошла в зарубежной медицине, мало коснулась России. Для успешного функционирова​ния реанимационных отделений необходим высо​кий уровень финансирования, который в нашей стране полностью отсутствует либо минимален.
Полиморфизм клинической картины, взаимо​отягощение различных повреждений, системные нарушения различных функций организма челове​ка, временной фактор, бессознательное состояние пациента значительно затрудняют не только диа​гностику отдельных повреждений при сочетанной травме, но и общую оценку состояния пострадав​шего, а также ближайший и отдаленный прогнозы.
В НИИ скорой помощи им. Н.В.Склифосов​ского все пострадавшие с жизнеугрожающи-ми состояниями поступают, минуя приемное отделение, в отделение реанимации, осна​щенное соответствующим оборудованием и всем необходимым для диагностики и лечения тяжелых пострадавших.
Сразу же при поступлении пострадавшего начи​наются неотложные мероприятия по ликвидации жизнеугрожающего состояния и одновременно по диагностике жизнеугрожающих повреждений. К основным неотложным мероприятиям по жизне​обеспечению мы относим эндотрахеальную инту​бацию и перевод на ИВЛ, катетеризацию вен с на​чалом инфузионной терапии, а также при необхо​димости — дренирование плевральных полостей.
Кроме традиционного рентгенологического ис​следования груди, черепа, шейного отдела позво​ночника, таза и по клиническим показаниям - ко​нечностей, в течение последних 5 лет ведущее ме​сто в диагностике повреждений груди и жи​вота в институте принадлежит ультразвуко​вому методу исследования.
Такие методы, как КТ, ангиография, лапароско​пия и лапароцентез применяем реже, по более уз-
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ким показаниям. КТ-исследование и ангиография обладают высокой диагностической точностью и специфичностью, однако их применение невоз​можно при нестабильной гемодинамике. Во время всего периода диагностики в реанимационном от​делении должен проводиться контроль за парамет​рами гемодинамики, насыщением крови кислоро​дом, основными показателями лабораторных ис​следований.
В случае расстройств сознания, при нарушении функции дыхания и кровообращения эндотрахеаль-ная интубация и перевод на ИВЛ представляют со​бой наиболее действенное мероприятие для лечения травматического шока, а также для профилактики и лечения отека мозга при черепно-мозговой травме, профилактики аспирации. Последние технические достижения позволяют применять широкий диапа​зон режимов ИВЛ, оценивать нарушения легочного газообмена и эффективность вентиляции.
Одновременно с эндотрахеальной интубацией производится катетеризация одной-двух цент​ральных (предпочтительнее — внутренних ярем​ных) и периферических вен.
В течение 20-летнего периода мы начинаем ин-фузионную терапию с внутривенного введения ги​пертонического раствора глюкозы из расчета 6-7 мл/кг массы тела пострадавшего. За последнее 10-летие преимущества данной терапии обобще​ны в многочисленных клинических и эксперимен​тальных исследованиях и получили название «экс​тренной инфузии» малых доз гипертоничес​ких растворов. Быстрое (в течение 2-3 мин) вве​дение гипертонического раствора повышает арте​риальное давление и улучшает микроциркуляцию. Это связано с тем, что быстро увеличивается объем плазмы за счет эндогенной жидкости по осмотиче​скому градиенту через мембраны клеток. Эндоген​ная жидкость, перемещаясь из внесосудистого про​странства в сосудистое русло, вызывает гемодилю-цию и снижает вязкость крови, тем самым вместе с повышением артериального давления улучшается микроциркуляция.
В подавляющем большинстве наблюдений хи​рургическое лечение тяжелых повреждений груди заключалось в адекватном дренировании плевральных полостей с целью декомпрессии, рас​правления легкого и сбора крови для реинфузии. Однако в 3-5% наблюдений возникает необходи​мость выполнения травматичных вмешательств с целью устранения повреждений легкого (чаще все​го отломками ребер), трахеобронхиального дерева.
Особую проблему в лечении больных с сочетан-ной травмой составляют ушибы сердца.
Внутрибрюшное кровотечение до настояще​го времени является абсолютным показанием к экстренной срединной лапаротомии с целью гемо​стаза и восстановления целостности полых орга​нов. В последние годы в связи с внедрением в кли​ническую практику УЗИ-мониторинга и КТ-иссле-дований в динамике, у значительной части пациен​тов с закрытой травмой паренхиматозных органов (в частности, при травме печени I - III степени по Мооге) проводится консервативное лечение с ис​пользованием (при наличии показаний) миниин-вазивных и эндоваскулярных вмешательств.
Использование адекватных методов обезболива​ния, атравматического шовного материала, совре-

менных гемостатических средств, аппаратов для коагуляции кровоточащих сосудов и для реинфу​зии крови позволило значительно повысить эф​фективность хирургического лечения поврежде​ний внутренних органов.
После стабилизации состояния больного и ос​новных показателей гемодинамики, а также диа​гностики основных повреждений производятся оперативные вмешательства по поводу тех повреж​дений, которые без операции также представляют собой угрозу для жизни (эпи- и субдуральные гема​томы при ЧМТ) или угрозу утраты органа либо ко​нечности (проникающие ранения глаз, обширные открытые переломы конечностей, травма мочево​го пузыря, переломы костей конечностей с по​вреждением сосудов).
После восстановления центральной гемодина​мики и микроциркуляции, кислородной емкости крови (НЬ >10 г%), при одновременном проведе​нии ИВЛ все мероприятия направляются на детоксикацию и восстановление нормаль​ной функции ЖКТ, для того, чтобы начинать раннее энтеральное кормление, которому мы уделяем большое внимание.
Основополагающее значение в исходе тяжелой сочетанной травмы также имеет адекватная ан​тибактериальная и иммунная терапия. В на​стоящее время при проведении длительной ИВЛ, а также при травме груди с внутрилегочными по​вреждениями методом выбора должны быть ими-пиемы, в частности тиенам, который весьма эф​фективен при раннем начале терапии. Массивная кровопотеря является одним из ведущих факторов риска развития гнойно-септических осложнений, и поэтому большое значение мы придаем ранне​му восполнению кровопотери и профилакти​ческому применению иммуннокорректоров. Следует подчеркнуть, что важная роль в сниже​нии осложнений на реанимационном этапе принадлежит ранним оперативным вмеша​тельствам при переломах конечностей.
Инфекционные осложнения тяжелых сочетан-ных повреждений превалируют в клинической картине в сроки свыше 3 сут с момента травмы и являются основной причиной летальных исходов в позднем периоде. Из общего числа погибших от сочетанной травмы в реанимационном отделении свыше 40% умирают от инфекционных осложне​ний. Эти осложнения значительно различаются на реанимационном и профильном клиническом эта​пах по своей структуре, путям инфицирования, ви​дам возбудителей и исходам.
К развитию инфекционных осложнений при тя​желой сочетанной травме приводят массивная кровопотеря и кровозамещение, перенесенная тка​невая гипоксия вследствие травматического шока, а также непосредственная травма мягких тканей и сниженный иммунитет (при этом страдает и об​щий и местный иммунитет).
Проведение противошоковой и интенсивной те​рапии тяжелопострадавшим требует выполнения большого числа инструментальных пособий, свя​занных с проникновением во внутреннюю среду организма (внутривенные трансфузии, трахеосто-мия, интубация трахеи, катетеризация мочевого пузыря, дренирование плевральной полости и пр.). Поэтому одной из особенностей инфекцион-
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ных осложнений при сочетанной травме яв​ляется то, что, помимо очагов первичного и вторичного инфицирования, определенное значение имеет инструментальное инфици​рование.
Большое значение имеют множественность оча​гов первичного, вторичного и ятрогенного инфи​цирования, снижение иммунитета, внедрение ин​фекционного агента на фоне некоторых специфи​ческих осложнений сочетанной травмы (респира​торный дистресс-синдром, ранняя полиорганная недостаточность, синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания и др.)
Еще одна особенность инфекции при сочетан​ной травме состоит в том, что ее возбудителем бо​лее чем у половины пострадавших бывает эндоген​ная микрофлора самого больного и внутригоспи-тальная микрофлора, устойчивая ко многим анти​микробным средствам.
Диагностика инфекционных осложнений у боль​ных с сочетанной травмой базируется на данных лабораторного, физикального и инструменталь​ных исследований с постоянным поиском очага инфекции.
Диагностика очагов инфекции у тяжелопостра-давших представляет большие сложности.
Профильный клинический этап (в среднем 27 сут). Контингент больных на этом этапе пред​ставлен пострадавшими, которые пережили ран​ний период травмы и подлежат переводу из реани​мационного отделения в профильные госпиталь​ные отделения. Из числа повреждений, требующих к этому времени восстановительного лечения и первичной реабилитации, на первое место выхо​дит травма опорно-двигательного аппарата (ОДА). Пострадавших с травмой органов брюшной полос​ти и малого таза, головного мозга, груди опериру​ют экстренно, и их непосредственный исход опре​деляется на реанимационном этапе.
Пострадавших с повреждением опорно-двига​тельного аппарата из реанимационных отделений переводим в отделение множественной и сочетан​ной травмы, в котором осуществляется профилак​тика и лечение осложнений в постреанимацион​ном периоде, а также ранняя реабилитация с обу​чением пострадавших элементам самообслужива​ния, передвижению на коляске, а затем и ходьбе. При выявлении «скрытых» повреждений, не диа​гностированных или развившихся после перевода из реанимационного отделения (двухэтапные раз​рывы селезенки, поздние внутричерепные гемато​мы, свернувшийся гемоторакс, гематомы печени) пострадавших переводим в отделение неотложной торакоабдоминальной хирургии.
В отделение неотложной нейрохирургии из реа​нимационного отделения переводим пострадав​ших с ведущей травмой головного и спинного моз​га, после трепанаций по поводу внутричерепных гематом с повреждением ОДА, требующими кон​сервативного лечения, или с переломами длинных костей, фиксированных аппаратами наружной фиксации и погружными скрепителями сразу по​сле травмы.
Пострадавших с ведущей травмой груди и живота переводим в отделение неотложной торакоабдо​минальной хирургии с постоянным участием в их лечении травматологов и нейрохирургов.

Пострадавших, получивших травмы в состоянии психотического расстройства и требующих надзо​ра, переводим в психосоматическое отделение для хирургических больных.
Реабилитационный этап наиболее продолжи​тельный и составляет в среднем 6-8 мес, хотя у от​дельных больных может продолжаться несколько лет.
Из всех повреждений, которые изначально име​ются у больных с сочетанной травмой, реабилита​ции требуют повреждения ОДА (84,6%), поврежде​ния головного мозга (14,5%) и повреждения спин​ного мозга (0,5%). Травма груди и живота в связи с высокими функциональными резервами внутрен​них органов в подавляющем большинстве случаев специальной реабилитации не требует. Поскольку большинство пострадавших находятся на длитель​ном постельном режиме, восстановительное лече​ние проводим у большинства из них в стационар​ных условиях.
Особую группу составляют больные с экс​тремальной травмой некоторых областей те​ла, перенесшие длительную реанимацию, многочисленные гнойные осложнения. Ранее они погибали в раннем периоде, но сейчас, благо​даря прогрессу реаниматологии, переживают ост​рый период и в дальнейшем требуют многочислен​ных реконструктивных операций, лечение хрони​ческого сепсиса, обучения навыкам самообслужи​вания.
Необходимо подчеркнуть, что в последние годы мы уделяем большое внимание не только фи​зической, но и психической реабилитации жертв несчастных случаев и террористичес​ких актов (и иных насильственных действий), по​лучивших тяжелые сочетанные повреждения. На​копленный опыт показывает, что психопрофилак​тику кризисных состояний и психотерапию у пост​радавших необходимо начинать на ранних этапах, продолжая ее довольно длительное время — только в таком случае можно рассчитывать на положи​тельный эффект адаптации пострадавшего к но​вым условиям жизни.
В заключение следует еще раз подчеркнуть, что организация оказания полноценной медицинской помощи при сочетанной травме имеет большое со​циальное и государственное значение. Многие ас​пекты этой важной проблемы еще не разработаны. Необходимо решение финансовых, организацион​ных, кадровых вопросов, а также дальнейшее со​вершенствование методов диагностики, лечения и реабилитации этого контингента пострадавших.
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Лечение огнестрельных ранений
Н.А. Ефименко

Ч

астота огнестрельной травмы сохраняет тенденцию к увеличению как в локальных войнах и вооруженных конфликтах, так и в практике гражданского здравоохранения. В пери​од проведения боевых действий доля огнест​рельных ранений живота составляет 4,7-8,8%> а в группе умерших достигает 80%. Увеличение огнестрельных ранений живота в структуре санитарных потерь можно объяснить наряду с совершенствованием стрелкового оружия сокращением сроков доставки раненых в лечебные учреждения и возросшим уровнем анестезиологи​ческого и реаниматологического обеспечения.
Классификация огнестрельных ранений живота представлена на схеме 1.
Диагностика
Одним из сложных разделов экстренной хирур​гии является своевременная диагностика повреж​дений органов при огнестрельных ранениях живо​та. Тяжесть их поражения нередко маскируется шо​ком, отсутствием сознания. Поэтому патологичес​кие изменения в брюшной полости можно выявить только с помощью комплекса обследований (диа​гностического алгоритма), включающих как неин-вазивные (ультразвуковое исследование, полипо​зиционное рентгенологическое обследование ор​ганов грудной клетки и брюшной полости), так и инвазивные (лапароцентез, лапароскопию) мето​ды исследования (схема 2).

При ранениях живота выделяют три группы преобладающих  синдромов:   перитонита
(при повреждении полых органов), встречающего​ся в 15-18% случаях, внутрибрюшной кровопо-
тери (при ранении паренхиматозных органов, большого сальника, брыжейки тонкой кишки) — в 50-55%, а также сочетания кровотечения и развивающегося перитонита. Последний син​дром возникает обычно при одновременном по​вреждении полых и паренхиматозных органов - в 30-35% наблюдений.
Обзорная рентгенография (при тяжелом состоя​нии пострадавшего в латеропозиции) преследует об​наружение свободного газа в брюшной полости и ко​свенных признаков наличия в ней жидкости. К кос​венным признакам наличия свободной жидкости в брюшной полости относят: высокое положение и ог​раничение подвижности купола диафрагмы; реак​тивный выпот в плевральной полости; дисковидные ателектазы в нижних отделах легких; "потерю" нор​мальной толщины мышц и неровность линий пред-брюшинного жира; увеличение расстояния между боковой стенкой брюшной полости и восходящей ободочной кишкой; прогрессирующее вздутие ки​шечных петель и "всплытие" их на поверхность; рас​ширение межпетлевых промежутков (картина звезд​чатых тканей в центральных областях и лентовидных - в проекции боковых каналов). Кроме того, в облас​ти поврежденного полого органа обнаруживается вздутие какой-либо одной петли тонкой кишки
Схема 1. Классификация огнестрельных ранений живота.
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(симптом "дежурной петли"), а скопление отдельных пузырьков газа встречается при разрывах забрюшин-но расположенных органов (двенадцатиперстная кишка, восходящая и нисходящая ободочная). Обна​ружение инородных тел внутри брюшной полости облегчает постановку диагноза и воссоздание хода раневого канала.
При ранениях живота применяют специальные ме​тоды рентгенологического исследования. К их числу относится контрастная ангиография, которая ин​формативна при повреждениях печени, почек, селе​зенки, поджелудочной железы и двенадцатиперстной кишки. Артериографическим подтверждением нару​шения целости внутренних органов и магистраль​ных сосудов живота служит экстравазация контрас​тирующего вещества в местах гематом либо выявле​ние артериовенозного шунтирования сразу после его введения.
Другую специальную рентгенологическую ме​тодику - контрастирование раневого канала (вульнерографию) - применяют для идентифика​ции проникающего характера ранения. Через кате​тер в раневой канал вводят до 10 мл водорастворимо​го контрастирующего вещества и производят рентге​нографию в двух основных проекциях. Растекание рентгеноконтрастного вещества в полости брюшины свидетельствует о проникающем характере ранения, а скопление в подкожной клетчатке, мышечной тка​ни - о целости париетальной брюшины.
Высокоинформативным неинвазивным методом диагностики является ультразвуковое исследова​ние. Сокращая время обследования пострадавших, обеспечивая возможность динамического наблюде​ния, метод позволяет обнаружить наличие свобод-

ной жидкости до 200,0 мл с точностью 94-95%, от 200,0 до 500,0 мл - 98-99%. По изменению размеров и конфигурации (неровности контуров и деформа​ции), нарушений однородности структуры, отсутст​вие характерной УЗИ-картины в этой области, нали​чии ан- или гипоэхогенных образований, характер​ных для подкапсульных гематом, зон повышенной эхогенности, можно судить о характере поврежде​ний паренхиматозных органов. УЗИ-диагностика внутрибрюшного кровотечения основана на симпто​ме "разобщения" париетального и висцерального ли​стков брюшины в латеральных каналах брюшной по​лости, где наиболее часто скапливается свободная жидкость. Наиболее достоверной является УЗ-карти-на трех анатомических областей: правого подпече-ночного пространства, правой подвздошной ямки, полости малого таза. Определение во всех трех зонах свободной жидкости свидетельствует, о том, что ее объем составляет не менее 250 мл.
Ценность метода заключается в том, что с его помо​щью удается визуализировать те повреждения орга​нов, которые еще не привели к возникновению внут​рибрюшного кровотечения. Речь идет о диагностике подкапсульных и внутрипаренхиматозных гематом. Внутрипаренхиматозные гематомы чаще всего опре​деляются в виде звездчатого или овоидного эхонега-тивного образования с нечеткими, неровными кон​турами. Подкапсульные гематомы печени и селезен​ки на эхограммах определяются как линейные или серповидные образования.
В то же время и этот метод не лишен недостатков (во всяком случае - на современном уровне развития техники). Он малоинформативен в диагностике ра​нений полых органов. Выраженное вздутие кишеч-
Схема. 2. Диагностический алгоритм при ранениях органов живота.
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ника или наличие эмфиземы мягких тканей экрани​рует практически всю картину со стороны брюшной полости и делает УЗИ недостаточно эффективным.
Рентгеновская компьютерная томография явля​ется наиболее информативным методом, однако ее применение бывает ограничено сложностью, дли​тельностью и дороговизной исследования, наличием ряда противопоказаний (нестабильная гемодинами​ка). Тем не менее у раненых с компенсированным со​стоянием применение этого метода оправдано. Он позволяет получить высокую диагностическую ин​формацию во всех случаях использования: либо уста​навливается факт повреждения внутреннего (чаще паренхиматозного) органа, либо выявляется другая патология (например, забрюшинная гематома).
Диффузные изменения печени и селезенки при КТ выражаются равномерным увеличением органов, ок​руглостью контуров, неоднородностью, их структу​ры, незначительным снижением их плотности. Под-капсульно расположенные гематомы характеризуют​ся наличием в периферических отделах органа сер​повидных или линзовидных зон с четкими ровными контурами, чаще однородной структуры. Для цент​ральных гематом характерно наличие множествен​ных зон округлой формы с нечеткими неровными контурами, повышенной плотностью патологичес​кого образования в органе.
Лапароцентез, выполняемый по методике Н.К.Го-лобородько, является простым, быстрым и щадящим методом диагностики с достоверностью обнаруже​ния патологического содержимого в брюшной поло​сти в 90-91% случаев.
Для определения возможного поступления крови из забрюшинного пространства используют методику сравнительного определения гематокрита в кровя​нистом содержимом брюшной полости и на перифе​рии, основанную на том, что при забрюшинных ге​матомах в брюшную полость в основном поступает плазма, а форменные элементы крови задерживают​ся в забрюшинной клетчатке. Обнаружение в про​мывных водах из брюшной полости числа эритроци​тов менее 100-10^/мл служит показанием к консерва​тивному лечению, при результатах лаважа с числом эритроцитов в диапазоне от 10О10"/мл до 75О10"/мл прибегают к видеолапароскопии, а число эритроцитов при лаваже, превышающее 75О10"/мл, требует выполнения неотложной лапаротомии.
Обнаружение продолжающегося внутрибрюшного кровотечения основывается на положительной про​бе Рувилуа-Грегуара. Время, затраченное на это инструментальное исследование, составляет в сред​нем 5-10 мин. Однако отрицательные результаты од​нократного исследования, выполненного в ближай​ший час после ранения, не дают основания полно​стью исключить возможность двухмоментного раз​рыва паренхиматозных, а также забрюшинно распо​ложенных полых органов, в том числе и при промы​вании брюшной полости. Ложноположительные ре​зультаты бывают обусловлены поздним выполнени​ем (через 3 ч после ранения) лапароцентеза, когда кровь (при огнестрельных переломах костей таза) из забрюшинной гематомы начинает просачиваться че​рез брюшину в полость живота. Ложноотрицатель-ные результаты бывают получены при повреждении забрюшинно расположенных полых органов живота.
Эндовидеоскопические методы исследования как принципиально новое направление в диагности-

ке ранений живота настолько "очаровали" хирургов своей кажущейся простотой и почти 100% информа​тивностью (разрешающая способность метода со​ставляет 98-99%), что они стали повсеместно вытес​нять все другие. Наряду с этим видеолапароскопия может быть использована не только как диагностиче​ский метод, но в некоторых случаях как лечебный.
Ургентная вилеолапароскопия при ранениях орга​нов живота позволяет: 1) в кратчайшие сроки диагно​стировать повреждения; 2) сократить время предопе​рационного обследования; 3) избежать диагностиче​ских лапаротомии; 4) избрать правильную лечебную тактику; 5) выбрать адекватный конкретной ситуа​ции способ лечения и оптимальный доступ; 6) в 6,5-17% случаев решить вопрос о возможности за​вершения диагностического вмешательства лечеб​ной видеолапароскопией.
Время проведения диагностической видеолапаро​скопии составляет в среднем 27-30 мин.
Хирургическая тактика
Современная хирургия ранений органов живота требует в первую очередь изучения вопросов вре​менного и окончательного гемостаза.
Способы временного и окончательного гемоста​за и частота их использования при огнестрельных ранениях и травмах органов живота представлены в табл. 1.
Эффективным средством гемостаза является ме​тодика "окутывания" печени или селезенки кетгутовой сеткой или сеткой из полиглакти-на 9Ю (Vicryl). Операция выполняется быстро, при этом максимально сохраняется функционирую​щая часть паренхимы органа, исключается разви​тие вторичного послеоперационного кровотече​ния, функция органа восстанавливается в течение 1-3 сут с момента операции. Применение рассасы​вающейся сетки позволяет сохранить орган у мно​гих пострадавших, при этом отмечена эффектив​ность, безопасность метода при использовании его при обширных глубоких повреждениях селезенки, в том числе в области ворот.
Таблица 1. Частота использования временных и окончательных методов гемостаза на паренхи​матозных органах живота
Частота приме​нения,
Способы гемостаза
Сдавление печеночной ткани руками
37,8
Сдавление селезеночной ткани руками
45,5
Сдавление печеночной ткани зажимом
26,7
Методика "забытых" тампонов по I.Shelle
6,7
Сдавление печени кетгутовой сеткой
8,9
Исключение воротных и кавальных
75,6
сосудистых структур из системы
печеночного кровотока
Временный портокавальный шунт
20
Шов печени
44,4
Шов селезенки
36,4
Физические методы окончательного
36,9
гемостаза
Фармакологические методы
69,8
окончательного гемостаза
Гепатопексия по Киари-Алферову или
11,1
Шапкину
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Значительно реже используют методику "забы​тых" тампонов, разработанную I.Shelle и заключа​ющуюся в плотном окутывании поврежденной пе​чени несколькими слоями марлевых салфеток. Ра​ну передней брюшной стенки зашивают по типу лапаростомии. Салфетки удаляют на 5-7-е сутки после образования вокруг раны печени плотных фибринозных сращений.
Исключение воротных и кавальных сосу​дистых структур из системы печеночного кровотока используют также для остановки кро​вотечения. Среди них временное пережатие пече-ночно-двенадцатиперстной связки (ПДС) является эффективным приемом борьбы с профузным кро​вотечением при травмах печени. Пережатие ПДС осуществляют иногда с полным выключением пе​чени из кровотока (пережатие над- и подпеченоч-ного отделов нижней полой вены). Однако дли​тельные окклюзии связки всегда в той или иной ме​ре повреждают печень и несут в себе угрозу разви​тия печеночной недостаточности. С целью умень​шения негативных последствий ПДС следует при​держиваться следующих требований: 1) осуществ​лять пережатие ПДС не более 30 мин с 5 мин вос​становлением кровотока в печени через 15 мин ок​клюзии, а при полном выключении не более 10 мин; 2) переливание в момент устранения ок​клюзии ПДС перфторана (20 мл/кг массы) снижа​ет выраженность повреждения ткани печени. В слу​чаях отсутствия последнего может быть использо​вана комбинация препаратов из изотонического раствора хлорида натрия (30 мл/кг) иреопапиглю-кина (15 мл/кг); 3) осуществлять медленное восста​новление кровотока после ПДС.
Существенным недостатком этого способа явля​ется быстрое скопление крови в бассейне ворот​ной вены на фоне исходного дефицита ОЦК. Кли​нически это выражается падением АД, тахикардией и остановкой сердечной деятельности.
С целью предотвращения депонирования крови в бассейне воротной вены при прекращении аф​ферентного кровотока печени используют вре​менный портокавальный шунт А.Е.Борисова: берут систему для забора крови и иглой пунктиру​ют любую крупную ветвь воротной вены (чаще все​го правую желудочно-сальниковую вену). После за​полнения кровью системы иглу на противополож​ном конце системы вводят в нижнюю диафраг-мальную либо внутреннюю подвздошную вену. По​сле окончательного гемостаза печени и минова​нии надобности в шунте, последний удаляют и ве​ны перевязывают. Преимущество данного способа заключается в быстроте, простоте исполнения и хорошей эффективности.
В настоящее время имеется значительное число различных механических и физических методов (аппаратов), позволяющих достичь полной оста​новки паренхиматозного крово- и желчеистечения с поверхности поврежденной печени. Своим раз​витием хирургия печени обязана исследованиям ММ.Кузнецова и Ю.Р.Пенского (1894), которые предложили швы для ушивания ран печени.
В настоящее время предложено большое количе​ство разнообразных швов печени: от простого уз​ловатого до сложных швов с применением различ​ных алло- и аутоматериалов, препятствующих про​резыванию швов. Основными требованиями к шву

печени являлся хороший гемо- и желчестаз, а также минимальное нарушение кровоснабжения парен​химы печени в сопредельных областях.
Наиболее приемлемы для выполнения этих задач являются узловые и блоковидные швы Замошина и шов через пластинки ткани или фасции, брюшину. После "резекции-обработки" ран печени применя​ют также шов с использованием в качестве шовно​го материала полосок аутокожи.
Большинство из физических методов применя​ют для хирургических вмешательств с использова​нием как традиционных, так и миниинвазивных подходов.
В нашей стране для этих целей наиболее часто пользуется моно- или биполярная элекрокоагуля-ция, электрокоагуляция усиленная аргоном (арго​новый коагулятор), плазменные потоки, излучения лазера (чаще всего гранатового - N<±YAG), спрэй-коагуляция. Из этих методов наибольшим гемоста-тическим эффектом обладает излучение Nd:YAG-лазера (длина волны излучения 1,06 мкм), а также плазменные потоки (аргоновая плазма).
Для окончательного гемостаза используют также фармакологические средства. Из всех фармаколо​гических средств, используемых с этой целью, наи​более эффективными являются фибриновый клей Q'TuccyKQn", Австрия) и комбинация фибринового клея с коллагеновой волокнистой пластиной Q'Ta-хоКамб", Норвегия).
Если при повреждении печени IV степени не уда​ется устранить дефект паренхимы, прибегают к ге-патопексии — подшиванию свободного края пече​ни к пристеночной брюшине по Киари-Алферову (верхняя гепатопексия) или выполняют заднюю ге-патопексию по Шапкину.
Среди методов окончательного гемостаза ис​пользуют с успехом также тампонаду раны селе​зенки сальником на ножке. Такую же методику используют и при повреждениях печени.
Показаниями к тампонаде раны печени или селе​зенки сальником на "ножке" являются: 1) невоз​можность захвата дна раны при ее ушивании и от​сутствии сильного кровотечения; 2) дефект в ткани печени после иссечения сегмента, субсегмента, когда стянуть края раны путем гепатизации не представлялось возможным из-за опасности натя​жения и прорезывания швов, а также развития ишемии сопредельных участков; 3) центральные разрывы с формированием полости, которая через узкий канал сообщалась с брюшной полостью. По​сле обработки такой раны ушивание полости не​возможно и опасно, поэтому тампонада ее сальни​ком позволяет закончить операцию без стягивания "стенок" полости.
Ранения печени
Хирургическая тактика при повреждениях пече​ни в первую очередь зависит от тяжести ранения органа. Мы используем четырехстепенную класси​фикацию тяжести повреждений печени: I степень - (гематомы, разрывы глубиной до 3 см встречают​ся в 45% случаев; II степень - (центральные разры​вы более 3 см глубиной - 36%; III степень - (раз-мозжение доли или множественные разрывы обе​их долей - 14%; IV степень - (размозжение парен​химы и повреждение печеночных вен и/или во​ротной вены — 5%.
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В зависимости от характера и тяжести поврежде​ний печени выполняются как "традиционные", так и эндоваскулярные вмешательства, а также опера​ции с использованием видеолапароскопической техники, частота использования которых состав​ляет соответственно 75,6,4,4 и 20%.
При "традиционных" операциях и внутрипече-ночных разрывах с образованием полости произ​водится ее вскрытие, ревизия раны с обязательной перевязкой кровоточащих сосудов, тампонада сальником на ножке и ушивание. При глубоких ра​нах печени обычно необходим доступ к дну ее, ко​торый выполняют путем разъединения паренхимы по малососудистым участкам по ходу внутриорган-ных фиссур с последующей перевязкой сосудов и желчных ходов. Поскольку раны имеют форму же​лоба, то прибегают к сближению их краев атравма-тическим швами поверх уложенной на ее дно дре​нажной трубки.
При III степени тяжести, как правило, выполняют резекции печени (атипичные сегмент- или лобэк-томии), а для достижения гемостаза используют физические методы или производят герметизацию раневой поверхности с помощью "ТахоКомба" или "Тиссукола".
При IV степени удаляют нежизнеспособные уча​стки печени и производят в зависимости от лока​лизации раны верхнюю (по Киари) или нижнюю (по В.С.Шапкину) гепатопексию после укрытия ра​ны пластинкой "ТахоКомб". При неэффективности гемостаза печень плотно укутывают кетгутовой се​тью или гемостаз достигают за счет использования методики оставления "забытых" тампонов. Кроме того, всем пострадавшим обеспечивают адекватное дренирование области повреждения путем актив​ной аспирации.
Операции с использованием видеолапароскопи​ческой техники возможны у пострадавших без вы​полнения конверсии при гемоперитонеуме до 1000 мл без признаков продолжающегося внутри-брюшного кровотечения и повреждениях печени I—II степени тяжести. Среди них выполняют герме​тизацию ран пластинкой "ТахоКомб", лазерную или ультразвуковую коагуляцию.
С использованием видеолапароскопической тех​ники выполняют также ушивание с герметизацией линии швов пластинкой "ТахоКомб" и производят пункцию и эвакуацию крови из подкапсульной ге​матомы.
В последние годы в связи с развитием эндоваску-лярной хирургии для гемостаза с успехом приме​няют методику рентгеноэндоваскулярной окклю​зии ветвей печеночной артерии. Трансфемораль-ным или трансаксиллярным доступом по Сельдин-геру проводят селективную катетеризацию артери​ального русла и определяют состояние кровотока. Затем катетер суперселективно подводят к источ​нику кровотечения и осуществляют эндоваскуляр-ную редукцию печеночного артериального крово​тока введением в просвет сосуда различных окклю-зирующих устройств. Чаще всего с этой целью при​меняют спирали Гиантурко.
Ранения селезенки
При выборе объема хирургического вмешатель​ства основное значение имеет характер и тяжесть повреждения. Выделяем четыре степени тяжести

травмы селезенки: I степень - повреждение капсу​лы и(или) паренхимы глубиной менее 1 см отмеча​ется в 31% случаев, II степень - разрыв глубиной от 1 до 3 см - 24%, III степень - разрыв глубиной выше 3 см - 33,3%, IV степень - полное разруше​ние органа - 11,2%.
Современная хирургическая тактика при ране​ниях селезенки предполагает изучение возможно​сти выполнения органосохраняющих операций (ОСО), в том числе выявление факторов, влияю​щих на отказ от их выполнения.
Накопленный клинический опыт убеждает в том, что абсолютные показания к органосберегающей операции на селезенке имеют место у 39,4% опери​рованных раненых, относительные — у 32%, к спле-нэктомии с аутотрансплантацией селезеночной ткани - у 20%, к спленэктомии - у 9%. В зависимос​ти от тяжести травмы селезенки в 81,5% случаев ис​пользуем "традиционые" вмешательства (спленэк-томия, спленорафия, резекция органа, тампонады раны сальником на ножке), в 17% применяем ви​деолапароскопическую технику, а в 1,5% - также чрескожную пункцию и аспирацию гематомы под контролем УЗИ.
При повреждениях селезенки I степени тяжести операции путем чревосечения ("традиционные") в настоящее время не выполняем. При II степени тя​жести повреждения они выполняются у 25% боль​ных, при III степени - в 62% и IV степени - во всех случаях. Среди них спленэктомию выполняем в 24% случаев. Альтернативой полного удаления се​лезенки считаем аутотрансплантацию ее ткани, ко​торая была выполнена в 62% наблюдений. Не пре​уменьшая роли аутотрансплантации, ее нельзя противопоставлять ОСО, как с точки зрения сохра​нения морфологической структуры, как и функци​ональных качеств органа.
При И степени тяжести повреждения селезенки ОСО удается выполнить в 53% случаев: спленора-фию - в 62% наблюдений, резекцию - в 38%. Спле-норафию выполняют наложением одного или не​скольких швов (чаще П- или 8-образных) рассасы​вающимися нитями (викрил 3/0—4/0) на атравма-тической колющей игле. В качестве "опоры" для швов используют прядь большого сальника на нож​ке или отдельные его фрагменты размерами 2х 3 см. Важным моментом спленорафии считают располо​жение швов поперечно к ходу внутриорганных со​судов, избегают также надавливания иглодержате​лем на легко травмируемую капсулу селезенки.
При резекции селезенки временный гемостаз осуществляют путем наложения на ножку селезен​ки мягкого сосудистого зажима, после чего произ​водят мобилизацию ее. С учетом резекции повреж​денного участка паренхимы для уменьшения кро​вотечения из раны предварительно часть селезе​ночной ножки, соответствующая повреждению и превышающая ее длину на 1,5-2,0 см, лигируют. После обескровливания выбранного сегмента его удаляют, стараясь разделять капсулу и паренхиму в пределах обескровленных сегментов. Встречаю​щиеся кровоточащие сосуды перевязывают викри-лом 4/0-5/0. Раневую поверхность обрабатывают плазменным потоком или лазерной коагуляцией, затем производят пластику культи сальником на ножке, который подшивают по окружности непре​рывным викриловым швом или сквозным 8-образ-
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ным. Резекцию селезенки, как правило, заканчива​лась спленорафией с тампонадой раны каким-ли​бо гемостатическим материалом. "Укрепление" швов как в случаях спленорафии, так и резекции селезенки осуществляют пластинкой "ТахоКомб".
Операции с использованием видеолапароскопи​ческой техники удается выполнить при I и II степе​ни повреждений селезенки в 39,5% случаев. Среди них производят пункционную аспирацию обшир​ной подкапсульной гематомы селезенки с последу​ющей пластикой пункционного отверстия клеевой композицией, коагуляцию ран лазерным излуче​нием, клеевую пластику раны "Каноконлитом", ге​мостаз пластинкой "ТахоКомб", спленорафию, ко​торую осуществляют по типу оментолиенопексии.
Внедрение в клиническую практику таких мето​дов визуального контроля, как УЗИ, дает возмож​ность точно диагностировать характер поврежде​ния селезенки и проводить лечение, не прибегая к лапаротомии или видеолапароскопии, - путем пункции гематомы органа.
Ранения поджелудочной железы
Несмотря на использование комплексных мето​дов обследования, ранения поджелудочной железы до операции выявляются редко, вот почему опера​тивное вмешательство часто проводится на фоне выраженных воспалительных изменений. Поэтому каждого поступившего с ранением поджелудочной железы следует рассматривать как пострадавшего, страдающего травматическим панкреатитом, так как ранения поджелудочной железы являются пус​ковым механизмом, активирующим протеолитиче-ские ферменты.
В повседневной практике используют классифи​кацию, в которой повреждения поджелудочной же-

лезы разделены на 4 степени тяжести. Первая сте​пень тяжести - ушиб органа, подкапсульная гема​тома без повреждения капсулы встречается в 35% случаев. Вторая степень тяжести - повреждение железы без разрыва главного панкреатического протока выявляется в 24% наблюдений. Поврежде​ния поджелудочной железы третьей степени тя​жести - травма железы с разрывом главного пан​креатического протока - в 32%. Повреждения под​желудочной железы четвертной степени тяжес​ти - панкреатодуоденальная травма обнаружива​ются у 9% пострадавших.
Выделение 4 групп повреждений поджелудочной железы имеет непосредственное практическое значение, поскольку раненым каждой группы вы​полняется свой специфический объем оператив​ного вмешательства. Объем хирургических вмеша​тельств по поводу огнестрельных ранений и по​вреждений поджелудочной железы до конца не оп​ределен, так как при указанной патологии выпол​няется до 18 различных видов оперативных посо​бий (табл. 2).
Тем не менее лучшие результаты получают при выполнении следующих операций: при I степени тяжести - этапной санационной видеооменто-панкреатоскопии, при II степени - герметизации железы пластинкой "ТахоКомб", этапной оменто-панкреатоскопии с использованием видеолапаро​скопической техники или "абдомизация" железы, плазменной или лазерной коагуляции сосудов, гер​метизации пластинкой "ТахоКомб" с использова​нием этапной видеооментопанкреатоскопии; при III степени - окклюзии протоковой системы же​лезы, этапной оментопанкреатоскопии с исполь​зованием видеолапароскопической техники или видеоассистированной дистальной резекции же-
Таблица 2. Характер операций в зависимости от тяжести ранений поджелудочной железы (%)
Тяжесть травмы        Частота выполнения    Характер операций железы,степень
IV

6,9 16,3 6,3 5,1
7,5 3,8 5,7
7,5
13,8
1,9
3,8
3,1
1,3
4,4 3,8
2,5 3,8 2,5

Вскрытие гематомы, дренирование, тампонада
Оментопанкреатопексия, дренирование, тампонада
Этапная санационная видеооментопанкреатоскопия
Санационная видеолапароскопия, дренирование сальниковой
сумки
Шов железы, дренирование, тампонада
"Абдоминизация" железы, дренирование, тампонада
Герметизация железы пластинкой "ТахоКомб", этапная оменто-
панкреатоскопия с использованием видеолапароскопической
техники
"Абдомизация" железы, плазменная или лазерная коагуляция
сосудов, герметизация пластинкой "ТахоКомб" с использованием
видеолапароскопии, этапная видеооментопанкреатоскопия
Дистальная резекция
"Абдоминизация" железы, дренирование, тампонада
Сшивание главного панкреатического протока на дренаже
Вшивание дистальной части железы в тонкую кишку
Сшивание каудальной и дистальной культей железы конец в
конец с отключенной по Ру петлей тонкой кишки
Окклюзия протоковй системы железы, этапная оментопанкреато-
скопия с использованием видеолапароскопической техники
Видеоассистированная дистальная резекция железы, этапная
видеооментопанкреатоскопия
Классическая панкреатодуоденальная резекция
Пилоросохраняющая панкреатодуоденальная резекция
Продольная панкреатоеюностомия с дистальной резекцией
поджелудочной железы
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лезы, этапной видеооментопанкреатоскопии; при 4 степени - пилоросохраняющей панкреатодуо-денальной резекции.
Существенную роль в исходах при ранени​ях и травмах поджелудочной железы имеет поэтапная санация сальниковой сумки, для чего выполняют оментобурсопанкреатосто-мию. Техника оментобурсопанкреатостомии с ис​пользованием видеолапароскопической техники заключалась в следующем. После выполнения ос​новных этапов операции, связанных с травмой поджелудочной железы, через контрапертурные отверстия в сальниковую сумку вводят фистулу, ко​торую швами и шайбами фиксируют к передней брюшной стенке вместе с большим сальником.
Фистула фирмы "VIRA" (NEW TECHNOLOGYS ПКП "ВИРА" г. Красноярск) выполнена из прозрачного би​оинертного материала с диаметром внутреннего просвета 10-11 мм, что позволяет установить визу​альный контроль за состоянием брюшной полости. Две шарнирные втулки, встроенные в корпус устрой​ства, дают возможность использовать эндоскопичес​кую технику для систематической санации брюшной полости. После операции при необходимости вы​полняют этапную панкреатоскопию через установ​ленную фистулу.
Ранения полых органов
Ранения желудка относительно чаще сопро​вождают случаи проникающих ранений и реже встречаются при закрытых травмах живота. Следу​ет отметить анатомические особенности, имею​щие отношение к повреждениям этого органа, -большую подвижность и относительную защищен​ность. При ранениях в 1/3 всех случаев одновре​менно повреждаются обе стенки желудка. Эта ста​тистика важна для хирурга, идущего на лапарото-мию по поводу проникающего ранения живота; при повреждении передней стенки строго обяза​тельно рассечение желудочно-поперечноободоч-ной связки с целью ревизии задней стенки. Тща​тельному осмотру должны подвергаться стенки же​лудка в местах прикрепления сальника вдоль малой и большой кривизны, где жировая ткань способна маскировать небольшие проникающие дефекты стенки. Повреждение желудка, проникающее в его просвет, подлежит ушиванию двухрядными швами.
В случаях огнестрельных ранений, особен​но высокоскоростными пулями, следует ис​сечь ткани в границах видимых изменений. При этом 1-й ряд швов носит гемостатический ха​рактер и накладывается через все слои (непрерыв​ный рассасывающимися нитями); 2-й ряд состоит из отдельных серозно-мышечных швов (нерасса-сывающиеся материалы). При обширных повреж​дениях органа, когда возникает необходимость в удалении очень больших участков, лишенных жиз​неспособности, показана типовая резекция желуд​ка в масштабах, определяемых границами повреж​дения.
Сквозные дефекты стенки двенадцатиперст​ной кишки относительно чаще возникают в ре​зультате проникающих ранений живота. При за​крытых травмах этот отдел желудочно-кишечного тракта повреждается при весьма значительной силе прямых ударов. Тогда, как правило, нарушается це​лость забрюшинно расположенной части кишки.

Для полноценного осмотра и хирургического ле​чения повреждений двенадцатиперстной кишки важно провести ее мобилизицию: рассечь брюши​ну по обоим краям кишки; пересечь брюшину у ла​терального края правой половины толстой кишки; пересечь связку Трейтца. Правый фланг попереч​ной ободочной кишки следует мобилизовать в ме​диальном направлении. Обнаружению небольших перфораций двенадцатиперстной кишки способ​ствует интраоперационное введение красителя (метиленовый синий) через назогастральный зонд. Нельзя оставлять без внимания более или менее значительные гематомы в стенке кишки, так как в последующем они вызывают вторичную перфора​цию, стеноз или обструкцию.
Небольшие травматические дефекты всех отде​лов двенадцатиперстной кишки подлежат ушива​нию отдельными вворачивающими (1-й этаж) и се​ро-серозными (2-й этаж) швами в поперечном на​правлении. При больших дефектах, когда ушива​ние приводит к стенозированию просвета кишки, необходимо наложить гастроеюноанастомоз, ко​торый уменьшает нагрузку на поврежденную киш​ку и предупреждает развитие непроходимости. Од​нако более целесообразно в подобной ситуации полностью пересечь поврежденную двенадцати​перстную кишку на уровне дефекта; наглухо ушить оба ее конца и наложить гастроеюноанастомоз.
На выбор типа операции при повреждениях две​надцатиперстной кишки влияет локализация трав​матического дефекта. Так, при значительном по​вреждении верхнего (проксимального) отдела кишки ее резецируют в направлении к пилоричес-кому отделу, т.е. по сути дела идут на дистальную ре​зекцию желудка (антрумэктомия). Культю двенад​цатиперстной кишки следует ушивать наглухо, а непрерывность ЖКТ восстанавливать путем нало​жения гастроеюноанастомоза, как и при обычной резекции желудка по типу Бильрот-П. При нена​дежном ушивании культи двенадцатиперстной кишки в ее просвет вставляют трубку диаметром 3 мм для послеоперационной декомпрессии, отведе​ния желчи и кишечного содержимого. Область оперативного вмешательства дополнительно дре​нируют широкопросветными трубками, подклю​ченными к источнику вакуума. В желудок вводят постоянный зонд. Выполнение такой же операции рекомендуется и при больших разрывах дисталь-ного отдела двенадцатиперстной кишки. Однако при этой локализации больших разрывов возмож​на резекция участка кишки с наложением первич​ного анастомоза.
Тонкая кишка повреждается в местах относи​тельно прочной анатомической фиксации. Поэто​му чаще дефекты возникают в проксимальном от​деле тощей, дистальном отделе подвздошной киш​ки и в местах прикрепления спаек По этой причи​не более рациональным признается ушивание де​фектов начиная с дистальных отделов кишки.
Резекцию поврежденного сегмента тонкой киш​ки предпринимают по следующим основным пока​заниям: выраженное сужение просвета кишки, воз​никающее после ушивания травматического де​фекта; большие размеры и неправильная форма раневого дефекта; продольные разрывы и раны большой протяженности; множественные ранения на протяжении ограниченного участка кишки; ло-
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кализация дефектов и обширных гематом у брыже​ечного края кишки; обширные интрамуральные ге​матомы; отрывы брыжейки от края кишки и разры​вы брыжейки в поперечном направлении. Восста​новление просвета тонкой кишки после ее резек​ции производят наложением анастомоза конец в конец или бок в бок
При резекции тонкой кишки позднее 6 ч с мо​мента травмы с наличием трех и более факторов риска (шок, острая массивная кровопотеря, гипо-волемия, эндотоксикоз, вторичный иммунодифе-цит, респираторный дистресс-синдром, ДВС-синд-ром.) производят дополнительное формирование Y-образной декомпрессионной стомы.
Ранения и разрывы толстой кишки требуют особой тщательности в определении хирургичес​кой тактики из-за повышенного риска несостоя​тельности накладываемых швов и анастомозов. Для хирургического лечения используют несколько типов операций. Первый тактический вариант состоит в первичном ушивании дефекта толстой кишки с дополнительным наложением разгрузоч​ной колостомы в приводящем отделе; второй ва​риант включает резекцию поврежденного участка с наложением первичного анастомоза; третий ва​риант предусматривает экстраперитонизацию ушитых ран и наложенных анастомозов с выведе​нием и фиксацией их за пределами полости брю​шины; четвертый и наиболее распространенный вид операции подразумевает после резекции по​врежденного участка выведение одного или обоих концов толстой кишки на переднюю стенку живо​та в виде двух колостом; при этом отводящий отдел можно заглушить и оставить в свободной брюш​ной полости (по типу операции Гартмана). Выбор оперативной методики определяется рядом факто​ров, главными из которых являются этиология и характер повреждения (рана огнестрельная, нане​сенная холодным оружием, подкожный разрыв); масштабы и локализация разрыва; загрязнение брюшной полости; время, прошедшее с момента ранения, и степень развития перитонита; сопутст​вующие травмы. Кроме того, должны учитываться описанные выше факторы риска. Ответственное решение о первичном зашивании раны толстой кишки с оставлением поврежденного участка в брюшной полости принимается только при нали​чии следующих благоприятных условий: изолиро​ванный характер колото-резаного ранения, не​большая протяженность дефекта (не более 2 см), малые сроки с момента ранения (не позже 2 ч), от​сутствие признаков перитонита. При наличии тех же благоприятных условий огнестрельные раны небольших размеров (не более 2 см) и не сопро​вождающиеся большой зоной контузии и некроза тканей также допустимо закрыть первичным швом, предварительно проведя иссечение некротичес​ких тканей.
На выбор оперативной тактики также влияет ло​кализация повреждения. Так, раны слепой кишки в сомнительных случаях рекомендуется превращать в цекостому.
При ушивании небольших разрывов в восходя​щем отделе толстой кишки также следует без коле​баний наложить разгрузочную цекостому. Обшир​ные разрывы, разрушения восходящего отдела тол​стой кишки требуют его резекции с наложением

первичного илеотрансверзоанастомоза. Признаки возникшего перитонита диктуют необходимость выводить после резекции как приводящую (под​вздошную), так и отводящую (поперечную ободоч​ную) кишку на переднюю стенку живота в виде стом. Значительная загрязненность полости брю​шины, массивная кровопотеря, шок и сочетанный характер травмы - все это должно склонять хирур​га к наиболее безопасному виду вмешательства -выведению обоих концов резецированной кишки на переднюю стенку живота в виде одноствольных колостом. Выведение за пределы брюшной полос​ти поперечной ободочной и левой половины тол​стой кишки технически трудновыполнимо. В такой ситуации целесообразнее после резекции повреж​денного участка приводящий отдел вывести нару​жу в виде одноствольной колостомы, а отводящий "заглушить" и погрузить в брюшную полость.
При отсутствии уверенности в необходимости первичной резекции участка кишки, а также при ненадежном ушивании ран, наложенных анасто​мозов их выводят за пределы брюшины на срок 10 дней. Для этого под кишку в поперечном направле​нии подкладывают пластмассовую или резиновую трубку либо выкраивают участок фасции. Выведен​ный участок кишки укрывают влажной повязкой.
При ранениях и травмах левой половины тол​стой кишки, как и внутрибрюшинного отдела пря​мой кишки, рекомендуется резекция поврежденно​го отдела; приводящий отдел используют для фор​мирования одноствольной колостомы, отводящий - заглушают и погружают в брюшную полость. По​добная тактика продиктована высоким риском не​состоятельности швов при первичном ушивании дефектов и значительными трудностями экстрапе-ритонизации левой половины толстой кишки; она признается наиболее безопасной и рекомендуется для большинства повреждений, включая случаи ог​нестрельных ранений.
При обширных повреждениях толстой кишки разрушенный участок выводится из брюшной по​лости и фиксируется к брюшине.
Ранения магистральных сосудов живота
Хирургическая тактика при ранениях магист​ральных сосудов живота основывается на том, что: 1) операции при повреждениях магистральных со​судов живота включают в комплекс реанимацион​ных мероприятий и выполняют их вне зависимос​ти от тяжести состояния пострадавших; 2) опера​тивные вмешательства выполняют либо старший хирург дежурной бригады, имеющий достаточный опыт в неотложной сосудистой и брюшной хирур​гии, либо (в 60% случаев) - сосудистый хирург; 3) преобладают восстановительные вмешательства (боковой и циркулярный швы выполняют в 67% случаев); 4) характер операций определяют в зави​симости от типа повреждения сосудов (разрыв стенки, размозжение сосуда, разрыв внутренней оболочки и тромбоз сосуда).
Операции, выполняемые по поводу повреждений магистральных сосудов живота, представлены в табл. 3.
Залогом успешного лечения повреждений магис​тральных сосудов живота является адекватное обеспечении временного гемостаза. Временную остановку кровотечения осуществляли пальцевым
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	Таблица 3. Характер операций
	(%) на магистральных сосудах живота
	
	

	Характер повреждений
	
	Характер хирургических
	вмешательств
	Итого

	ъ и и уди о жиьи 1 d
	
	
	
	

	
	лигатура
	шШов сосуда пластика
	артериотомия,
	

	
	сосуда
	сосуда
	тромбэктомия,
	

	
	
	
	наложение
	

	
	
	
	бокового шва с
	

	
	
	
	фиксацией
	

	
	
	
	интимы
	

	Разрыв стенки сосуда:
	
	
	
	61,4

	печеночная артерия
	
	2,3                    4,6
	
	6,9

	наружная подвздошная артерия
	
	6,8
	
	6,8

	печеночные вены
	6,8
	11,5
	
	18,3

	нижняя полая вена
	
	4,5
	
	4,5

	воротная вена
	
	4,5                    4,6
	
	9,1

	общая подвздошная артерия
	
	4,5
	
	4,5

	общая подвздошная вена
	
	6,8
	
	6,8

	наружная подвздошная вена
	4,5
	
	
	4,5

	Размозжение стенки сосуда:
	
	
	
	13,6

	общая подвздошная вена
	4,6
	
	
	4,6

	наружная подвздошная артерия
	
	4,5
	
	4,5

	наружная подвздошная вена
	4,5
	
	
	4,5

	Разрыв интимы и тромбоз:
	
	
	
	25,0

	печеночная артерия
	
	
	11,1
	11,4

	общая подвздошная артерия
	
	
	6,8
	6,8

	наружная подвздошная артерия
	
	
	6,8
	6,8


сдавлением и прижатием - тампонированием, на​ложением сосудистых зажимов, а в необходимых случаях - перевязкой сосудов. Попытки остано​вить кровотечение с помощью марлевых салфеток или тампонов ни в одном случае не увенчались ус​пехом. В этих ситуациях целесообразным оказа​лось пальцевое прижатие предполагаемого места повреждения сосуда, удаление крови с помощью отсоса, наложение мягких кровоостанавливающих зажимов (типа Сатинского) на глаз в зоне повреж​дения. Только после этого оказалось возможным приступить к окончательной остановке кровотече​ния. В качестве временного гемостаза использова​ли также наложение титановых зажимов выше и ниже раны по типу "прищепки", не подводя их под вены.
С внедрением в практику неотложной хирургии эндоваскулярной (катетерной) технологии появи​лась возможность обеспечивать интраоперацион-ный гемостаз путем эндоваскулярной временной баллонной окклюзии (ЭВБО) различных крупных сосудов живота. В результате применения ЭВБО удается остановить кровотечение из всех отделов поврежденных сосудов живота.
В некоторых случаях ЭВБО проводят еще до на​чала лапаротомии, что позволяет эффективно про​водить реанимационные мероприятия у постра​давших, поступивших в стационар с геморрагичес​ким шоком III степени или терминальном состоя​нии. Во время лапаротомии ЭВБО выполняют при затруднении поиска источника продолжающегося кровотечения и падении систолического АД ниже 70 мм рт. ст.
Чаще всего используют методику ЭВБО, которая заключается в катетеризации аорты по Сельдинге-ру "зондом для блокировки кровотока в аорте", раз​работанным Санкт-Петербургским производст​венным объединением "Север" с рентгеноконтра-стной локализацией источника кровотечения, по​следний устанавливают и раздувают та уровне диа-

фрагмы, после чего осуществляется локализация источника кровотечения, временный гемостаз (за​жимы типа Сатинского) с интенсивным восполне​нием кровопотери (преимущественно реинфузия) и после относительной стабилизации гемодина​мики производят выделение сосуда выше и ниже места повреждения и осуществляют окончатель​ный гемостаз.
С целью улучшения результатов хирургического ле​чения пострадавших с повреждением магистральных сосудов живота предлагаются следующие показания к использованию пред- и интраоперационной ЭВБО брюшной аорты: 1) при доставки пострадавших с тя​желым геморрагическим шоком, обусловленным по​вреждением сосудов живота; 2) перед ревизией на​пряженной забрюшинной гематомы в проекции брюшной аорты; 3) для остановки кровотечения из мест повреждения брюшной аорты и ее висцераль​ных ветвей (чревного ствола, верхней и нижней бры​жеечной артерий, почечных артерий); 4) в случае резкого интраоперационного падения АД вследствие профузного кровотечения из крупных венозных стволов брюшной полости и забрюшинного прост​ранства (нижней полой, воротной и верхней брыже​ечной вен) и паренхиматозных органов. Успешное восстановление проходимости сосу​дов достигается в 54% от всех сосудистых повреж​дений живота (боковой шов — 27%, циркулярный шов - 18%, пластика сосудов - 9%). Артериотомия, тромбэктомия, наложение бокового шва с фикса​цией интимы выполняются в 25% случаев, перевяз​ка сосудов - в 21%.
Следует считать, что травмы магистральных со​судов живота являются опасными, но не абсолютно смертельными повреждениями. Условием повыше​ния выживаемости таких пострадавших является 1) четко разработанная система оказания помощи, которая должна включать незамедлительную транспортировку в операционную, где осуществ​ляются реанимационные мероприятия и диагнос-
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тические исследования; 2) правильно и четко орга​низованная служба переливания крови; 3) знание хирургом различных методов восстановления кро​вотока по магистральным сосудам живота, а также своевременное привлечение к операции сосудис​того хирурга; 4) рациональный выбор адекватного способа окончательной остановки продолжающе​гося кровотечения, имеющий в виду не исчерпыва​ющую реконструкцию, а спасение жизни постра​давших; 5) своевременное внедрение современных технологий в лечение повреждений сосудов живо​та (наличие современной аппаратуры для реинфу-зии крови, баллонных зондов различных конструк​ций для эндоваскулярной остановки кровотече​ния); 6) ранняя профилактика и лечение "запро​граммированных" послеоперационных осложне​ний, которые практически неизбежны при нали-

чии у пострадавших терминального состояния во время поступления в стационар либо длительной гипотонии (систолическое АД ниже 70 мм рт. ст. более часа), кровопотери, превышающей 2 л; мас​сивных гемотрансфузий (более 3 л) за короткий промежуток времени; наличие тяжелых сочетан-ных по локализации повреждений и повреждений полых органов; 7) совершенствование специали​зированной ангиохирургической помощи в воен​но-полевой хирургии, которая заключается во вве​дении ангиохирургических групп в отряды специ​ализированной медицинской помощи и должнос​тей ангиохирурга в штат госпиталей. В комплекты имущества полевых лечебных учреждений, начи​ная с этапа квалифицированной медицинской по​мощи, вводится ангиохирургическое оснащение.
Эндоскопическая обдоминальная хирургия - современные возможности
перспективы
СИ. Емельянов, НЛ. Матвеев

В

 своем развитии эндоскопическая абдоми​нальная хирургия на протяжении последних 15 лет прошла несколько этапов. Период ос​торожных проб конца 80-х годов прошлого века сменился периодом энтузиазма и всеобщего увле​чения начала и середины 90-х годов, а затем пери​одом анализа и осмысления роли малоинвазивных хирургических технологий в лечении заболеваний органов брюшной полости, т.е. отработка опера​тивных подходов и техники в ходе широкого внед​рения лапароскопической холецистэктомии и их дальнейшее апробирование в различных областях абдоминальной хирургии позволили определить реальные возможности эндохирургии на совре​менном этапе развития медицинских технологий. В настоящее время имеет смысл говорить не о принципиальной выполнимости тех или иных эндохирургических вмешательств, а об их медицинской и экономической целе​сообразности. Помимо благоприятных момен​тов - хорошего косметического эффекта и умень​шения числа осложнений, связанных со спаечным и раневым процессом, следует помнить о том, что продолжительные операции (более 2,5 ч) в услови​ях пневмоперитонеума по общей травматичности превышают аналогичные открытые вмешательст​ва. Трудности манипулирования фиксированными инструментами в условиях ограниченного замкну​того пространства при двухмерном зрительном восприятии могут делать некоторые виды опера​ций небезопасными. Очевидно, что именно техно​логический прогресс методов диссекции, гемоста​за и соединения органов и тканей, позволяющий сокращать время и увеличивать безопасность опе​раций, дает возможность переводить их из катего​рии выполнимых в категорию целесообразных.

Здесь необходимо подчеркнуть, что лапароскопи​ческий метод оперирования, вначале декларировав​шийся как альтернатива традиционной, открытой хирургии, в ходе своего развития существенно раз​вил и дополнил собой лечебное направление, кото​рое можно обозначить как малоинвазивная или малотравматичная абдоминальная хирургия. Это направление, помимо полностью лапаро​скопических операций, включает в себя лапа-роскопически ассистированные операции, когда лапароскопический доступ на опреде​ленном этапе дополняется небольшим при​цельным разрезом, а также эндохирургичес-кие вмешательства, дополняемые фиброэндо-скопическими и ультразвуковыми пособиями.
В последние годы прошлого века хирурги апроби​ровали малоинвазивные варианты подавляющего большинства абдоминальных операций: от аппен-дэктомии и вмешательств на желчных путях до геми-колэктомий, гастрэктомий и панкреатодуоденаль-ных резекций. На основании анализа серий опера​ций, исходя из позиций целесообразности, рекомен​довать для применения в условиях общехирургичес​ких стационаров можно следующие виды вмеша​тельств.
· Операции на желчевыводящей системе при желч​
но-каменной болезни, в том числе осложненной, а
также при механической желтухе опухолевого про​
исхождения.
· Операции при желудочно-пищеводной рефлюкс-
ной болезни.
· Операции при перфоративных язвах желудка и
двенадцатиперстной кишки, а также резекционные
вмешательства на желудке по поводу язвенной болез​
ни и ранних стадий злокачественных новообразова​
ний.
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· Операции при заболеваниях червеобразного
отростка.
· Операции при двусторонних паховых грыжах.
· Резекционные операции при ранних стадиях
злокачественных опухолей ободочной и прямой
кишки.
В рамках лекции хотелось бы остановиться на наиболее актуальных, успешных и часто применяе​мых методах хирургического лечения, представля​ющих, к тому же, и исследовательский интерес. На наш взгляд, это прежде всего методы малоинвазив-ного лечения холедохолитиаза и желудочно-пище-водной рефлюксной болезни.
Холедохолитиаз
Лечение желчно-каменной болезни не нуждается в обосновании своей актуальности. Со времен Langenbuch, который в 1882 г. выполнил первую холецистэктомию, эта операция была признана стандартом радикального лечения. В рамках фор​мирующейся концепции малоинвазивной хирур​гии предпринимались попытки экстракорпораль​ного дробления желчных конкрементов, литолиза. Но после разработки и внедрения в 1985-1987 гг. лапароскопической холецистэктомии эти попыт​ки были признаны неэффективными и оставлены. В настоящее время лапароскопическая холецис-тэктомия (ЛХЭ) повсеместно считается «золотым стандартом» лечения желчно-каменной болезни. Европейская ассоциация эндоскопических хирур​гов еще 1999 г. объявила, что лапароскопическая холецистэктомия при хроническом калькулезном холецистите более не является предметом научных исследований, и статьи по этой теме приниматься к публикации не будут.
Напротив, тема малоинвазивной санации желче-выводящих путей при осложненной желчно-ка​менной болезни занимает большое место в клини​ческой и исследовательской деятельности. Клини​ческое применение малоинвазивных методик на​считывает уже более 10 лет. Последовательный анализ научной литературы за эти годы показыва​ет, что такие лечебно-диагностические методы, как эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-тография со сфинктеротомией (ЭРХПГ/ЭРСТ), ин-траоперационная лапароскопическая холангио-графия (ИЛХ), ревизия холедоха через пузырный проток, лапароскопическая холедохотомия, отра​ботаны практически в совершенстве. Однако отно​сительно показаний и последовательности приме​нения этих методов существуют определенные расхождения мнений.
Холедохолитиаз имеет место у 5-11% больных, подвергаемых ЛХЭ. Основными задачами лечения являются: санация холедоха с сохранением сфинк-терного аппарата при минимальной стоимости и продолжительности пребывания в стационаре.
Лечебно-диагностический алгоритм при ослож​ненном холедохолитиазом калькулезном холецис​тите выглядит следующим образом.
1. Предоперационное ультразвуковое исследова​ние желчевыводящей системы, биохимическое ис​следование крови, сбор анамнеза (выявление поло​жительных прогностических факторов холедохо​литиаза: желтуха и холангит в настоящее время или в анамнезе, расширение общего желчного протока при УЗИ > 8 мм, приступы опоясывающих болей,

повышение уровня печеночных ферментов в сыво​ротке крови).
2. Учитывая высокую стоимость, увеличение пе​
риода стационарного лечения, возможные ранние
и поздние осложнения, связанные в том числе с
разрушением сфинктерного аппарата, ЭРХПГ до
ЛХЭ выполняется только по строгим показаниям
(выраженная обструктивная желтуха и/или холан​
гит), в качестве обязательной предоперационной
подготовки, под прикрытием селективной антиби-
отикотерапии.
3. ЛХЭ с селективной ИЛХ (выполняется больным
с наличием положительных прогностических фак​
торов холедохолитиаза, см. выше).
4. При обнаружении холедохолитиаза основным
принципом является одномоментность санации
желчевыводящих путей. Для этого применимы три
подхода:
· Санация через пузырный проток (если пузыр​
ный проток проходим, диаметр конкрементов не
превышает 5-6 мм, и они располагаются ниже хо-
лецисто-холедохеального соединения).
· Лапароскопическая холедохотомия (если пу​
зырный проток не проходим и/или имеются мно​
жественные конкременты диаметром > 7 мм).
· Интраоперационная ЭРХПГ с ЭРСТ (если лапа​
роскопические методы оказались неэффективны
или неосуществимы).
5.
Переход к открытому хирургическому доступу
(если малоинвазивный подход не удался).
На выбор метода санации существенное влияние оказывает квалификация оперирующего хирурга и эндоскописта в отношении выполнения конкрет​ных манипуляций. Поводом для перехода к от​крытому доступу чаще всего является нали​чие вколоченных конкрементов в терми​нальном отделе холедоха.
После одномоментной санации частота резиду-ального холедохолитиаза составляет 2-4,5%. Так​тика послеоперационного ведения зависит от раз​мера конкрементов, диаметра общего желчного протока и наличия или отсутствия клинической симптоматики. Если в холедохе находятся конкре​менты < 3 мм и его просвет не расширен, показано наблюдение. Конкременты больших размеров обычно самостоятельно не отходят, расширение общего желчного протока говорит о наличии желчной гипертензии, поэтому при появлении клинической симптоматики показано выполнение ЭРХПГ/ЭРСТ.
Лапароскопические манипуляции на общем желч​ном протоке осуществляются следующим образом. Операция производится из 5 доступов: 10-миллимет​ровые проколы в параумбиликальной и субксифои-дальной зонах, 5-миллиметровые проколы по сред-неключичной и передней подмышечной линиям справа и один дополнительный 5-миллиметровый прокол по среднеключичной линии слева.
После диссекции треугольника Calot, изоляции и перекрытия пузырного протока выделяется передняя стенка холедоха на участке, достаточном для холедо-хотомии протяженностью 1-2 см, в зависимости от размеров конкрементов. Затем накладывался шов-держалка ближе к левому краю холедоха и нить выво​дится параллельно субксифоидному троакару. Функ​цию правой держалки выполняет пузырный проток Просвет общего желчного протока вскрывается ис-
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ключительно механическим путем, микроножница​ми, и обследуется с применением фиброхоледохо-скопа, вводимого через правый 5-миллиметро-выйтроакар по среднеключичной линии. По выявле​нии конкрементов они последовательно захватыва​ются корзиной Dormia и выводятся через холедохо-томическое отверстие в брюшную полость, где поме​щаются в контейнер. После удаления конкрементов выполняется контрольная холедохоскопия.
Удаление единичных подвижных конкрементов возможно и без использования холедохоскопа - кор​зиной Dormia, катетером Fogarty, путем вымывания струей жидкости через катетер и захвата зажимами различного вида - с обязательным рентгеновским контролем.
Применяются два метода завершения лапаро​скопической операции на холедохе. Традици​онный Т-образный дренаж используется только при наличии трех и более камней, расширенного хо-ледоха и/или инфицированной желчи. При таком способе холедохостомии дренаж с заглушённым внешним концом полностью погружается в брюш​ную полость через субксифоидный троакар. Затем дренаж захватывается зажимом и помещается в холе-дох, обычно без технических трудностей. Холедохо-томическое отверстие ушивается до дренажа расса​сывающимся непрерывным швом. После герметиза​ции разреза свободный конец Т-образного дренажа выводится через субксифоидальный троакар для вы​полнения контрольной холангиографии.
В настоящее время большинство хирургов реко​мендует наложение первичного глухого шва на холедох при отсутствии противопоказаний. С целью герметизации холедохотомической инцизии можно использовать фибриновый клей. При нали​чии признаков желчной гипертензии и неубедитель​ных данных о санации общего желчного прото-ка,производится его декомпрессия через пузырный проток. По сравнению с Т-образным дренажом она может ускорять восстановление и сокращать период стационарного лечения. Введение трубки через пу​зырный проток технически проще, чем установка и герметизация Т-образного дренажа в холедохото-мии. Такая декомпрессия в сочетании с первичным глухим швом холедоха полностью реализует преиму​щества одноэтапного лечения холедохолитиаза. Кро​ме этого, ниппельный дренаж в пузырном протоке обеспечит гарантированное введение папиллотома при необходимости выполнения сфинктеротомии в послеоперационном периоде. Для лучшего отграни​чения дренажа в брюшной полости он выводится ис​ключительно по ложу желчного пузыря, в котором фиксируется узловым рассасывающимся швом.
После завершения холедохотомического этапа опе​рации клипируется пузырный проток у места его со​единения с холедохом и желчный пузырь удаляется по обычной методике. Дренаж при этом полностью находится в брюшной полости. В конце операции он выводится через среднеключичный прокол вместе с троакаром.
Дренаж холедоха, как Т-образный, так и вводимый через пузырный проток, следует оставлять в холедохе до восстановления функции папиллы - его удаление производится на 11-16-й день после операции, по​сле контрольной холангиографии. Таким образом, одноэтапный алгоритм санации общего желчного протока позволяет излечивать

пациентов от холедохолитиаза в 95-97% случаев. Оставшиеся редкие и сложные случаи требуют по​слеоперационной ЭРПХГ/ЭРСТ или лапаротомии.
Повреждение общего желчного протока при ла​пароскопическом вмешательстве на нем происхо​дит в 1-2% случаев, общая частота осложнений со​ставляет 10-12%, переходов на лапаротомию -10-13%.
Многоцентровое рандомизированное управляе​мое клиническое исследование, предпринятое Ев​ропейской ассоциацией эндоскопических хирур​гов, для сравнения двухэтапного и одноэтапного подходов показало эквивалентную частоту успехов санации холедоха и осложнений в обеих группах, но достоверное уменьшение продолжительности госпитализации при одноэтапном лапароскопиче​ском лечении. Данные показали, что для отобран​ных пациентов (анестезиологический риск по ASA I и II) одноэтапное лапароскопическое лечение яв​ляется лучшим подходом, и дооперационная ЭРХПГ/ЭРСТ должна оставляться для пациентов с высоким риском, т.е. для таковых с холангитом или тяжелым панкреатитом.
Можно констатировать, что малоинвазивный подход занял ведущее место в хирургии желчно-ка​менной болезни, ее неосложненных и осложнен​ных форм. Развитие методов контактной литот-рипсии позволит наносить еще меньшую травму протоковой системе и сфинктерному аппарату большого дуоденального соска. Помимо этого, ос​новной задачей является более широкое внедрение комплексного одноэтапного подхода к санации общего желчного протока.
Желудочно-пищеводная рефлюксная болезнь
По статистическим данным, опубликованным Институтом Gallup (США), примерно у 44% амери​канцев один раз в месяц появляются симптомы из​жоги, 7% испытывают ее ежедневно, а 18% этих лю​дей вынуждены прибегать к самолечению для уст​ранения симптома. Считается, что эзофагит имеет​ся примерно у 1% популяции. Среди этих пациен​тов 20% страдают тяжелым желудочно-пищевод-ным рефлюксом, вызывающим такие осложнения, как синдром Barrett (10-15%), изъязвление (2-7%), стриктура (4-20%), кровотечение (2%). Регургита-ция и ночная аспирация обнаруживаются у 40% больных с грыжей пищеводного отверстия диа​фрагмы, изжога и рефлюкс - у 86%, тошнота и рво​та - у 40%. У 30% таких пациентов отмечается ане​мия. При такой эпидемиологии разработка мето​дов лечения желудочно-пищеводного рефлюкса весьма актуальна.
Так как это заболевание в отличие, например, от желчно-каменной болезни имеет функциональный характер, при разработке методов хирургического лечения врачи опирались на современные им патоге​нетические представления. Первые операции были направлены на коррекцию анатомических наруше​ний путем устранения грыжи пищеводного отвер​стия диафрагмы и смыкания ножек диафрагмы. Это приводило к 50% рецидивов, и такие операции были оставлены. В 1936 г. Nissen впервые использовал же​лудочную фундопликацию для предохранения анас-_, томоза после дистальной резекции пищевода. Через 16 лет после операции у пациента не отмечалось эзо-
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фагита. Это побудило автора в 1955 г. выполнить пер​вую операцию по поводу желудочно-пищеводного рефлюкса, состоявшую в ЗбО°-пликации 5-6-санти​метровой манжетки, созданной из дна желудка, во​круг нижней части пищевода. Операция стала пер​вой, интуитивно содержавшей в себе коррекцию про​демонстрированных позднее патогенетических ме​ханизмов.
Видя успех техники Nissen, хирурги стали видоиз​менять ее, предлагать свои модификации, которые различались подходом к закрытию пищеводного от​верстия диафрагмы, к размеру, форме и местополо​жению манжетки. В 1963 г. Toupet описал свою техни​ку, названную задней фиксированной к ножкам час​тичной фундопликацией. Автор подкладывал сзади под пищевод участок дна желудка без пересечения связочного аппарата последнего и коротких желу​дочных сосудов. Участок дна оборачивался вокруг пищевода сзади на 270° и фиксировался к нему и нож​кам диафрагмы. В 1965 г. Nissen и Rosetti предложили формировать переднюю манжетку при операциях у пациентов с выраженным ожирением. В том же году Narbona-Arnau и соавт. разработали так называемую терес-кардиопексию, т.е. подвешивание мобилизо​ванного пищеводно-желудочного перехода на обер​нутой вокруг него отсеченной от брюшной стенки круглой связке печени. В 1977 г. Rosetti и Hell внедри​ли фундальную манжетку типа Nissen, но более узкую (2 см), формируемую без пересечения коротких же​лудочных сосудов и задних сращений дна желудка. Операция Hill (1988) состоит в фиксации передних и задних диафрагмально-пищеводных связок к периа-ортальной фасции и воссоздании, таким образом, пищеводно-желудочного угла. Все эти виды вмеша​тельств были протестированы в послеоперационном периоде и оказались способными предотвращать же-лудочно-пищеводный рефлюкс. К середине 80-х годов XX века многочисленными исследованиями, использовавшими пищеводную манометрию и мониторинг кислотности в пище​воде, вместе с эндоскопией и рентгеновскими ис​следованиями, было показано, что желудочно-пи-щеводный рефлюкс может возникать и при отсут​ствии грыжи. Патология верхних отделов же​лудочно-кишечного тракта, приводящая к развитию рефлюксной болезни, включает недостаточность замыкательного механизма нижнего пищеводного сфинктера, повышен​ную секрецию желудочной кислоты, недо​статочность опорожнения желудка, разли​чия в качестве рефлюксата, невозможность адекватно освободить пищевод от рефлюкса​та из-за нарушения перистальтики его тела и сни​жение устойчивости слизистой пищевода.
Анатомо-функциональные особенности пище​вода состоят в том, что мышечные пучки в его стен​ке имеют спиральный ход. Структура, называемая нижним пищеводным сфинктером, обнаруживае​мая на протяжении нижних 5 см органа, состоит из относительно слабых продольных, циркулярных и спиральных мышечных волокон, и, строго говоря, изолированным морфологическим сфинктером считаться не должна. Поэтому работа замыкатель​ного аппарата кардии в значительной степени за​висит от внешних факторов: внутрибрюшного дав​ления, наполнения желудка, укорочения/растяже​ния пищевода. При укорочении пищевода сжима-

ются спиральные волокна, изменяется угол накло​на впадения пищевода в желудок, освобождается зона замыкания и открывается вход в желудок. При растяжении пищевода система мышечных тяжей, подобно затягиваемой петле, смыкает просвет ор​гана. Замыкание пищеводно-желудочного перехо​да пассивно, вторично по отношению к его рас​крытию. Для его нормального функционирования требуется протяженность внутрибрюшной части пищевода не менее 1 см.
Таким образом, рефлюксную болезнь можно от​нести к так называемым «эволюционным болез​ням». Тот замыкательный механизм, который хоро​шо работал при горизонтальном положении тела млекопитающих, когда желудок провисал, недоста​точно эволюционно изменился при переходе к вертикальному положению тела. Возможно, этим объясняется высокая частота заболеваемости в че​ловеческой популяции.
При появлении симптомов рефлюксной болезни назначается консервативное лечение, предусмат​ривающее изменение стиля жизни, т.е. поднятие головного конца кровати, снижение веса, отказ от тесной одежды, смена диеты, включая отказ от при​ема пищи поздно вечером, прекращение курения и приема лекарств, снижающих тонус нижнего пи​щеводного сфинктера. В медикаментозном плане лечение включает антацидные препараты, блока-торы Н2-рецепторов, ингибиторы протонной помпы, метаклопрамид.
Показаниями к лапароскопической антиреф-люксной операции являются: устойчивая симпто​матика при консервативном лечении в течение 12 нед, несоблюдение режима лечения (часто по экономическим соображениям), снижение качест​ва жизни, а также аспирации. При этом давление нижнего пищеводного сфинктера в покое должно быть менее 7 мм рт. ст., а при суточном мониторин​ге рН должны регистрироваться более трех кислых забросов (рН<2) в абдоминальный отдел пищевода в час днем натощак в вертикальном положении и длительные (более 30 мин) кислые забросы в пи​щевод ночью в горизонтальном положении.
Противопоказания к лапароскопической опера​ции следующие: фиксированная грыжа (относи​тельное противопоказание), стриктуры, язвы в нижней трети пищевода, синдром Barrett, тяжелые двигательные нарушения в теле пищевода (давле​ние сокращения тела пищевода <30 мм рт. ст.).
Хирургическое лечение направлено на воссозда​ние нижнего пищеводного сфинктера в брюшной полости, ликвидацию диафрагмальной грыжи и увеличение спрямленного сагиттального угла впа​дения пищевода в желудок Это позволяет восста​новить адекватную абдоминальную часть пищево​да. Важно также сужение кардии для формирова​ния розетки слизистой и повышения давления нижнего пищеводного сфинктера. Сближение но​жек с целью сужения пищеводного отверстия слу​жит для удержания сфинктера и фундопикации в брюшной полости и может также помочь поддер​живать адекватное давление сфинктера в покое.
Общие требования к лапароскопической реконструкции по Nissen следующие.
• Манжетка должна быть свободной (фор​мироваться на зонде или буже № 56-60 Fr).
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•
Манжетка должна быть не шире 2 см для
снижения персистирующей послеоперационной дисфагии.
· Дно желудка должно быть полностью мо​
билизовано, чтобы предотвратить перекручива​
ние пищевода, натяжение манжетки или включе​
ние в нее части тела желудка. Условия для этого со​
здаются при разделении коротких желудочных со​
судов на протяжении верхней трети большой кри​
визны желудка. Неполная мобилизация может
привести к неполной релаксации сфинктера при
глотании, которая сопровождается задержкой эва​
куации из пищевода. То же самое может произой​
ти, если для создания фундопликации избирается
дистальная часть желудка.
· Манжетка должна создаваться из дна, а не
из передней стенки желудка. Идеальная точка
для захвата правой части манжетки - 5-6 см дис-
тальнее угла Hiss по большой кривизне. Левая пор​
ция формируется из наивысшей части передней
стенки дна.
· Дно желудка должно быть обернуто во​
круг пищевода, а не вокруг верхней части желуд​
ка. В противном случае возникнет дисфагия.
· Ножки диафрагмы должны быть сближе​
ны, так как это помогает удерживать конструкцию
в брюшной полости. Сближение ножек поддержи​
вает эффект манжетки, особенно при нагрузке.
Ножки диафрагмы также участвуют в создании ба​
рьера против рефлюкса.
· Манжетка должна быть подвешена к нож​
кам диафрагмы для предотвращения ее со​
скальзывания.
Если эти факторы принимаются во внимание, фундопликация по Nissen приносит долгосроч​ный успех примерно в 85-95% случаев. Давление нижнего пищеводного сфинктера в покое и его внутрибрюшная протяженность существенно уве​личиваются. Дисфагия уменьшается с 21 до 3%, а временные проблемы с проглатыванием - с 83 до 39%- Помимо этого, частота полного расслабления сфинктера после проглатывания повышается с 31 до 71%.
Основные моменты оперативного вмешательства следующие. Положение пациента - лежа на спине с приподнятым головным концом и разведенными ногами. Желудок опорожняется через назогастраль-ный зонд. 10-миллиметровые доступы размещаются так: 30° оптика вводится на 5 см выше и левее пупка; манипуляционные троакары располагаются в пра​вом подреберье по среднеключичной линии, по на​ружной границе правой прямой мышцы живота на уровне троакара для лапароскопа, в левом подребе​рье по среднеключичной линии, под мечевидным отростком. Используемые инструменты: травматич​ный зажим, ножницы, диссектор, электрохирургиче​ский крючок, клип-аппликатор, иглодержатель, за​жим Babcock, устройство Endo Stitch.
Для создания экспозиции абдоминального отдела пищевода и пищеводного отверстия диафрагмы травматичным зажимом из субксифоидного троака​ра отодвигается левая доля печени и захватывается правая ножка диафрагмы. Передняя стенка желудка под пищеводно-желудочным переходом захватыва​ется зажимом Babcock и отводится влево и вниз. При этом обычно низводится скользящая грыжа пище​водного отверстия диафрагмы.

Следующим шагом является рассечение печеночно-желудочной порции сальника выше печеночных вет​вей блуждающего нерва. После этого обнажается пе​редний край правой ножки диафрагмы. Начиная с этого момента, диссекция хиатуса производится пре​имущественно тупым путем при низведении пищево​да. Передний и медиальный край правой ножки отде​ляется от правой стенки пищевода. В процессе дис-секции необходимо верифицировать границу между мышцей ножки диафрагмы, которая имеет красно-мясной цвет, и мышцей пищевода, отличающейся красно-розовым цветом. Не следует также увле​каться выделением пищевода высоко в средос​тении - это может привести к пневмомедиастинуму или повреждению плеврального синуса.
Пищевод отводится вперед и влево. Задний блужда​ющий нерв оставляется на пищеводе. Диссекция про​должается до определения места, где правая и левая ножки соединяются впереди пищевода. Передняя часть левой ножки диафрагмы тупо отделяется от пи​щевода. Затем, при отведении пищевода вправо, от его левой стенки также отделяется задний отдел ле​вой ножки. Далее иссекается жировая подушка, обыч​но находящаяся на передней поверхности нижней части пищевода.
Пищевод берется на эластичную держалку, облегча​ющую диссекцию его задней стенки. Для создания до​статочно широкого окна позади пищевода, его необ​ходимо поднять и разделить натянувшиеся сзади тка​ни.
После создания окна, ножки диафрагмы сводятся 2-3 швами из не рассасывающегося шовного матери​ала, накладываемыми позади пищевода с предвари​тельно введенным в него зондом № 56-60 Fr. Мы ис​пользовали полипропилен № 2/0.
Операция продолжается мобилизацией дна желудка и примерно 10 верхних сантиметров его большой кривизны для фундопликации. Для этого разделяется диафрагмально-желудочная связка и короткие желу​дочные артерии.
Затем производится собственно фундопликация. Стенка желудка захватывается на 5-6 см дистальнее угла Hiss, т.е. в наивысшей части передней стенки дна, введенным позади пищевода зажимом Babcock, и протягивается слева направо, вперед, создавая цирку​лярную манжетку высотой 2-3 см. Важно, чтобы обе части манжетки соприкасались удобно и без натяже​ния. Задний лоскут подшивается 2-3 узловыми не-рассасывающимися швами к прилежащей части дна, выведенной спереди от пищевода. В швы обязательно захватываются последовательно левая часть манжет​ки, стенка пищевода и правая часть манжетки. Конст​рукция несколькими узловыми швами фиксируется к ножкам диафрагмы.
По литературным и собственным данным, сред​няя продолжительность оперативных вмеша​тельств составляет 2 ч. Частота переходов к откры​тому доступу - 2—5%, общая частота интраопера-ционных осложнений - 6-7% (в основном крово​течения, повреждения пищевода составляют шес​тую часть осложнений), летальность - до 0,1 %. Дли​тельное послеоперационное наблюдение показы​вает развитие стойкой дисфагии у 3-5% пациентов, потери массы тела в связи с ранним насыщением также у 3-5% и умеренных болей в эпигастрии без функциональных нарушений у 1-2% оперирован​ных больных, рецидив рефлюксной болезни воз-
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никает в 5-8% случаев. Средний прирост давления нижнего пищеводного сфинктера составляет 12-14 мм рт. ст., т.е. более 80% пациентов расцени​вают результаты хирургического лечения как хоро​шие и отличные.
Таким образом, ближайшие и отдаленные резуль​таты лапароскопической фундопликации прекрас​ны, воссозданный ниппельный клапан способен сохраняться много лет. Лапароскопический под​ход к лечению рефлюксной болезни эффективен и позволяет полноценно сочетать полноценную ре​конструкцию с преимуществами малоинвазивного подхода. Эта техника становится стандартным под​ходом к хирургической коррекции желудочно-пи-щеводного рефлюкса.
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Геморрой
Л.А. Благодарный
Определение
Термин "геморрой" обозначает патологическое увеличение геморроидальных узлов с периодичес​ким кровотечением, их выпадением из анального канала и частым воспалением. Внутренние гемор​роидальные узлы располагаются в подслизистом слое прямой кишки перед аноректальной линией. Наружные геморроидальные узлы находятся под кожей промежности над наружным сфинктером. Геморрой - наиболее частое заболевание прямой кишки. Его распространенность составляет 118-120 человек на 1000 взрослого населения, а удельный вес в структуре заболеваний толстой кишки колеблется от 34 до 41%.
Этиология
Основа геморроидальных узлов - кавернозные образования, которые в процессе нормального эм​бриогенеза закладываются в дистальном отделе прямой кишки перед аноректальной линией и в анальном канале под кожей промежности. Под дей​ствием таких неблагоприятных факторов, как си​дячий образ жизни, неправильное питание, зло​употребление алкоголем и др., они увеличиваются в размерах и смещаются в дистальном направле​нии. При этом нарастают процессы дистрофии в удерживающем аппарате, и геморроидальные узлы начинают выпадать из анального канала.
Патогенез
Изыскания ЛЛКапуллера и ВЛ.Ривкина (1976), ESteizner (1972) установили, что гемодинамичес-

кий и дистрофический факторы являются опреде​ляющими в возникновении геморроя.
Дисфункция сосудов, обеспечивающих приток и отток крови к кавернозным образованиям, приво​дит к их переполнению и в конечном счете возни​кают геморроидальные узлы. Кроме того, в общей продольной мышце подслизистого слоя прямой кишки и связке Паркса, удерживающих каверноз​ные тельца в анальном канале, развиваются дис​трофические процессы, а это ведет к постепенно​му, но необратимому смещению (выпадению) ге​морроидальных узлов.
Патологическая анатомия
Внешне геморроидальный узел имеет вид ком​пактного образования, но уже при простом осмот​ре со стороны его подслизистого слоя определяет​ся множество мелких сосудистых клубочков диаме​тром от 1 до 6 мм. Клубочки залегают в рыхлой со​единительной и мышечной тканях и анастомозиру-ют между собой. На разрезе геморроидальный узел имеет губчатое строение. Геморроидальная ткань по окружности анального канала расположена в ви​де трех или четырех скоплений, которые некото​рые авторы называют анальными "подушками".
Микроскопические исследования показывают, что внутренний геморроидальный узел покрыт сли​зистой оболочкой, а наружный — многослойным плоским эпителием. Сосудистые образования в ге​морроидальных узлах представляют собой кавер​нозные тельца, состоящие из многочисленных по​лостей различной величины, разделенных тонкими
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мышечными и соединительнотканными перего​родками, которые четко их ограничивают от окру​жающей ткани. Многие кавернозные клубочки име​ют небольшие размеры, хорошо выраженную со​единительнотканную капсулу, в которую вплетают​ся мышечные волокна. Наличие мышечных волокон свидетельствует, во-первых, о подвижности распо​ложенных в них кавернозных образований, а во-вторых, об определенном функциональном единст​ве сосудистых полостей, окруженных поддержива​ющим фиброзно-мышечным каркасом. В то же вре​мя при клинически выраженных выпадающих ге​морроидальных узлах количество неизмененных мышечных волокон значительно уменьшается.
Наружные геморроидальные узлы состоят из мелких подкожных кавернозных сосудов, обеспе​чивающих отток крови из этой части анального ка​нала. Эти сосудистые образования находятся в не​посредственной близости от подкожной порции наружного сфинктера.
Функциональные нарушения внутристеночных улитковых артерий и кавернозных вен приводят к расширению просвета артериального колена арте-риовенозных анастомозов и к усилению притока артериальной крови в кавернозные вены. По этой причине со временем геморроидальные узлы ста​новятся все больше, мышечный и соединительно​тканный каркас уже не удерживает их в анальном канале. Длительное выпадение узлов в свою оче​редь приводит к дистрофическим изменениям и атрофии мышц, окружающих подслизистые кавер​нозные тельца.
В кавернозных венах, между их стенками, кроме того, определяется тонкий слой гладкомышечных волокон, состоящих из гипертрофированных мы​шечных клеток Можно предполагать, что гипер​трофия мышечных элементов общей продольной мышцы прямой кишки, поддерживающей геморро​идальные узлы на сравнительно ранних этапах раз​вития геморроя, вызвана увеличением их размеров.
В начальных стадиях геморроя преобладают функциональные изменения в кавернозных венах и, следовательно, имеется возможность обратимо​сти патологического процесса. Клинические на​блюдения также показывают, что геморроидаль​ные узлы в этот период могут редуцироваться на длительное время и снова появляться под действи​ем неблагоприятных факторов. Выпадение гемор​роидальных узлов в поздних стадиях, как правило, связано не с сосудистыми изменениями, а наруше​нием эластических свойств мышечных структур общей продольной мышцы прямой кишки и связки Паркса, удерживающих геморроидальные узлы в анальном канале.
Таким образом, ведущими факторами в патогене​зе геморроя являются дисфункция сосудов, обеспе​чивающих приток артериальной крови по улитко​вым артериям и отток по отводящим венам, что приводит к переполнению кавернозных полостей и развитию геморроя, а также к дистрофическим из​менениям в фиброзно-мышечном каркасе гемор​роидальных узлов. Развитие дистрофических про​цессов в общей продольной мышце прямой кишки и связке Паркса, расположенной в межсфинктер-ном пространстве анального канала, способствует смещению геморроидальных узлов в дистальном направлении анального канала и их выпадению.

Клиническая семиотика
Геморрой проявляется в виде двух основных син​дромов - остром приступе и хроническом течении заболевания. По существу это фазы одного и того же процесса. Причинами острого геморроя могут быть тромбоз геморроидальных узлов, воспали​тельный процесс, развившийся в результате про-ктосигмоидита, а также повреждения стенки гемор​роидального узла плотными каловыми массами. Тромбоз обычно начинается во внутренних узлах, распространяется в дальнейшем на наружные и со​провождается болями в области заднего прохода. В ряде случаев острое воспаление вызывает отек пе-рианальной области и некроз узлов. Нередко отек и воспалительная инфильтрация создают впечатле​ние ущемления геморроидальных узлов. Реже встречается изолированный тромбоз наружных уз​лов в виде тромбированного образования округлой формы, сохраняющегося на протяжении 2-3 мес.
Типичный симптомокомплекс хронического те​чения заболевания складывается из регулярных кровотечений, связанных, как правило, с дефека​цией и выпадением геморроидальных узлов из зад​него прохода. Выделение крови из заднего прохода - наиболее частая причина первичного обраще​ния к врачу. У 80% пациентов отмечается выделе​ние алой крови во время дефекации или сразу по​сле нее. В 19% случаев бывает выделение крови из заднего прохода между дефекацией. Постоянное выделение крови приводит к снижению гемогло​бина и развитию анемии у части пациентов. Чаще всего выделяется алая кровь без сгустков, реже -темная кровь со сгустками.
Аноректальное кровотечение является характер​ным симптомом и ряда других заболеваний тол​стой кишки - дивертикулеза, неспецифического яз​венного и гранулематозного колита, а главное, зло​качественных новообразований толстой кишки. Поэтому при любых проявлениях кишечного дис​комфорта и особенно при выделении крови необ​ходимо выполнять пальцевое исследование, ректо​скопию, проводить колоно- или ирригоскопию.
Еще одно, что заставляет людей обращаться к вра​чу, — постоянные тупые боли, характерные для дли​тельного течения заболевания с частыми обостре​ниями. Причина их, как правило, - анальная трещи​на. Для поздних стадий заболевания более свойст​вен дискомфорт и анальный зуд, особенно выра​женные у пациентов с синдромом раздраженной толстой кишки или другими функциональными за​болеваниями желудочно-кишечного тракта. Неред​ко по выделению слизи из анального канала судят о заболевании геморроем, хотя оно может иметь мес​то при других патологических состояниях толстой кишки. Кровотечение и выпадение узлов из аналь​ного канала все-таки оказались наиболее характер​ными клиническими проявлениями геморроя.
Осложнения
Кровотечение — один из основных симптомов геморроя, но непрекращающееся кровотечение из анального канала - уже осложнение заболевания. Длительное выделение крови из геморроидальных узлов вызывает выраженную анемию со снижени​ем гемоглобина до 40-50 г/л.
Осложнением геморроя является и воспалитель​ный процесс, развившийся в окружающей клетчат-
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ке в результате тромбоза геморроидальных узлов. На поздних стадиях заболевания осложнениями являются зуд и трещины заднего прохода. Кроме того, длительное выпадение геморроидальных уз​лов, особенно у лиц пожилого возраста, приводит к недостаточности анального сфинктера и недержа​нию газов, а иногда и жидкого кишечного содер​жимого.
Диагноз и дифференциальный диагноз
Распознавание геморроя не представляет особого труда. Диагноз, как правило, ставится при опросе и первом амбулаторном осмотре пациента. При ос​мотре оценивают состояние кожных покровов ана​льной области, степень выпадения геморроидаль​ных узлов, возможность их самостоятельного вправления в анальный канал и выраженность кро​вотечения. Геморроидальные узлы определяются в виде выбухающих в просвет кишки покрытых сли​зистой оболочкой образований темно-вишневого цвета мягкоэластичной консистенции. Пальцевое исследование позволяет выявить функциональное состояние запирательного аппарата прямой кишки, а также наличие уплотненных геморроидальных узлов, полипов или анальных сосочков. Выпадаю​щие внутренние узлы отчетливо пролабируют из заднего прохода при натуживании. Для исключения злокачественных новообразований прямой кишки обязательна ректороманоскопия, а при выделении алой и темной крови - колоно- или ирригоскопия.
Дифференциальный диагноз необходим прежде всего при возможном выпадении слизистой обо​лочки или же всей прямой кишки, когда выпадаю​щее образование имеет цилиндрическую форму с четкими границами, а также когда выпадают гипер​трофированные анальные сосочки или врач имеет дело с остроконечными перианальными кондило​мами, ворсинчатой опухолью и раком прямой кишки.
Классификация
Острый геморрой по клиническому течению разделяют на три стадии. Первая стадия характе​ризуется тромбозом наружных и внутренних ге​морроидальных узлов без воспалительного про​цесса. Для второй стадии - свойственно воспале​ние геморроидальных узлов. В третьей стадии на фоне тромбоза и воспаления геморроидальных узлов развивается воспаление подкожной клетчат​ки и перианальной кожи.
Хроническое течение заболевания делится на четыре стадии. Для первой стадии характерно только выделение алой крови из заднего прохода при дефекации без выпадения геморроидальных узлов. Особенность второй стадии - выпадение геморроидальных узлов, но с самостоятельным их вправлением в анальный канал (с кровотечением или без него). Признаком третьей стадии явля​ется периодическое выпадение узлов из анального канала с необходимостью их ручного вправления (с кровотечением или без него). Четвертая ста​дия - это постоянное выпадение геморроидаль​ных узлов из анального канала вместе со слизистой оболочкой прямой кишки, невозможность их вправления в анальный канал при помощи ручного пособия (с кровотечением или без него).

Лечение
При остром геморрое показано консервативное лечение, но следует отметить, что его профилакти​ка прежде всего состоит в нормализации деятель​ности пищеварительного тракта, лечении синдро​ма раздраженной толстой кишки, который встре​чается примерно у половины пациентов, заболев​ших геморроем, и лишь затем - местной терапии.
Нормализация стула заключается в том, чтобы добиться опорожнения толстой кишки через одни или двое суток. На фоне регулярного потребления жидкости назначают ферментные препараты, ле​карства, влияющие на флору и перистальтику тон​кой и толстой кишки, гидрофильные коллоиды, или, как их еще называют, пищевые волокна. В ка​честве их источника в нашей стране традиционно применяют отруби пшеничные, морскую капусту и льняное семя в их природном виде или в форме фармакологических препаратов. За рубежом чаще применяют семена и шелуху подорожника и льня​ное семя в виде таких препаратов, как агиалакс, файберлакс, фшингуд и др., обладающих высокой водоудерживающей способностью.
В нашу задачу не входит анализ медикаментоз​ной терапии синдрома раздраженной толстой кишки. Однако регуляция консистенции кишечно​го содержимого и его транзита по толстой кишке — непременное условие не только профилактики, но и успешного лечения геморроя.
При остром геморрое консервативная терапия предпочтительнее других видов лечения. Она скла​дывается из общего и местного применения обез​боливающих и противовоспалительных препара​тов, очистительных клизм, мазевых повязок и фи​зиотерапии.
В комплексном лечении острого геморроя для системного воздействия в нашей стране традици​онно применяют флеботонические препараты -венорутон по одной капсуле (0, 3 г) два раза день в течение 7-10 дней или гливенал - по одной (0,4 г) капсуле два раза в день в течение 10 дней. В послед​нее время после специального клинического ис​следования мы с успехом используем детралекс (микронизированная флавоноидная фракция): в первые три дня по 6 таблеток в день (3 таблетки 2 раза), а последующие три дня - по четыре таблетки в день (2 таблетки 2 раза). По 1 таблетке два раза в день этот препарат можно назначать для профи​лактики обострений в течение длительного време​ни (до полугода и более). Эти препараты повыша​ют резистентность капилляров, улучшают микро​циркуляцию в кавернозных тельцах геморрои​дальных узлов на фоне измененного венозного от​тока из них. Применение детралекса показало его хорошую эффективность и быстрое, в течение 5-6 дней, стихание симптомов острого геморроя.
При выборе местного лечения острого геморроя необходимо учитывать превалирование какого-ли​бо из симптомов - боль, тромбоз, распространен​ность воспалительного процесса. При кровотече​нии следует четко оценить величину кровопотери, его активность и выраженность постгеморрагичес​кой анемии.
Болевой синдром при геморрое чаще связан с ущемлением тромбированного геморроидального узла или возникновением анальной трещины. По​этому для устранения болевого синдрома показано
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применение ненаркотических анальгетиков и ме​стных комбинированных обезболивающих препа​ратов. Для местной терапии острого геморроя при​меняются такие препараты, как ауробин, улъра-прокт, проктогливенол,релиф и др.
При тромбозе геморроидальных узлов показаны антикоагулянты местного действия. К этой группе препаратов относятся гепариновая мазь, амбенат, гепатотромбин Г. В 70-80% наблюдений тромбоз геморроидальных узлов осложняется их воспале​нием с переходом на подкожную клетчатку и пери-анальную область. В этом случае названные препа​раты применяются в сочетании с такими водорас​творимыми мазями, кз.клевасин,левамеколъ,мафи-нид. Они обладают выраженным противовоспали​тельным действием. В период стихания воспали​тельного процесса при остром геморрое назнача​ются улучшающие регенерацию тканей линимен​ты: солкосерил, актовегин, пантенол и др.
Непрекращающееся кровотечение в течение часа - признак острого процесса и для его устранения можно применять свечи, содержащие адреналин. Помимо этого, используют такие местные гемоста-тические материалы, как адроксон, берипласт, та-хокомб, спонгостан, состоящие из фибриногена и тромбина. При введении в анальный канал они рассасываются, образуя фибринную пленку.
Несмотря на обилие разнообразных эффектив​ных препаратов, анальных свечей и мазей, консер​вативное лечение, проводимое при остром гемор​рое, имеет характер полумеры, приносящей лишь временное облегчение. Как только возобновляются физические нагрузки и не удается избежать по​грешностей в питании, тут же возникает обостре​ние. При продолжающемся кровотечении показа​на экстренная операция в объеме геморроидэкто-мии либо лигирование геморроидальных узлов ла-тексными кольцами.
Ряд авторов (А.М.Коплатадзе и соавт., 1989; КЕи и соавт., 1994) при остром геморрое рекомендуют проводить хирургическое вмешательство. По на​шему мнению, это возможно или в первые часы за​болевания, пока не началось воспаление, или в от​сроченном порядке.
В настоящее время все большее распространение в мире получают малоинвазивные способы ле​чения геморроя: инфракрасная фотокоагуляция геморроидальных узлов, склеротерапия, лигирова​ние латексными кольцами, электрокоагуляция и др. Эти способы применяют в 79-83% случаев и лишь в 17—21% прибегают к типичной геморрои-дэктомии (M.Cormann, 1994).
Инфракрасную фотокоагуляцию и склерозирую-щую терапию следует проводить у больных с на​чальными стадиями геморроя с преобладанием симптомов кровотечения. Для ускорения репара-тивных процессов эти виды лечения желательно дополнять терапевтическим лазером. Лигирование геморроидальных узлов латексными кольцами ре​комендуется применять в поздних стадиях гемор​роя, для которых основным симптомом является выпадение геморроидальных узлов.
Противопоказаниями для проведения малоинва-зивных способов лечения являются тромбоз гемор​роидальных узлов, острый и хронический пара-проктит, анальная трещина и другие воспалитель​ные заболевания анального канала и промежности.

Для фотокоагуляции применяют отечественный фотокоагулятор "Свет-1" или импортный "Redfeild" (США). Сфокусированный отражателем световой поток от галогеновой лампы направляется в свето​вод. Через аноскоп наконечник световода подво​дится к геморроидальному узлу до контакта с ним.
Тепловой поток энергии, проходящий через све​товод, коагулирует поверхность геморроидального узла. Такую коагуляцию проводят в 2-6 местах бли​же к его ножке. Ручной переключатель дает возмож​ность дозировать длительность каждой коагуляции от 0,5 до 3 с и обеспечивать ее глубину до 3—4 мм.
Для склеротерапии геморроя в качестве флебоск-лерозирующих препаратов применяют 2-3% рас​творы тромбовара и этоксисклерола. По механиз​му действия они являются детергентами: после их введения в просвет геморроидального узла проис​ходит денатурация белков внутренней оболочки геморроидального узла, его тромбоз с последую​щей облитерацией просвета.
Склерозирующее лечение геморроя выполняется врачом-колопроктологом в амбулаторных услови​ях. Суть метода в том, что шприцем с двумя про​ушинами и длинной иглой с ограничителем у ее ос​трого края при помощи аноскопа с осветителем в просвет геморроидального узла ближе к его ножке вводят от 1,5 до 2 мл склерозирующего препарата. Одновременно введение препарата возможно не более чем в два геморроидальных узла, иначе раз​вивается выраженный болевой синдром. При необ​ходимости повторный сеанс проводят не ранее 12-14 дней после стихания воспалительного про​цесса. Средняя продолжительность каждого сеанса около 10 мин. Механизм действия склерозирующе​го препарата заключается в том, что он вызывает пристеночное свертывание крови и коагуляцию белков с образованием внутрипросветных тром​бов и последующим склерозом, облитерацией ге​морроидального узла. При первой и второй стади​ях заболевания частота хороших результатов скле​ротерапии достигает 71 -85%, а при поздних стади​ях — 26-42%.
Достаточно эффективным малоинвазивным спо​собом лечения геморроя является лигирование ге​морроидальных узлов латексными кольцами. Этот вид лечения, в отличие от уже рассмотренных, ис​пользуют при поздних стадиях заболевания. Мето​дика лигирования заключается в том, что через аноскоп с осветителем при помощи вакуумного или механического лигатора ("Karl Storz", Герма​ния) набрасывают латексное кольцо на внутрен​ний геморроидальный узел, который отторгается вместе с латексной лигатурой на 10-12-й день. На месте отторжения геморроидального узла форми​руется культя, покрытая соединительной тканью. Возможно проведение от 1 до 4-5 лигирований амбулаторно с интервалом между процедурами 10-12 дней. По нашим данным, для получения хо​роших результатов большинству пациентов, а именно 73%, потребовалось два этапа лечения. У 16% больных хорошие результаты получены уже после первого сеанса, в 11% случаев для достиже​ния успеха пришлось применять три этапа и более. Полностью купировать все симптомы заболевания удалось у 89% пациентов.
Из целого арсенала малоинвазивных методов, воздействующих на геморроидальные узлы, своей
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новизной и оригинальностью отличается шовное лигирование геморроидальных сосудов под кон​тролем ультразвуковой допплерометрии. Эта ме​тодика позволяет четко локализовать терминаль​ные ветви геморроидальных артерий в подслизис-том слое прямой кишки, перевязать их, тем самым предотвратить доступ артериальной крови к ге​морроидальным узлам. Кроме того, одновременно с перевязкой сосудов внутренние узлы надежно фиксируются в прямой кишке. Эту методику впер​вые предложил JJesperssen в 1995 г., а вскоре ее по​вторили японский врач RMorinagu и соавт. (1996). В России этот метод успешно применяется в Госу​дарственном научном центре колопроктологии с 2000 г.
Суть метода заключается в топической диагнос​тике дистальных ветвей верхней геморроидальной артерии ультразвуковым допплеровским прибо​ром с последующим прошиванием каждой артерии викриловыми швами.
Анатомические исследования по определению характера кровотока этой зоны подтверждают обоснованность применения этой методики для лечения геморроя. По мнению ГИ.Воробьева и со​авт. (2000), основным источником питания прямой кишки и геморроидальных узлов является верхняя прямокишечная артерия. Мы позволим лишь на​помнить о том, что на уровне хирургической части анального канала дистальные ветви верхней пря​мокишечной артерии через мышечную оболочку прямой кишки проникают в ее подслизистую осно​ву, где и распределяются по окружности. Этого уровня достигают примерно 4—6 ветвей верхней прямокишечной артерии. ЛЛКапуллер (1976), изу​чив 112 препаратов стенки прямой кишки, устано​вил, что три артерии кровоснабжают геморрои​дальные узлы в 27%, от четырех до восьми - в 49% случаев. В 6% наблюдений геморроидальные узлы кровоснабжают всего две артерии, а в остальных 18% препаратов преобладает диффузный тип ветв​ления артерий.
Для шовного лигирования мы применяем ультра​звуковой хирургический аппарат КМ-25. Устройст​во состоит из аноскопа, в стенку которого вмонти​рован ультразвуковой датчик, соединенный с пре​образователем звука. При обнаружении геморрои​дальной артерии шум пульсации преобразуется в звуковой сигнал. Выше ультразвукового датчика в аноскопе располагается окно, через которое про​изводятся прошивание и перевязка выявленной ар​терии восьмиобразным двойным швом из поли-сорба (2,0). Этот шов надежно ликвидирует приток артериальной крови к геморроидальному узлу и фиксирует его в прямой кишке. Прошивание ге​морроидальных артерий производится в подсли-зистом слое нижнеампулярного отдела прямой кишки на 2-3 см выше зубчатой линии. Критерием эффективности манипуляции является исчезнове​ние звукового сигнала над прошитым сосудом.
Мы имеем опыт шовного лигирования у 70 паци​ентов. У 34% больных диагностирована вторая ста​дия геморроя, у 48% - третья, а у 18% пролеченных пациентов диагностирована четвертая стадия. Для выполнения вмешательства применяют стандарт​ное положение пациента на гинекологическом кресле. Перед манипуляцией смазывают анальный канал 5% тримекаиновой мазью и выполняют диа-

гностическую допплерометрию. В один этап лиги​рование произведено 90% пациентов, а остальным 10% - в два этапа. Критерием правильного лигиро​вания геморроидальных сосудов является исчезно​вение шума пульсации и тогда отпадает необходи​мость в повторном прошивании сосудов. Проши​вание геморроидальных артерий производится в нижнеампулярном отделе прямой кишки на 2-3 см выше аноректальной линии в зоне подслизистого расположения дистальных ветвей верхнепрямоки​шечной артерии.
После процедуры проводят контрольную ультра​звуковую индексацию для выявления дополнитель​ных источников питания кавернозной геморрои​дальной ткани. В среднем процедура шовного ли​гирования вместе с ультразвуковой локацией зани​мает 25—30 мин. Это вмешательство пациенты пе​реносят спокойно, ни в одном из случаев не потре​бовалось дополнительного обезболивания. После операции на ночь пациентам назначают ненарко​тические анальгетики. В течение 2-3 дней после выписки из стационара пациенты отмечают чувст​во умеренного дискомфорта в заднем проходе.
В ближайшем послеоперационном периоде у од​ного больного отмечено выделение сгустков крови из заднего прохода, что потребовало дополнитель​ного лигирования геморроидального сосуда, после чего кровотечение прекратилось. У двух пациентов отмечена кратковременная задержка мочеиспуска​ния. После однократной катетеризации мочевого пузыря мочеиспускание восстановилось.
Выписывают пациентов из стационара на 2-3-й день после процедуры. При выписке больным ре​комендуют ограничение физических нагрузок, со​блюдение диеты с включением в питание достаточ​ного количества растительной клетчатки, ректаль​ные свечи с календулой либо с облепиховым мас​лом два раза в день. В первые 2-3 дня после шовно​го лигирования 21% больных отметили подъем температуры тела до 37,3-37,6°С. При осмотре че​рез один месяц в области лигирования отмечают лишь незначительный плоский рубец без призна​ков воспаления. При этом 87% пациентов с вто​рой—третьей стадией заболевания считали себя практически здоровыми, еще 10% пролеченных больных с четвертой стадией отметили улучшение. У них резко уменьшилось выпадение узлов и пре​кратилось кровотечение. Лишь у 3% больных с чет​вертой стадией вмешательство оказалось неэффек​тивным и спустя 2 мес им произведена геморрои-дэктомия.
По нашему мнению, прошивание геморроидаль​ных артерий под контролем ультразвукового допп-лера - патогенетически обоснованное малоинва-зивное вмешательство, обладающее хорошим ле​чебным эффектом. При помощи этой методики удается надежно прекратить приток крови к гемор​роидальным узлам и одновременно зафиксировать их в анальном канале. Эффективность методики составила 81% у всех пациентов с второй-четвер​той стадией геморроя.
Применение современных методик лечения ге​морроя позволяет получить хорошие результаты у 99% человек, более чем в два раза сократить про​должительность их пребывания в хирургических и колопроктологических стационарах, а также сро​ки реабилитации. В то же время хирургическое ле-
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чение геморроя остается эталонным, с ним сравни​ваются другие способы лечения. Самая распрост​раненная операция направлена на иссечение трех геморроидальных узлов (АМАминев, 1972; ВДФе​доров, Г.И.Воробьев, 1994; MPescatori, 1995). Она предложена Е.Миллиганом и Г.Морганом еще в ЗО-е годы двадцатого столетия, но продолжает модифи​цироваться до сих пор. Сейчас чаще всего приме​няют три ее разновидности.
Первая - это закрытая геморроидэктомия с восстановлением слизистой оболочки анального канала узловыми или непрерывными кетгутовыми швами. К этому виду оперативного вмешательства чаще обращаются при геморрое третьей-четвер​той стадии при отсутствии четких границ между наружными и внутренними геморроидальными уз​лами.
Вторая - открытая геморроидэктомия, при которой наружные и внутренние геморроидаль​ные узлы удаляют единым блоком при помощи ко-агуляционного ножа с перевязкой ножки узла кет-гуговой нитью и оставлением открытой раны ана​льного канала. Эту методику выполняют у пациен​тов с теми же стадиями заболевания, но осложнен​ных анальной трещиной или парапроктитом.
Третья разновидность - подслизистая гемор​роидэктомия, по существу выполняемая по типу пластической. Впервые ее предложил A.Parks в 1956 г. Преимущество заключается в том, что сли​зистая оболочка анального канала не иссекается вместе с геморроидальным узлом, а рассекается ду​гообразными разрезами, после чего из подслизис-того слоя при помощи коагулятора выделяют ге​морроидальный узел, перевязывают его ножку, узел отсекают, оставляя культю удаленного узла в под-слизистом слое.
Подобная методика позволяет полностью восста​новить слизистую оболочку анального канала без деформации и укрыть ею культю узла. Особеннос​тью этой операции является значительная кропот​ливость вмешательства и повышенная кровоточи​вость тканей. Поэтому ее выполняют только при помощи высокочастотных комбинированных эле​ктрокоагуляторов типа ЭФА-1 (Россия) с игольча​тыми и шаровидными электродами.
Итальянским колопроктологом А. Лонго в конце минувшего века предложено хирургическое вме​шательство по поводу геморроя, смысл которого заключается в циркулярном иссечении и прошива​нии танталовыми скрепками при помощи специ​альных сшивающих аппаратов слизистой оболоч​ки прямой кишки и геморроидальных сосудов. По​сле изучения результатов эта операция займет свое место в хирургическом лечении геморроя.
Развитие высоких технологий привело хирургов к их использованию в различных областях хирур​гии. В хирургическом лечении геморроя также в настоящее время стала применяться геморроидэк​томия ультразвуковым скальпелем, который одно​временно рассекает и сваривает ткани. Эта методи​ка позволяет выполнить геморроидэктомию в те​чение 10-15 мин без единого шва (Armstrong D. et al, 2002; Khan S. et al., 2002). Мы имеем опыт около 50 подобных результатов и пока можем сделать лишь предварительное заключение о хорошей эф​фективности этого метода. К новым методикам ге-морроидэктомии относится и ее выполнение аппа-

ратом "Сургидрон" и Liga Suge. Суть первой методи​ки заключается в рассечении и заваривания тканей с созданием тонкой коагуляционной пленки высо​кочастотными радиоволнами. При применении Liga Suge происходит заваривание и коагуляция тканей специальным зажимом токами высокой ча​стоты, что ведет к значительному уменьшению кровопотери и продолжительности операции.
Наиболее частым осложнением геморроидэкто-мии является рефлекторная задержка мочи. После закрытой геморроидэктомии это осложнение от​мечается у 18% человек, а после открытой и под-слизистой операций - у 6% пациентов. Серьезным осложнением раннего послеоперационного пери​ода остается кровотечение из ран анального кана​ла. Подобное осложнение еще случается у 1,5% па​циентов после закрытой и подслизистой геморро​идэктомии.
Считаем необходимым подчеркнуть, что показа​ния к хирургическому вмешательству при гемор​рое следует ставить как можно строже. Его недо​статками являются выраженный послеоперацион​ный болевой синдром, необходимость перевязок, 7-10-дневное пребывание пациента в стационаре и длительный период нетрудоспособности. К тому же в отдаленные сроки после операции остается опасность возникновения таких осложнений, как стриктура анального канала, недостаточность ана​льного сфинктера, а также рецидив заболевания. Их число остается стабильным и на протяжении последних лет составляет 2-4%.
Каждая операция имеет свои преимущества и не​достатки. Закрытая геморроидэктомия привлекает отработанностью техники, простотой и надежнос​тью. В то же время после подобного хирургическо​го вмешательства у большинства пациентов отме​чается выраженный послеоперационный болевой синдром, регистрируется большое число дизури-ческих расстройств. Преимущества открытой ге​морроидэктомии - простота ее выполнения, невы​раженный послеоперационный болевой синдром. Недостатками этой методики являются необходи​мость применения электрокоагулятора, длитель​ное заживление и кровоточивость раны. Слож​ность исполнения подслизистой геморроидэкто​мии, длительность и кропотливость самой опера​ции компенсируется кратковременным и невыра​женным болевым синдромом, незначительным числом дизурических расстройств и достаточно кратковременным периодом реабилитации этих больных.
Таким образом, пациентам с первой стадией показаны консервативное лечение флеботропны-ми препаратами (например, детралексом), инфра​красная фотокоагуляция и склеротерапия. При второй стадии можно проводить инфракрасную фотокоагуляцию, склеротерапию и лигирование геморроидальных узлов латексными кольцами. При третьей стадии лучше проводить лигирова​ние или, при отсутствии границ между наружными и внутренними узлами, — геморроидэктомию. В четвертой стадии методом выбора является хи​рургическое лечение. При противопоказаниях к геморроидэктомии следует проводить лигирова​ние геморроидальных узлов латексными кольцами и консервативную терапию, как поддерживающее лечение.
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Прогноз
Дифференцированный подход врача-колопрок-толога к выбору способа лечения геморроя в зави​симости от его стадии приводит к хорошим резуль​татам практически во всех случаях. Применение современных хирургических методик лечения ге​морроя, выполняемых в стационарах, позволяет уменьшить число пациентов с послеоперацион​ным болевым синдромом и осложнениями, сокра​тить длительность их пребывания, стационаре и сроки реабилитации.
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Сепсис в хирургии: состояние проблемы и перспективы
B.C. Савельев

С

 далекого прошлого — термин введен Гиппо​кратом - сепсис остается проблемой меди​цинского, демографического и экономичес​кого значения. К сожалению, в нашей стране отсут​ствуют обобщающие эпидемиологические и стати​стические данные, поэтому приходится ссылаться на зарубежные. В конце XX века США ежегодно ре​гистрировали около 700 000 случаев сепсиса. Во Франции частота сепсиса составляет 6 случаев на 1000 больных в обычных отделениях и 119 случаев на 1000 пациентов, находящихся в отделениях ин​тенсивной терапии.
Метанализ показал, что летальность, связанная с сепсисом, за последние 50 лет снизилась лишь на 20%, и к началу XXI века в среднем составляет око​ло 40%.
Большое значение для организации здравоохра​нения имеют данные об отдаленных результатах лечения сепсиса. Так, через 8 лет после успешного непосредственного лечения умерли 82% больных, перенесших сепсис. Прогнозируемая продолжи​тельность жизни после перенесенного сепсиса в среднем составляет 5 лет (Quartin AA et al, 1997). При этом качество жизни выживших больных зна​чительно ниже нормы для соответствующих попу-ляционных групп.
Концептуальные вопросы сепсиса - как в отно​шении понимания его этиопатогенеза и нозологи​ческой сущности, так и диагностики и лечения — всегда были предметом противоречий и дискуссий. В последнее время благодаря достижениям фунда​ментальных наук и клинической медицины полу​чены новые данные об этиологии, патогенезе и та-натогенезе этого патологического процесса. Выяс​нение новых закономерностей взаимосвязи мик​роб - человек и общебиологических механизмов ответа на повреждение позволило прийти к заклю​чению, что в основе сепсиса как генерализованно​го процесса лежит общая, системная реакция мак​роорганизма, связанная с выбросом различных ме​диаторов воспаления под действием микроорга​низмов. Иначе говоря, сепсис - это проявление си​стемной воспалительной реакции в ответ на мик​робную агрессию. Однако при сепсисе возникает не просто гиперпродукция про- и противовоспа​лительных медиаторов и активация других регуля-торных систем - от апоптоза и коагуляции до вы​броса гормонов. При сепсисе происходит дисрегу-

ляция системной воспалительной реакции, что позволило образно обозначит ее как «злокачест​венное внутрисосудистое воспаление», или «медиа-торный хаос». Эта реакция может стать автоном​ной, неконтролируемой и независимой от дейст​вия инициирующего фактора.
Координация усилий в исследовании сепсиса позволила унифицировать его диагноз. О сепсисе свидетельствуют клинические признаки систем​ной воспалительной реакции при наличии очага инфекции. Такой унифицированный подход в диа​гностике сепсиса создает основу для определения эффективности и стандартов лечения, оценки про​гноза, а также позволяет проводить эпидемиологи​ческие исследования.
Клинические признаки системной воспалитель​ной реакции просты. Они включают: температуру тела (внутреннюю) более 38°С или менее 36°С, та​хикардию более 90 ударов в минуту, тахипноэ бо​лее 20 в минуту или раСО2 менее 32 мм рт. ст., лей​коцитоз более 12 000/ммЗ или лейкопению менее 4000 ммЗ либо более 10% незрелых форм. Однако в основе этих симптомов при сепсисе лежат глубо​кие «закулисные» процессы - выброс цитокинов и других медиаторов, гипердинамические сдвиги кровообращения, повреждение эндотелия, нару​шение проницаемости капиллярных мембран и функции легких. Диагностическая информатив​ность этих признаков весьма высока и при нали​чии очага инфекции эти симптомы должны насто​раживать, поскольку сепсис - это стадийный про​цесс, быстро приводящий к развитию полиорган​ной недостаточности и глубоким нарушениям ге​модинамики и транспорта кислорода в виде септи​ческого шока. Развитие септического процесса де​монстрируют результаты исследований, проведен​ных в нашей клинике. У больных с первоначальны​ми проявлениями абдоминального сепсиса в виде 3 симптомов системной воспалительной реакции патологический процесс достаточно быстро про​грессирует до 4-симптомного сепсиса и тяжелого сепсиса с полиорганной недостаточностью. В свою очередь сепсис и тяжелый сепсис нередко ос​ложняются септическим шоком, летальность при котором превышает 60%. Эти наблюдения еще раз подчеркивают отсутствие клинического смысла использования понятия «септическое состояние». Сепсис   -  динамический  патологический
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процесс, начальные проявления которого могут быстро перейти в фатальную стадию полиорганной недостаточности и необрати​мого инфекционно-токсического шока.
В августе 2001 г. исполнилось 10 лет со времени Согласительной конференции по сепсису, которая предложила стандартизировать терминологию, ка​сающуюся синдрома системной воспалительной реакции (ССВР) и сепсиса. Десятилетний опыт по​казал, что концепция системной воспалительной реакции имеет не только клиническое, но и обще​биологическое значение.
Признаки ССВР являются чувствительными кри​териями для выявления популяции риска инфекци​онных осложнений и служат основой опережаю​щего принципа диагностики сепсиса и других кри​тических состояний. При адекватной клинической трактовке симптоматика ССВР имеет существен​ное дифференциально-диагностическое значение. Частота выявления признаков ССВР в отделениях интенсивной терапии весьма высока — до 75%. Лишь у 25-50% больных с признаками ССВР под​тверждается его инфекционная этиология. При этом вероятность ее инфекционной причины чет​ко коррелирует с количеством выявляемых при​знаков.
В последние годы произошли определенные из​менения в микробиологической структуре сепсиса. Если 15-20 лет назад в этиологии хирургического сепсиса доминировали грамотрицательные бакте​рии и золотистый стафилококк, то сейчас сущест​венно возросла роль сапрофитных стафилококков, энтерококков и грибов. Увеличилась частота выде​ления микробов, наименования которых ранее бы​ли вообще неизвестны клиницистам.
Причина этого - селекция резистентных микро​бов под влиянием антибиотиков, широкое приме​нение инвазивных методов диагностики и лече​ния, влияние различных факторов, вызывающих иммунодепрессию.
Сепсис является одной из основных при​чин летальности хирургических больных и может осложнять течение различных заболе​ваний и локальных воспалительных процес​сов. Септическая реакция возникает при перито​ните, пневмонии и уроинфекции, нагноении раны, инфицировании внутрисосудистых устройств и катетеров. Выявление первичного очага важ​но для успешного лечения сепсиса любого ге-неза. Особое значение это имеет для хирурги​ческой практики, где успешная оперативная санация невозможна без топического диа​гноза.
Абдоминальный сепсис, осложняющий течение различных внутрибрюшных воспалительных и де​структивных процессов, представляет наиболее сложную проблему как в диагностическом и лечеб​ном плане, так и в экономическом отношении. В нозологической структуре абдоминального сепси​са приоритетное место занимают различные фор​мы перитонита и гнойно-воспалительные ослож​нения деструктивного панкреатита. Большая час​тота развития сепсиса объясняет весьма высокую летальность при этих заболеваниях. Отличитель​ные особенности абдоминального сепсиса, связан​ные со сложнейшей анатомией, физиологией и би​оэкологией органов брюшной полости, включают:

наличие многофокусных и крупномасштабных очагов инфекции, быстрое включение механизма эндогенного инфицирования, сверхактивацию ме​диаторов и других каскадов системной воспали​тельной реакции, ускоренное развитие полиорган​ной недостаточности и септического шока, труд​ности топической и дифференциальной диагнос​тики. Частое возникновение при абдоминальном сепсисе дистантных и метахронных очагов инфек​ции, в частности нозокомиальной пневмонии и ан-гиогенного инфицирования, вносят свою лепту в танатогенез этой формы хирургического сепсиса. С учетом особенностей приоритетного спектра возбудителей, путей инфицирования, динамики развития патологического процесса, классифика​ция хирургического сепсиса с учетом локализации первичного очага имеет важное клиническое зна​чение и позволяет обосновать стратегию и тактику различных направлений лечения.
Полиорганная недостаточность, патогномонич-ная для сепсиса, особенно абдоминального, вклю​чает поражение различных систем и органов, практически у 60% больных.
Нарушения кровообращения и транспорта кислорода в начальных стадиях сепсиса но​сят гипердинамический характер с последу​ющим возникновением гиподинамии, синд​рома малого сердечного выброса с резким па​дением доставки и потребления кислорода.
В последние годы уточнена роль различных зве​ньев коагуляционного каскада в патогенезе и тана-тогенезе тяжелого сепсиса и септического шока. В частности, установлено, что потребление протеи​на С при ССВР не только приводит к нарушениям гемокоагуляции, но и является причиной дисрегу-ляции системного воспаления, резкого нарушения функции клеток, повреждению эндотелия сосудов и недостаточности органов-мишеней.
Огромную роль в патогенезе сепсиса играет воз​никновение кишечной недостаточности. Под вли​янием медиаторов воспаления, гиперкатаболизма, нарушений системного и висцерального кровото​ка быстро нарастает повреждение энтероцитов, нарушаются практически все функции желудочно-кишечного тракта — барьерная, метаболическая, иммунозащитная, эндокринная. Кишечная недо​статочность - важнейший компонент пороч​ного круга при сепсисе, поскольку трансло​кация бактерий и их токсинов поддерживает воспалительную реакцию, усугубляя нару​шения обмена веществ.
Возникающий метаболический дистресс-синд​ром проявляется угнетением утилизации энергети​ческих субстратов, аутолизом собственных белков, аминокислотным дисбалансом (что образно назы​вают «аутоканнибализмом»). Возникающие при этом гипергликемия, гиперлипидемия, усиление синтеза крупномолекулярных белков ведут к даль​нейшему нарушению функции клеток, коагуляции и реологии крови, угнетению сократимости мио​карда.
Разрыв порочного круга и успешное лечение больных с сепсисом зависят от своевременной и комплексной реализации 3 стратегических на​правлений: устранения очага и блокады даль​нейшей генерализации инфекции, воздействия на воспалительные каскадные реакции и
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комплексной интенсивной поддержки функ​ции органов-мишеней.
Первостепенное значение для хирургического сепсиса имеет инвазивная, хирургическая санация инфекционного очага. Для его выявления нам час​то приходится прибегать к различным методам лу​чевой диагностики, а в ряде случаев даже к радио​изотопным методам исследования. Невозможность одномоментной санации очага, особенно при аб​доминальном сепсисе, диктует необходимость не​однократных оперативных вмешательств, которые сами по себе могут быть дополнительным факто​ром поддержания системной воспалительной ре​акции.
Важнейшую роль играет адекватная и своевре​менная антимикробная терапия. Выбор антибио​тиков зависит не только от спектра их действия и фармакокинетических характеристик, но и опре​деляется тяжестью состояния больного. Чем тяже​лее больной, тем рациональнее должна быть такти​ка антибактериальной терапии. Фактор времени решает многое. Неадекватная антибактериальная терапия существенно повышает летальность боль​ных с сепсисом. Рациональное использование антибактериальных препаратов, как показыва​ет наш опыт, позволяет на 20% сократить рас​ходы на лечение.
Основа интенсивной терапии - коррекция тка​невой гипоксии, оптимизация доставки кислорода, респираторная поддержка.
В отношении коррекции кишечной недостаточ​ности наши возможности пока весьма ограничены, но и их необходимо использовать в полной мере.
Особое значение в ведении больных с сепсисом играет профилактика тромбоза глубоких вен и фа​тальных тромбоэмболических осложнений. Как правило, у больных с сепсисом выявляют один или несколько факторов риска этих осложнений. По данным доказательных исследований, фармаколо​гическая профилактика ТЭО с помощью нефрак-ционированного или низкомолекулярного гепари​на в 2-3 раза снижает частоту фатальных тромбо​эмболических осложнений и существенно влияет на летальность больных с сепсисом.
Важную роль в борьбе за жизнь больного играет метаболическая, нутритивная поддержка с при​оритетным использованием энтерального пита​ния.
Что касается новых экспериментальных направ​лений лечения сепсиса, направленных на блокаду и связывание токсинов бактерий, цитокинов и дру​гих медиаторов воспаления, то убедительных дан​ных об их эффективном влиянии на летальность при сепсисе пока не получено. Дело, по-видимому, не только в том, что гуморальная воспалительная реакция в силу ее многокомпонентности, разнона​правленное™ и лабильности похожа на китайскую головоломку. Определение активности циркулиру​ющих в крови медиаторов - лишь верхушка айс​берга, под водой скрыто много неизвестного. Гене​тический полиморфизм цитокиногенеза, его зави​симость от вида возбудителя не дают пока нам чет​кого и клинически значимого маркера для целена​правленного лечебного воздействия на медиатор-ном уровне. Сепсис - намного более сложный па​тологический процесс, чем известная нам сейчас сумма его составляющих. Клинических и лабора-

торных критериев сепсиса достаточно, чтобы своевременно его заподозрить и сформулировать диагноз. Но этих критериев мало для эффективно​го и своевременного вмешательства в каскады ме-диаторной бури.
Доказательные и объективные исследования кли​нического эффекта заставили полностью исклю​чить применение мегадоз кортикостероидов в ле​чении тяжелого сепсиса и септического шока. Од​нако полученные в последние года данные привели к «ренессансу» кортикостероидной терапии при сепсисе: малые дозы в течение нескольких дней при рефрактерном септическом шоке и при лече​нии септического ОРДС (для предотвращения раз​вития пролиферативной фазы и фиброза легких).
Новые данные о роли нарушений гемокоагуля-ции в патогенезе сепсиса привели к разработке но​вого препарата - активированного человечес​кого протеина С (АРС). Многокомпонентное благоприятное действие АРС подтверждено ре​зультатами только что проведенных международ​ных клинических испытаний. Под влиянием этого препарата удалось улучшить шансы выживания больных с тяжелым сепсисом на 38%. Впервые за 10 лет получен столь значительный успех при приме​нении нового направления лечения сепсиса. По мнению экспертов, вполне вероятно включение АРС в стандарт лечения этой тяжелой категории больных.
На сегодняшний день эффективность примене​ния препаратов иммуноглобулинов в отноше​нии снижения летальности больных доказана как в рандомизированных испытаниях, так и путем ме-танализа опубликованных данных. В настоящее время изучается также эффективность энзимоте-рапии в лечении больных с сепсисом (вобэнзим, флогэнзим).
Особые проблемы связаны с ангиогенным инфи​цированием, ангиогенным сепсисом. Основная причина этих осложнений - широкое использова​ние для лечения и мониторного контроля длитель​ной катетеризации сосудов. Масштабы этой про​блемы отражают эпидемиологические данные. Ле​тальность при ангиогенной инфекции (не атрибу​тивная, а общая) составляет 25-60%. Следует иметь в виду, что почти 75% случаев бактериемии в после​операционном периоде связано именно с инфици​рованием внутрисосудистых катетеров. Кроме то​го, ангиогенные инфекционные осложнения могут возникнуть при имплантации любого жизнеспаси-тельного устройства в сердечно-сосудистую систе​му - от клапанов сердца до кава-фильтров для про​филактики тромбоэмболии легочных артерий. Следует подчеркнуть, что диагностика и лечение ангиогенной инфекции и сепсиса - крайне слож​ная проблема.
Значительные трудности связаны с диагности​кой и лечением нозокомиальной пневмонии, в ча​стности у хирургических больных. Особенно вы​сока частота возникновения такой пневмонии при проведении искусственной вентиляции легких -до 50%.
Участие в этиологии нозокомиальной пневмо​нии проблемных микроорганизмов ограничивает арсенал эффективных антибактериальных препа​ратов, и это осложнение вносит свой весомый вклад в танатогенез хирургических больных. Сле-
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дует отметить, что целенаправленная антимикроб​ная терапия позволила нам существенно - почти на 20% - ограничить фатальный потенциал, свя​занный с нозокомиальной пневмонией.
В проблеме госпитальной инфекции есть и суще​ственные достижения. В частности, совершенство​вание хирургической техники прежде всего и при​менение так называемой интраоперационной про​филактики антибиотиками привело к значитель​ному снижению частоты раневых инфекционных осложнений после операций различных категорий - как чистых, так и контаминированных. И к концу XX века проблема послеоперационной раневой инфекции стала в определенной степени контро​лируемой.
Основные клинические достижения инфектоло-гии и учения о сепсисе касаются многих аспектов диагностики и лечения, оценки прогноза, внедре​ния новых антибиотиков, иммунокорригирующих средств, новых фундаментальных представлений о патогенезе и взаимоотношений микроба с челове-

ком. Не менее значительными выглядят нерешен​ные проблемы.
Особо отметим резистентность бактерий ко многим антибиотикам, возрастание роли грибко​вой инфекции, сохранение высокой летальности при сепсисе, несостоятельность лечебных воздей​ствий на уровне септического медиаторного каска​да.
Перспективным является решение ряда задач на​учного и организационно-методического плана. Необходимо продолжить разработку современной концепции сепсиса и углубить наши представле​ния о взаимоотношениях микроб—человек Весьма существенным является стандартизация диагнос​тики и лечения госпитальных инфекций на основе доказательных микробиологических, фармаколо​гических и клинических исследований. Решение этих задач невозможно без тесного сотрудничест​ва представителей фундаментальных, прикладных и клинических наук.
Хирургия гнойного перитонита
ИЛ. Ерюхин
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ложность и драматизм проблемы перито​нита "растворяются" в клинической нео​пределенности обобщающего понятия. Диагноз перитонита в общем смысле подразумева​ет любую форму и любую степень выраженности воспаления брюшины. В данной связи еще И.И. Греков с горькой иронией замечал, что "исправить" угнетающую статистику исходов перитонита до​вольно просто: стоит лишь "разбавить" наблюде​ния истинного перитонита теми его формами, для излечения которых достаточно одной адекватной и своевременно выполненной операции без каких-либо дополнительных усилий. Опыт показывает, что подобные тенденции проявляются и поныне. Они служат причиной сосуществования оптимис​тических заключений некоторых диссертацион​ных исследований и отдельных публикаций с серь​езной озабоченностью большинства клиницистов в связи с сохраняющейся высокой летальностью при перитоните. Согласно публикуемым сводным данным Б.КЩуркалина (2000), средние показатели летальности удерживаются на уровне 20-30%, а при наиболее тяжелых формах перитонита, к при​меру, послеоперационном перитоните — достига​ют 40 - 50%.
Перитонит остается хирургической, общеклини​ческой и общепатологической проблемой, акту​альность которой не снижается, несмотря на несо​мненные успехи клинической медицины, воору​женной новыми перспективными технологиями. Поэтому вновь, далеко не в первый раз, прослежи​вается необходимость более четкого определения и рационального ограничения проблемы перито​нита с тем, чтобы сконцентрировать внимание на

профилактике и лечении тяжелых его форм. Начи​нать обсуждение лечения перитонита каждый раз приходится с уточнения позиций относительно клинической его классификации, имея в виду три исходных положения.
Во-первых, всякая классификация условна и по​тому не способна полностью исключить те или иные дискуссионные разногласия. Во-вторых, кли​ническая классификация должна быть краткой, удобной в использовании и ориентированной на решение вполне конкретной практической задачи: обеспечения дифференцированного подхода к ле​чебно-диагностической тактике. В-третьих, не иде​альная, но согласованная общепринятая классифи​кация всегда имеет преимущества перед прочими, возможно и более точными по общепатологичес​кому смыслу, но не получившими широкого при​знания классификационными вариантами.
Клиническая классификация перитонита
Практическая востребованность определяет вы​деление основных таксономических признаков клинической классификации перитонита. Очеред​ность обозначения этих признаков может быть различной, но, коль скоро речь идет о проблеме, связанной с воспалением, прежде всего следует вы​делить проблемную форму воспаления брюшины. С обозначенных выше позиций наиболее адекват​ной базисной категорией именно в таком смысле может служить гнойный перитонит. Инфекцион​ное по своей природе гнойное экссудативное вос​паление сочетает в себе клинические характерис​тики, определяющие прямые показания к неотлож​ному хирургическому лечению.
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Вместе с тем, как известно, гнойный экссудат не​однороден. Он способен отражать адекватную, со​стоятельную реакцию организма, направленную на самоочищение ограниченного очага инфекции, и тогда рациональное дренирование служит реше​нием проблемы. Однако гнойный экссудат может свидетельствовать и об агрессивном, прогрессиру​ющем характере инфекционно-деструктивного процесса, и в таком случае простое дренирование не способно обеспечить санирующий эффект. Об этом убедительно писал еще Н.И. Пирогов в "Нача​лах общей военно-полевой хирургии" (1865), вы​двигая понятие "гнойные диатезы". Как известно, под диатезами принято понимать необычную, не​стандартную реакцию организма как какое-либо воздействие или патологический процесс (гемор​рагические диатезы, аллергические диатезы). Здесь же речь идет о различных патологических вариан​тах экссудативного гнойного воспаления, отлич​ных от эффективного самоочищения очага дест​рукции с помощью гнойного экссудата. Современ​ная интерпретация идей Н.И. Пирогова позволяет различать "доброкачественный" гной, санирую​щий очаг адекватного, эффективного воспаления, от "злокачественного" гноя, отражающего много​численные патологические формы воспалитель​но-деструктивного процесса. Применительно к гнойному перитониту различие зависит от источ​ника бактериального загрязнения брюшной поло​сти, длительности его существования, а также - от дополнительных ингредиентов гнойного содер​жимого, поступающих из этого источника, от так называемых "патологических примесей". Послед​нее обстоятельство учитывается в классификации перитонита, разработанной на кафедре факультет​ской хирургии им. СИ. Спасокукоцкого РГМУ, руко​водимой академиком B.C. Савельевым (Гельфанд Б.Р. и соавт., 1997). В принятой на кафедре система​тизации под рубрикой "Феноменологическая клас​сификация перитонита" данный классификацион​ный признак рассматривается обобщенно в зави​симости от доминирующих факторов, определяю​щих характер содержимого брюшной полости. При этом предлагается выделять следующие фор​мы: серозно-фибринозный перитонит, фибриноз-но-гнойный перитонит, гнойный перитонит, кало​вый перитонит, желчный перитонит, геморрагиче​ский перитонит, химический перитонит.
Обозначенный подход привлекает возможнос​тью дифференцировать оценку патогенетической и прогностической значимости доминирующих компонентов содержимого брюшной полости -экссудата или отдельных патологических приме​сей. Все обозначения, выделенные в связи с рассма​триваемым классификационным признаком, со​держат информацию, полезную для выбора адек​ватной хирургической тактики.
Следующий классификационный признак - рас​пространенность перитонита. Это один из ожив​ленно обсуждаемых и наиболее дискуссионных во​просов классификации перитонита. При практи​ческом использовании различных вариантов с го​дами сложилось убеждение, что наиболее востре​бованным подходом служит выделение двух основных форм перитонита по распростра​ненности: местного или распространенного (разлитого) перитонита (Гостищев В.К. и соавт.,

1992; ЕА Ерюхин и соавт., 1989; М.И. Кузин, 1986). Прочие обозначения, такие как диффузный, общий, тотальный перитонит, не имеют четких клинико-морфологических критериев и потому исключи​тельно редко используются дежурными бригадами хирургов. Этот факт имеет простое объяснение: диагноз распространенного перитонита требует вполне определенной тактики - широкой средин​ной лапаротомии с целью адекватной санации брюшной полости после устранения источника перитонита. А такая тактика в свою очередь сопря​жена с вполне определенными требованиями к ор​ганизации операции и хирургической технике. Местный перитонит, напротив, определяет тактику локальной санации очага. В то же время обозначе​ния "диффузный", "общий" или "тотальный" пери​тонит не содержат в себе четких указаний на хи​рургическую тактику, отличную от указанных аль​тернативных вариантов.
Под распространенным перитонитом большин​ство хирургов понимают вовлечение в воспали​тельный процесс двух или более из условно выде​ляемых областей полости брюшины. Местный пе​ритонит, как правило, ограничен областью очага травматической или инфекционной деструкции, хотя возможно затекание воспалительного выпота в смежную область по пути естественного распро​странения: в малый таз из подвздошной ямки, в правый боковой канал из подпеченочного прост​ранства. Местный перитонит может быть отграни​ченным (воспалительный инфильтрат, внутрибрю-шинный абсцесс) или неотграниченным. В зависи​мости от этого дополнительного признака вопрос о хирургическом доступе и объеме интраопераци-онной санации брюшной полости решается инди​видуально.
Третий классификационный признак предпола​гает разделение форм перитонита по тяжести кли​нических проявлений. На протяжении последних 30 лет явное предпочтение среди хирургов при классификации по данному признаку получала классификация К.С. Симоняна, разработанная в НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского. Она предполагала выделение реактивной, токсической и терминальной фаз перитонита. Привлекатель​ной стороной данной классификации, обеспечив​шей ей широкое и устойчивое распространение, послужило соответствие динамики клинических проявлений распространенного перитонита, пато​генетическим фазам его развития. Вместе с тем в качестве существенного недостатка, затруднявше​го полноценное использование данной классифи​кации, все эти годы отмечалось отсутствие четких и согласованных клинических критериев разделе​ния обозначенных фаз.
Положение с классификацией распространен​ного перитонита по тяжести значительным обра​зом изменилось и стало обретать конкретную яс​ность после введения в клиническую практику по​нятия об абдоминальном сепсисе (В.ССавельев и соавт., 1999). Индуцирующим фактом для форми​рования обновленного подхода к идентификации клинической тяжести перитонита послужило рас​пространение в ведущих клиниках мира клиничес​кой классификации сепсиса, принятой на Согласи​тельной конференции в Чикаго в 1991 г. (Bone R.C. и соавт., 1992).
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Конференция утвердила четыре согласованных признака синдрома системной воспалительной ре​акции (ССВР), ставших ныне общеизвестными. На​личие более двух из четырех признаков ССВР при установленном диагнозе инфекционно-деструк-тивного процесса предлагалось расценивать как комплексный признак сепсиса. Дополнение этого комплекса синдромом полиорганной несостоя​тельности (ПОН) определялось как тяжелый сеп​сис, а проявление неуправляемой артериальной гипотонии ниже 90 мм рт. ст. оценивалось как при​знак терминальной фазы сепсиса, выражающейся в инфекционно-токсическом шоке (ИТШ).
Поскольку наличие распространенного гнойно​го перитонита служит несомненным свидетельст​вом прогрессирующего инфекционно-деструктив-ного процесса, распознавание трех или четырех признаков ССВР и проявление ПОН должно расце​ниваться как тяжелый перитонеальный сепсис (разновидность абдоминального сепсиса) со всеми вытекающими из такого суждения обстоятельства​ми, а развитие ИТШ характеризует переход про​цесса в терминальную фазу.
Таким образом, взамен градации распространен​ного перитонита по тяжести в зависимости от фа​зы его патогенеза (реактивной, токсической или терминальной) в последние годы утверждается иная градация по фазам: перитонит с отсутст​вием признаков сепсиса, перитонеальный сепсис, тяжелый перитонеальный сепсис, инфекционно-токсический шок (ИТШ).
Существует еще один важный принцип класси​фикации перитонита - по этиологическим факто​рам. В данной связи имеется в виду непосредствен​ная причина перитонита и его бактериологическая этиология. Обычно в сводной схеме классифика​ция по данному принципу выносится на первое ме​сто, однако логическая последовательность клини​ческого мышления такова, что обоснованные суж​дения по вопросу об этиологических факторах мо​гут быть окончательно сформулированы лишь на заключительном этапе диагностического процес​са.
В последние годы в западной медицинской лите​ратуре получило распространение разделение пе​ритонитов по этиологическому принципу на пер​вичный, вторичный и третичный перитонит (Nathens А.В. и соавт., 1998).
В качестве первичного перитонита предлага​ется выделять редкие формы заболевания, резуль​тат спонтанной гематогенной транслокации в брюшинный покров или транссудат специфичес​кой моноинфекции из других органов. К таким формам относятся спонтанный перитонит у детей, асцит-перитонит при циррозе печени у взрослых, туберкулезный перитонит.
Вторичный перитонит - наиболее распрост​раненная категория, выделяемая по этиологичес​кому принципу. Лечение распространенных форм вторичного гнойного перитонита составляет глав​ную клиническую проблему в неотложной абдоми​нальной хирургии. Под данной рубрикой выделя​ются несколько разновидностей воспаления брю​шины: перитонит, вызванный перфорацией и вос​палительной деструкцией органов брюшной поло​сти; послеоперационный перитонит; посттравма​тический перитонит (при закрытой травме или

проникающих ранениях живота). По своей микро​биологической этиологии вторичный перитонит сопряжен с полимикробной аэробно-анаэробной эндогенной микрофлорой.
Непривычный для отечественных хирургов тер​мин "третичный перитонит" объединяет те формы гнойного перитонита, которые развивают​ся и протекают без выраженных клинических про​явлений на фоне продолжающегося лечения ос​лабленных больных с вторичным перитонитом и нередко — с нарушениями иммуногенеза различ​ной природы. Ранее такой перитонит обычно обо​значался как "вялотекущий" или "персистирую-щий". Если при вторичном перитоните иногда встречаются ситуации, когда вследствие высокой реактивности организма больного при достаточно ярко выраженной клинической картине распрост​раненного перитонита операционные находки не соответствуют уровню клинической манифеста​ции воспаления, то при третичном перитоните си​туация, как правило, носит обратный характер: об​щеклинические проявления и местные физикаль-ные признаки перитонита длительно расценива​ются как сомнительные. Это удерживает хирургов от активной хирургической тактики, сопряженной с неоправданным, как представляется, риском при сомнительных показаниях у ослабленного больно​го. Когда же решение о релапаротомии, наконец, созревает, то на операции обнаруживаются тусклая брюшина без выраженной гиперемии, множест​венные межпетельные скопления гноя (абсцессы), распространенный гнойный экссудат и обильные сероватые фибринозные наложения, нередко — с ихорозным запахом. Такие расхождения становят​ся следствием двух обстоятельств: подавления ре​акции организма на воспалительно-деструктив​ный процесс, с одной стороны, и преобладанием оппортунистической полирезистентной микро​флоры - с другой.
Наконец, заключительным классификационным признаком при распространенном перитоните яв​ляется разграничение осложненных и неослож-ненных его форм. При этом имеются в виду вне-брюшинные осложнения, обусловленные контакт​ной контаминацией (нагноение операционной ра​ны, флегмона забрюшинной клетчатки) или гема​тогенной транслокацией (деструктивные формы пневмонии или бактериальный эндокардит при перитонеальном сепсисе).
Таким образом, рассматривая основные принци​пы классификации, нетрудно убедиться, что глав​ная клиническая проблема перитонита соотносит​ся с вторичным распространенным гнойным пе​ритонитом.
Этиология и патогенез вторичного распространенного гнойного перитонита
Природа данной формы перитонита определяет​ся его источником. Ни одномоментное микробное загрязнение полости брюшины, ни специфическая бактериальная этиология инфекционного заболе​вания, при котором развивается перитонит, не об​ретают решающего значения в этиопатогенезе его аутокаталитического прогрессирования. В случае одномоментного микробного загрязнения, связан​ного, допустим, с проникающим ранением живота без повреждения внутренних органов, инфекцион-
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ный процесс, как правило, подавляется местными факторами противоинфекционной защиты брю​шинного покрова. При инфекционном заболева​нии специфическая микрофлора имеет отноше​ние только к формированию источников перито​нита, как это бывает, к примеру, при так называе​мом "брюшно-тифозном" перитоните, когда язвен​ные дефекты в подвздошной кишке образуются вследствие специфического повреждения ее лим-фоидного аппарата (пейеровых бляшек). Само же воспаление брюшины развивается вследствие про​должительного поступления эндогенной микро​флоры через образовавшийся дефект кишечной стенки. Сходный механизм развития перитонита наблюдается при сальмонеллезном или иерсини-озном аппендиците, дизентерии, неспецифичес​ком язвенном колите и других кишечных инфек​ционных заболеваниях. Поэтому главным факто​ром, определяющим тяжесть местных и общих на​рушений при вторичном перитоните, служит его источник
Сопоставление источников перитонита по их ха​рактеру и расположению убедительно свидетель​ствует о зависимости этиопатогенеза распростра​ненного перитонита от уровня нахождения источ​ника на протяжении пищеварительного тракта и соответственно - от характера содержимого по​лых органов, поступающего в брюшную полость. Частота обнаружения в смешанном бактериальном "пейзаже" представителей анаэробной флоры и степень их влияния на патогенез перитонита зна​чительно выше при каловых перитонитах. Следует заметить, что из экссудата, полученного у больных, оперированных по поводу перфоративного «брюшно-тифозного», «сальмонеллезного», «иер-синиозного» перитонита, выделяется полимикроб​ная энтеральная, а не специфическая флора.
Таким образом, развитие распространенного перитонита определяется наличием источ​ника поступления в брюшную полость эндо​генной микрофлоры и длительностью суще​ствования этого источника в брюшной поло​сти.
Имеются различия степени выраженности и ха​рактера воспалительного процесса в полости брю​шины в зависимости от механизма образования источника перитонита. Если источник образуется вследствие острого воспалительно-деструктивно​го заболевания органов брюшной полости, то ре​активное воспаление в брюшине индуцируется са​мим началом заболевания и запускает каскад имму​ногенеза. Возникновение перфорации полого ор​гана или прорыв в брюшную полость перифокаль-ного абсцесса способны вызвать на фоне запущен​ного ранее иммуногенеза гиперэргическое генера​лизованное воспаление брюшины. В отличие от этого при механическом повреждении полых ор​ганов живота, особенно в случае тяжелой сочетан-ной травмы, воспаление брюшинного покрова раз​вивается на фоне сопутствующей временной имму-носупрессии. Эти обстоятельства должны учиты​ваться в системе лечебно-диагностических меро​приятий.
Кроме того, выраженность тенденции к отграни​чению источника перитонита в полости брюшины имеет индивидуальные различия, отражающиеся в соотношении провоспалительного и противовос-

палительного цитокиновых каскадов. Выполнен​ные нами целенаправленные исследования показа​ли, что у больных с отграниченным местным пери​тонитом достоверное (в 6-7 раз) повышение лизо-сомальной щелочной фосфатазы полиморфно-ядерных лейкоцитов и плазменной коллагеназы сочетается с повышением уровня свободного окси-пролина (Ерюхин И А и соавт., 1989).
В патогенезе общих висцеральных нарушений, обусловленных развитием распространенного гнойного перитонита, вначале преобладает гипо-ксическая по своей природе энтеральная недоста​точность, проявляющаяся парезом кишечника, на​рушением резорбтивной и барьерной функций тонкой кишки, расстройством полостного и при​стеночного пищеварения. Результатом универсаль​ной энтеральной недостаточности становится вто​рая "волна" патогенетических механизмов: глубо​кие нарушения белкового метаболизма и водно-электролитного баланса, захватывающие не только интерстициальный, но и клеточный сектор; транс​локация из нижних отделов кишечника анаэроб​ных микроорганизмов; подмена полостного и при​стеночного пищеварения симбионтными его фор​мами (с участием микробных протеолитических ферментов), приводящими к образованию токси​ческих полипептидов, а также - к освобождению липополисахаридного комплекса (ЛПС) и других бактериальных эндотоксинов. Третья "волна" об​щесоматических патогенетических механизмов сопряжена с аутокаталитическим нарастанием эн-дотоксикоза, в патогенез которого включается прогрессирующее нарушение системного тканево​го метаболизма с преобладанием катаболических тенденций.
Алгоритм диагностики перитонита
Клиническая картина острого вторичного рас​пространенного перитонита достаточно хорошо известна из многочисленных учебников и руко​водств по неотложной хирургии. Она складывается из болевого синдрома, физикальных призна​ков распространенного воспаления брюши​ны (симптомов ее раздражения, скопления сво​бодной жидкости в брюшной полости), нараста​ющего пареза кишечника, а также из призна​ков обезвоживания тканей (сухости языка и ви​димых слизистых, снижения эластичности кожных покровов) и прогрессирующего эндотоксико-за (тахикардии, лихорадки, нейтрофильного лей​коцитоза со сдвигом влево, токсической энцефало​патии).
Труднее диагностируется послеоперационный перитонит, особенно если по своему этиопатоге-незу он приближается к третичному "вялотекуще​му" перитониту. Здесь ведущее место в клиничес​кой диагностике принадлежит распознаванию признаков эндотоксикоза на фоне "стертой" кли​нической картины воспаления брюшины.
После установления предварительного диагноза обследование больного продолжается в комплексе с предоперационной подготовкой. При этом глав​ной целью диагностики становится распознавание тяжести процесса, фазы его развития, наличия про​явлений перитонеального сепсиса и полиорган​ной несостоятельности, а также выявление инди​видуальных особенностей патогенеза.
323
хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
Вопрос о предполагаемом источнике перитони​та решается на основе анамнестических и клини​ческих данных. Наряду с комплексным лаборатор​ным обследованием и функциональной диагнос​тикой по показаниям используется ультразвуковое исследование органов живота, обязательно выпол​няются ЭКГ и рентгенография(скопия) груди, рентгенография живота.
Задача обследования на этапе предоперацион​ной подготовки, когда вопрос о необходимости операции уже решен, наряду с уточнением источ​ника перитонита, если это возможно осуществить, не задерживая начало операции, состоит в наибо​лее полной характеристике общесоматического функционального статуса пациента. При установ​ленном диагнозе распространенного перитонита задержка лапаротомии с целью уточнения источ​ника инфицирования брюшной полости неоправ-дана. Этот вопрос решается в ходе операции.
Предоперационная подготовка
Наряду с общими гигиеническими мероприятия​ми, опорожнением желудка с помощью зонда и ка​тетеризацией мочевого пузыря для контроля за по​часовым диурезом предоперационная подготовка при распространенном остром перитоните вклю​чает выполнение трех основных задач. Первая из них решается комплексно - устранение ткане​вой дегидратации, гиповолемии и электро​литных нарушений. Это достигается инфузией изотонических полиионных растворов из расчета 30—50 мл на 1 кг массы тела. Темп инфузии и общий ее объем корректируются в зависимости от функ​ционального состояния сердечно-сосудистой сис​темы. При стабильном ее состоянии терапия в це​лях детоксикации осуществляется в режиме гемо-дилюции. Завершается она введением растворов глюкозы, белковых и коллоидных препаратов.
Вторая задача предоперационной подготовки состоит в медикаментозной коррекции расст​ройств, обусловленных эндогенной интокси​кацией и фоновыми заболеваниями, если к тому имеются показания.
Третья, чрезвычайно важная задача состоит в обеспечении раннего (дооперационного) нача​ла адекватной антибактериальной терапии. Как известно, хирургическое вмешательство со​пряжено с неизбежным механическим разрушени​ем сохранившихся биологических барьеров, от​граничивающих очаги воспалительной деструк​ции и кишечные микробиоценозы. Отсюда необ​ходимость упреждающего создания терапевтичес​кой концентрации антибиотиков в тканях, пока еще не пораженных инфекционным процессом.
Предпочтение отдается введению цефалоспори-нов третьего поколения с препаратами метрони-дазолового ряда. При наиболее тяжелых формах и поздних стадиях распространенного перитонита в качестве агентов превентивной антимикробной терапии могут применяться карбапенемы (тие-нам,меронем). Выбор конкретного сочетания пре​паратов и схемы их применения осуществляется дифференцированно в зависимости от оценки функционального статуса организма, определяе​мой в баллах по одной из шкал: SAPS, SOFA или АРАСНЕН.

Основные этапы хирургической операции
Главными задачами оперативного вмеша​тельства при распространенном перитоните являются: устранение источника, интраопе-рационная санация и рациональное дрени​рование брюшной полости, создание усло​вий для пролонгированной санации полости брюшины в послеоперационном периоде, дренирование кишечника, находящегося в состоянии пареза. По специальным показаниям после завершения операции на брюшной полости осуществляются дополнительные манипуляции по созданию благоприятных условий воздействия на факторы эндотоксемии - дренирование грудного протока для использования его при лимфосорб-ции и катетеризация воротной системы через ре-канализированную пупочную вену для целенаправ​ленного введения препаратов, стабилизирующих функцию гепатоцитов.
Общепринятый доступ при распространенном перитоните — срединная лапаротомия, обеспечи​вающая полноценную ревизию и санацию всех от​делов брюшной полости,
После вскрытия брюшины из всех отделов поло​сти живота удаляют патологическое содержимое -гной, желчь, кишечное содержимое, кровь. Особое внимание обращают на основные места скопления экссудата - поддиафрагмальные пространства, бо​ковые каналы, полость малого таза.
Следующий этап - систематическая ревизия с це​лью выявления источника (или источников) пери​тонита. Важно выявить все источники, не ограни​чиваясь первоначально установленным. Для этого и предназначена систематическая ревизия. Выпол​нение ревизии предваряется инфильтрацией кор​ня брыжейки 0,25% раствором новокаина или ли-докаина (150-200 мл).
После завершения ревизии осуществляют устра​нение источника (или нескольких источников) пе​ритонита. Это наиболее ответственный этап вме​шательства. Устранение источника производится радикальным способом, но соизмеряя объем вме​шательства с функциональными возможностями больного. При невозможности радикального уда​ления источника инфицирования брюшной поло​сти он выводится внебрюшинно или отграничива​ется марлевыми тампонами от свободной брюш​ной полости. Тампоны при этом стимулируют от-граничительный спаечный процесс. Использова​ние тампонов с дренирующей целью неэф​фективно.
Особое внимание уделяется определению пока​заний к резекции полых органов живота при рас​пространенном перитоните и адекватному выбору объема резекции. Если предполагаемый объем вме​шательства на тонкой кишке приближается к об​ширной (до 1/2 общей длины кишки) или субто​тальной (до 2/3 общей длины кишки) резекции, а показания к резекции кишки вследствие угрозы ее жизнеспособности оцениваются как сомнитель​ные, то по согласованному решению оперирующе​го хирурга и анестезиолога допустимо опустить кишку в брюшную полость и решить вопрос о жиз​недеятельности кишки в ходе запланированной релапаротомии («second look») через 6-12 ч. Обос​нованием такой тактики служат тяжелые функцио​нальные последствия обширных резекций тонкой
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кишки, выражающиеся в синдроме мальабсорбции.
В условиях распространенного перитонита по​вышается риск несостоятельности наложенных после резекции кишечных анастомозов. Поэтому в случае значительной выраженности воспа​лительных изменений стенки подвздошной кишки наложение анастомоза может быть отложено до устранения перитонита. Концы пересеченной кишки выводятся рядом на брюш​ную стенку через отдельный разрез в виде полных свищей. Следует заметить, что такая тактика не мо​жет быть рекомендована в качестве наиболее раци​ональной при расположении зоны резекции вбли​зи связки Трейца. В этом случае риск несостоятель​ности анастомоза конкурирует с риском искусст​венного создания высокого тонкокишечного сви​ща с его опасными функциональными последстви​ями, особенно для тяжелобольного. Поэтому ди​лемма решается чаще в пользу анастомоза.
Вопрос о наложении первичного анастомоза по​сле резекции правой половины ободочной кишки в условиях распространенного перитонита реша​ется индивидуально в зависимости от выраженнос​ти воспаления брюшины и сроков его развития. Ре​зекцию левой половины ободочной кишки при пе​ритоните правильнее завершать наложением од​ноствольного противоестественного заднего про​хода с заглушением периферического отрезка кишки, по типу операции Гартмана. Важным эле​ментом такого вмешательства является девульсия наружного сфинктера заднего прохода с целью де​компрессии отключенного отдела толстой кишки и предотвращения несостоятельности швов на ушитом ее конце.
После устранения источника перитонита следует заключительная санация брюшной полости. При отсутствии неудалимого источника перитонита она осуществляется путем многократного промы​вания брюшной полости стерильным физиологи​ческим раствором или раствором фурацилина. Промывание повторяется до "чистой воды" щадя​щим способом, без эвентрации кишечных петель. Твердые частицы кишечного содержимого и фиб​ринозные наложения удаляются пинцетом или влажным тупфером без повреждения висцераль​ной брюшины. Плотно фиксированные к висце​ральной брюшине сгустки фибрина удалять не сле​дует.
После санации брюшной полости определяются показания к дренированию кишечной трубки при наличии признаков паралитической непроходи​мости кишечника. Наиболее щадящим и эф​фективным способом декомпрессии тонкой кишки служит назогастроэнтеральное дре​нирование зондом Миллера-Эбботта. Особую важность имеет дренирование начального отдела тощей кишки на протяжении 50-70 см. При этом для полноценного дренирования желудка и пре​дотвращения регургитации необходим отдельный канал зонда, заканчивающийся в желудке, или от​дельный зонд, введенный в желудок через другой носовой ход.
Завершающий этап операции состоит в создании условий для пролонгированной санации брюшной полости в послеоперационном периоде. Это до​стигается разными способами. Если удается выпол​нить полноценную интраоперационную санацию

всех отделов брюшины, эффективным методом са​нации может служить внутрибрюшинное ороше​ние раствором антибиотиков через поперечно ус​тановленную перфорированную трубку диамет​ром 3-4 мм, проведенную через проколы брюш​ной стенки в правом и левом подреберьях. Оба вы​веденных конца трубки служат для капельного вве​дения раствора антибиотиков, больному придается положение с возвышенным головным отделом ту​ловища. В малый таз для удаления скапливающейся жидкости вводится двухпросветная трубка через отдельный небольшой разрез или прокол брюш​ной стенки в паховой области слева или справа. При необходимости отдельно дренируются боко​вые каналы брюшины, поддиафрагмальное и под-печеночное пространство.
Следует заметить, что попытка полноценной са​нации брюшной полости при распространенном перитоните через несколько изолированных дре​нажей, введенных в различные ее отделы, неэф​фективна. Область санации при этом уже через 3— 4 ч отграничивается вследствие спаечного процес​са объемом в 4—6 см* вокруг конечной части дре​нажной трубки.
Если полноценно санировать полость брю​шины в ходе операции не удается, особенно при выраженных гнойно-фибринозных напласто​ваниях и воспалительных изменениях висцераль​ной брюшины, покрывающей паретичные кишеч​ные петли, более целесообразной формой про​лонгированной санации брюшной полости является программированная повторная са​нация (Федоров БД, 1974; Кузин М.И., 1986; Гости-щев В.К и соавт., 1992). Для этого первичное опера​тивное вмешательство завершают наложением провизорных швов на кожу и подкожную клетчат​ку без ушивания брюшины и мышечно-апоневро-тического слоя (с целью декомпрессии полости брюшины в условиях пареза кишечника). Повтор​ную санацию производят через 24—48 ч 1-2, реже - 3 раза. При необходимости по специальным по​казаниям санация повторяется и далее, но объем ее каждый раз определяется отдельно и постепенно сокращается.
Развитие в послеоперационном периоде ограни​ченных пристеночных или межпетельных скопле​ний экссудата (абсцессов) по типу третичного пе​ритонита служит показанием к их дренированию. Если такие абсцессы носят единичный характер, предпочтение отдается малоинвазивным методам местной их санации после достоверной идентифи​кации с помощью УЗИ-диагностики, компьютер​ной или ЯМР-томографии. При распространен​ных формах третичного перитонита возни​кают показания к поздней повторной сана​ции брюшной полости, объем которой устанав​ливается индивидуально в зависимости от резуль​татов дооперационной диагностики с помощью современных высокоинформативных методов, указанных выше.
Интенсивная терапия в послеоперацион​ном периоде осуществляется в соответствии с принципами лечения тяжелого сепсиса. Она сочетает рациональную комплексную индиви​дуальную программу инфузионной терапии, па​рентеральной нутриционной поддержки в режиме гипералиментации, рациональной респираторной
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терапии, этиотропной антибактериальной тера​пии до устранения признаков системной воспали​тельной реакции и подавления инфекционного процесса. Лечение внебрюшинных осложнений, развивающихся в ОРИТ, осуществляется по общим принципам (Гельфанд Б.Р. и соавт., 1997).
В последние годы проявились определенные перспективы совершенствования подходов к лече​нию тяжелых форм распространенного перитони​та. Они могут быть реализованы в результате разра​ботки нескольких основных направлений. Прежде всего - внедрения новых малоинвазивных эндови-деохирургических методов повторной санации брюшной полости, в частности труднодоступных ее отделов, на основе совершенствования матери​ального оснащения и методики вмешательств (В.МБуянов и соавт., 1998). Имеется в виду исполь​зование элеваторов, исключающих необходимость инсуфляции газа в полость брюшины или, по край​ней мере, допускающих значительное сокращение ее объема.
В ряде случаев применение такого подхода со​здает возможность не только выполнения саниру​ющих манипуляций, но и устранения путем клипи-рования или ушивания незамеченных первичных или вторичных (образовавшихся после первой операции) источников инфицирования брюшины.
Другое важное направление состоит в разработке новых методов экспресс-диагностики микробио​логической этиологии перитонита с определени​ем доминирующих возбудителей и прогнозирова​нием их вероятной динамической смены. Реализа​ция этого направления позволит значительно ус​корить переход к избирательной этиотропной ан​тибактериальной терапии и избежать таким обра​зом неблагоприятных последствий длительно нео​боснованного применения антибиотиков широко​го спектра.
Самостоятельного изучения требует возможность предотвращения несостоятельности кишечных анастомозов в условиях распространенного пери​тонита посредством прецизионной техники соеди​нения тканей с использованием оснащения и при​емов микрохирургии. Предварительные экспери​ментальные исследования свидетельствуют о пер​спективности данного подхода. Для клинического воплощения идеи требуются разработка и совер​шенствование имеющихся шовных материалов на основе синтетической тонкой, прочной и эластич​ной мононити с продленными сроками рассасыва​ния, а также массового изготовления соответствую​щего инструментария и широкого внедрения адек​ватных средств визуального увеличения соединяе​мых структур (очков с 3-4-кратным увеличением)
Имеются перспективы ускоренной целенаправ-

ленной коррекции несостоятельности иммуноге​неза и нарушений системного метаболизма с по​мощью заместительной терапии полиимуноглобу-линами и иммунонутриционной поддержки.
Перспективными представляются дальнейшие исследования по разработке энтеральных пита​тельных смесей, способных усваиваться в ранние сроки после операций по поводу распространен​ного перитонита. Поступление щадящих и сбалан​сированных питательных субстратов служит адек​ватным раздражителем пищеварительной систе​мы, содействующим ускоренному восстановлению ее функциональных возможностей.
Не исчерпаны возможности экстракорпораль​ной детоксикации и гемокоррекции. Здесь наибо​лее перспективной представляется разработка ме​тодов, сочетающих операции плазмафереза с целе​направленной доставкой в очаг инфекции антиби​отиков, фиксированных на полиморфноядерных лейкоцитах.
Таким образом, решение проблем хирургии тя​желых форм перитонита в определяющей мере со​пряжено с внедрением новых медицинских техно​логий и разработкой конкретных, дифференциро​ванных клинических показаний к их использова​нию.
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Интенсивная терапия сепсиса
Б.Р. Гельфанд, О.А. Мамонтова, Е.Б. Гельфанд

Э

ффективная интенсивная терапия сепсиса немыслима без полноценной хирургичес​кой санации очага инфекции и мощной ан​тимикробной терапии. Именно адекватная анти​микробная терапия и хирургическая сана​ция гнойно-воспалительного очага являются необходимыми условиями благоприятного исхода у больных сепсисом. Вместе с тем под​держание жизни больного, предотвращение и уст​ранение полиорганной дисфункции/недостаточ​ности, возможность безопасного выполнения не​редко многократных хирургических вмешательств невозможны без проведения целенаправленной адекватной интенсивной терапии.
Основная цель этой терапии - оптимиза​ция транспорта кислорода в условиях его по​вышенного потребления, характерного для тяжелого сепсиса и септического шока. Это направление лечения реализуется с помощью ге-модинамической и респираторной поддержки. Важную роль играют и другие аспекты интенсив​ной терапии: нутритивная поддержка, иммунокор-ригирующие воздействия, коррекция нарушений гемокоагуляции и профилактика тромбоза глубо​ких вен и тромбоэмболических осложнений, про​филактика образования стресс-язв и возникнове​ния желудочно-кишечных кровотечений у боль​ных сепсисом.
В последнее десятилетие в клиническую практику, как за рубежом, так и в нашей стране, внедряются иде​ология и методология доказательной медицины (ме​дицины, основанной на доказательствах, — Evidence Based Medicine-EBM). Основной принцип доказатель​ной медицины сформулирован одним из его осново​положников D.L Sackett (1989): «Медицина, основан​ная на доказательствах, - добросовестное, точное и осмысленное использование лучших результатов клинических испытаний для выбора лечения кон​кретного больного». Не имея возможности здесь по​дробно осветить различные аспекты доказательной медицины, остановимся лишь на тех вопросах, кото​рые относятся к дальнейшему изложению. Основу доказательной медицины составляют дан-

ные клинических исследований эффективности раз​личных медицинских вмешательств, особенно лекар​ственных средств. Эти контролируемые, рандомизи​рованные испытания, результаты которых обработа​ны с помощью современных биостатистических ме​тодов, позволяют исключить из практики неэффек​тивные и часто опасные методы и средства лечения. При этом следует иметь в виду, что доказательная ме​дицина допускает существование различного уровня доказательств, принимая во внимание, что многие методы интенсивной терапии и хирургии не могут быть оценены с помощью рандомизированных, кон​тролируемых (в том числе слепых) испытаний. Пра​вильная трактовка уровня доказательств эффектив​ности лечения позволяет выделить основные направ​ления и повысить результативность проводимой те​рапии. Кроме того, использование методологии ЕВМ позволяет повысить экономическую эффективность медицинской помощи за счет уменьшения затрат на необоснованные методы и средства лечения.
Коррекция нарушений транспорта кислорода при сепсисе
Оптимизация транспорта кислорода при сепсисе достигается с помощью двух направлений терапии: гемодинамической и респираторной поддержки.
Основной целью гемодинамической под​держки при тяжелом сепсисе и септическом шоке является восстановление эффективного кро​воснабжения тканей и вследствие этого нормали​зация клеточного метаболизма. При гиповолеми-ческом или кардиогенном шоке гипотензия, нару​шения микроциркуляции и функции клеток обус​ловлены прежде всего снижением сердечного вы​броса. Патофизиологическая ситуация при тяже​лом сепсисе и септическом шоке намного более сложная. В этих случаях нарушения тканевого кро​вотока связаны главным образом с микроциркуля-торными расстройствами на фоне перераспреде​ления системного кровообращения при нормаль​ном или даже повышенном сердечном выбросе. Кроме потери нормальной функции микроцирку​ляции, повреждение клеток при сепсисе связано с
Таблица 1.
Уровень доказательств
I. Данные широких рандомизированных исследований с четкими результатами с низким риском ложнополо-
жительных (альфа) и ложноотрицательных (бета) ошибок
II. Данные небольших рандомизированных исследований с нечеткими результатами; умеренный или высокий
риск ложноположительных или ложноотрицательных ошибок
III. Нерандомизированные исследования с одновременным контролем
IV. Нерандомизированные исследования с историческим (ретроспективным) контролем и мнение эксперта
V.
Серия случаев, неконтролируемые исследования и мнение эксперта
Категории доказательств эффективности медицинских вмешательств и лекарственных средств
A.
Поддерживается по крайней мере 2 исследованиями I уровня
B.
Поддерживается только одним исследованием I уровня
C.
Поддерживается исследованиями II уровня
D.
Поддерживается исследованиями III уровня
E.
Поддерживается доказательствами IV или V уровня
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цитотоксическим воздействием взрывного медиа-тоза, с вовлечением в процесс многочисленных гу​моральных факторов (включая цитокины, оксид азота, активаторы эндотелия, кислородные радика​лы и т.д.). Поэтому септический шок в отношении конечной эффективности коррекции нарушений гемодинамики на различном уровне представляет намного более сложную проблему по сравнению с другими видами шока, при которых только гипо-перфузия является основным этиопатогенетичес-ким фактором ухудшения транспорта кислорода. Инфузионная терапия при тяжелом сепсисе и септическом шоке Основной целью инфузионнои терапии у боль​ных сепсисом является поддержание адекватного кровоснабжения тканей. Это положение подтверж​дено многочисленными доказательствами IV и V уровня (по классификации ЕВМ). Именно инфузи​онная терапия является первоначальным меропри​ятием поддержания гемодинамики и прежде всего сердечного выброса (доказательства II и III уров​ней). Более того, во многих ситуациях повышение преднагрузки под влиянием инфузионнои терапии при сохранении резерва сократительной функции миокарда (гетеро- и гомеотропного механизма со​кратимости) способствует коррекции артериаль​ной гипотензии, существенному повышению сер​дечного выброса и, следовательно, оптимизации доставки кислорода.
При тяжелом сепсисе и особенно септическом шоке (СШ) возникает абсолютная или относитель​ная гиповолемия как следствие потерь жидкости, перераспределения циркулирующего объема кро​ви с централизацией кровообращения и синдрома «капиллярной утечки». Именно поэтому инфузион​ная терапия за счет увеличения ОЦК и преднагруз​ки быстро приводит к повышению сердечного вы​броса. Объем инфузионнои терапии при сепсисе и СШ не может быть определен без комплексной оценки реакции гемодинамики на инфузию (реак​ция АД, ЦВД, частоты сердечных сокращений, мо​чеотделения). Хорошим ориентиром служит про​верка реакции ЦВД на дозированные порции вво​димой жидкости (проба с объемной нагрузкой), предложенная М.Н. Weil и соавт., 1979, или правило 5-2 см Н2О. Больному в течение 10 мин инфузиру-ют тест-дозу жидкости: 200 мл при исходном ЦВД 8 см Н2О; 100 мл - при ЦВД в пределах 8-10 см Н^О; 50 мл - при ЦВД 14 см Н2О. Реакцию оценивают, исходя из правила «5 и 2 см вод. ст.»: если ЦВД уве​личилось более чем на 5 см Н2О, инфузию прекра​щают и решают вопрос о целесообразности ино-тропной поддержки, поскольку такое повышение свидетельствует о срыве механизма регуляции со​кратимости Франка-Старлинга. Если повышение ЦВД меньше 2 см Н2О - это служит подтверждени​ем гиповолемии и показанием для дальнейшей ин​фузионнои терапии без инотропной терапии. Уве​личение ЦВД в интервале 2 и 5 см Н2О - дальней​шее проведение инфузионнои терапии под кон​тролем показателей гемодинамики. При наличии катетера в легочной артерии и возможности изме​рения легочного артериального давления реакцию оценивают по правилу «7-3 мм рт. ст.».
Несмотря на определенные разногласия о целесо​образности катетеризации легочной артерии при ве​дении больных с септическим шоком, следует при-

знать, что определение параметров легочного арте​риального давления и легочного капиллярного дав​ления заклинивания, а также сердечного выброса с помощью катетера Swan-Ganz значительно расши​ряют возможности мониторного контроля и оценки эффективности гемодинамической терапии. Более того, этот контроль является одним из дополнитель​ных факторов, способствующих повышению эффек​тивности лечения и, следовательно, благоприятного исхода у больных с септическим шоком (доказатель​ства III уровня). Показания для катетеризации легоч​ной артерии в этих случаях - повышение ЦВД при проведении инфузионнои терапии, что требует оценки давления наполнения для левого желудочка (коррелирует с легочным конечным диастолическим давлением и давлением заклинивания в легочной ар​терии).
Выбор инфузионных растворов. В лечении тяжелого сепсиса и СШ практически с одинаковы​ми результатами (влияние на летальность и другие показатели эффективности терапии) применяют кристаллоидные и коллоидные инфузионные рас​творы. Об этом свидетельствует ряд опубликован​ных в последние время систематических обзоров с применением метанализа. Тем не менее выбор со​отношения кристаллоидных и коллоидных раство​ров при проведении инфузионнои терапии у боль​ного с сепсисом зависит от оценки конкретной клинической ситуации и четком понимании цели и задач лечения.
Конкретные задачи инфузионнои терапии при сепсисе включают:
· Коррекция гиповолемии и поддержание ста​
бильности гемодинамики.
· Восстановление нормального распределения
жидкости между различными секторами - внутри-
сосудистый, интерстициальный, внутриклеточ​
ный.
· Поддержание адекватного уровня коллоидно-
осмотического давления плазмы.
· Улучшение микроциркуляции.
· Оптимизация доставки кислорода к клеткам.
· Предотвращение активации каскадных систем
и повышения гемокоагуляции.
· Профилактика реперфузионного повреждения.
· Адекватное питание.
При реализации этих задач и выборе инфузион​ных сред при сепсисе необходимо учитывать мно​гофакторный характер нарушений, вызванных септической системной воспалительной реакцией.
Кроме снижения венозного возврата и преднагруз​ки, вызываемых вазодилатацией и секвестрацией циркулирующей крови, повышенная капиллярная проницаемость («синдром капиллярной утечки») приводит к экстравазации не только жидкости, но также и коллоидных компонентов плазмы, в частнос​ти альбумина. Транскапиллярные потери макромоле​кул в сочетании с характерным для сепсиса угнетени​ем синтеза альбумина в печени обусловливают гипо-альбуминемию и снижение онкотического давления плазмы. Поэтому гемодинамическая стабильность, достигаемая с помощью большого объема инфузии, в «условиях капиллярной утечки» всегда будет сопро​вождаться повышением экстравазации жидкости и формированием в той или иной степени выраженно​го отека тканей. При этом следует учитывать, что для получения одинакового эффекта в отношении опти-
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мизации преднагрузки и сердечного выброса необ​ходимо введение кристаллоидных растворов по объ​ему в 2-4 раза больше, чем коллоидных (это связано с особенностями распределения растворов между различными секторами). Инфузия кристаллоидов со​пряжена с более высоким риском развития отека тка​ней, чем применение коллоидов. Генерализованный отек ухудшает транспорт кислорода и, следователь​но, поддерживает органную дисфункцию. В этом от​ношении при введении больному объема изотониче​ской кристаллоидной инфузии более всего страдают кишечник и миокард, внесосудистая гидратация в ко​торых увеличивается в большей степени по сравне​нию с другими органами. Особое значение это имеет для больных пожилого возраста, для которых харак​терна пролонгированная экстравазация жидкости вследствие структурных и функциональных измене​ний интерстициальной матрицы и клеточной мемб​раны. Применение коллоидов сопряжено с меньшим риском экстравазации, в том числе за счет эффектив​ного поддержания коллоидно-осмотического давле​ния плазмы.
Значительные дискуссии в настоящее время вызы​вает вопрос о целесообразности применения препаратов альбумина в лечении больных в кри​тических состояниях, в частности с сепсисом. Мета-нализ рандомизированных исследований показал, что применение альбумина при критических состоя​ниях способствует повышению летальности боль​ных. Установлено, что увеличение КОД после введе​ния альбумина за счет повышения его концентрации в плазме носит транзиторный характер, а затем в ус​ловиях повышенной порозности капилляров проис​ходит его экстравазация в интерстициальное прост​ранство. Поэтому назначение альбумина с целью коррекции гипоальбуминемии называют «большим метаболическим недоразумением». Эти данные не могут не быть приняты во внимание при определе​нии места альбумина в лечении больных с сепсисом. Чрезмерное увлечение препаратами альбумина в оте​чественной практике следует в значительной степе​ни умерить, исходя из обоснованной позиции экспертов:
• Рутинное применение альбумина при критичес​ких состояниях для коррекции гипоальбуминемии не может быть рекомендовано.
Таблица 2. Распределение различных инфузион-ных растворов во внутри- и внесосудистых сек​торах через 30-60 мин после введения в нор​мальных условиях и при повышенной капилляр​ной проницаемости и клеточной дисфункции
Раствор
Объем распределения, %
внутрисосудистое    внесосудистое
пространство
пространство
Нормальная проницаемость капилляров
Кристаллоиды     20
80
Коллоиды
70
30
Повышенная капиллярная проницаемость
Кристаллоиды     15-20
80-85
Коллоиды
60-70
30-40
Повышенная капиллярная проницаемость + дисфункция клеточной мембраны
Кристаллоиды     10-15
85-90
Коллоиды
50-60
40-50


· Целесообразность введения альбумина для кор​
рекции гиповолемии у больных в критических состо​
яниях остается нерешенным вопросом, и до получе​
ния окончательных выводов (доказательства I уров​
ня) предпочтение в большинстве ситуаций следует
отдавать сочетанному применению синтетических
коллоидов и/или кристаллоидов.
· В настоящее время не сформулированы четкие
показания к назначению альбумина. Тем не менее на​
значая больному с сепсисом альбумин, следует иметь
в виду, что повысить онкотическое давление плазмы
и «развернуть» уравнение Старлинга в сторону транс​
порта жидкости из интерстициального во внутрисо​
судистое пространство можно лишь с помощью кон​
центрированных (20-25%) растворов альбумина
(табл. 2).
Что касается выбора синтетических коллоид​ных растворов для лечения больных с сепсисом, то он определяется свойствами препаратов, клини​ческой эффективностью и безопасностью, стоимо​стью и субъективными соображениями (личный клинический опыт и т.д.). Главное, чтобы в этом от​ношении не доминировали интересы так называе​мого «агрессивного маркетинга», поскольку иде​ального инфузионного средства на все случаи пока не существует. Из используемых наиболее широко в настоящее время препаратов декстрана, гидро-ксиэтилированного крахмала и желатины, наиме​нее эффективны (но имеют меньшую цену) и наи​более опасны в отношении побочных реакций рас​творы желатина (их использование не разрешено в США, где регламентация лекарственного рынка весьма строга).
Для применения у больных сепсисом следует ис​ходить из оценки коллоидных инфузионных пре​паратов по следующим критериям (табл.3).
Этим критериям в наибольшей степени соответ​ствуют препараты гидроксиэтилированного крахмала. Молекулы крахмала способствуют сни​жению активации эндотелиальных клеток и умень​шают «капиллярную утечку». По данным экспери​ментальных исследований растворы крахмала не нарушают функцию макрофагов и ретикулоэндо-телитальной системы (в отличие от желатинсодер-жащих растворов). Между тем следует иметь в виду, что растворы крахмала могут снижать активность VIII фактора, вследствие этого при инфузии боль​шого объема препаратов может удлиняться про-тромбиновое время.
Поскольку идеального коллоидного инфузион​ного средства пока не существует, можно согла​ситься с образным сравнением: "выбор средств ин-фузионной терапии подобен хорошей кухне; пре​красно накормить человека можно, использую ре-Таблица 3. Критерии оценки коллоидных инфузионных препаратов
1. Способность поддержания циркулирующего
объема
2. Продолжительность внутрисосудистой
циркуляции
3. Модулирующее действие на каскадные системы и
системную воспалительную реакцию
4. Влияние на взаимодействие лейкоцитов с
эндотелиальными клетками
5. Положительное действие на микроциркуляцию
6.-Клиническая безопасность, т.е. риск побочных
реакций
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цепты итальянской, китайской и т.д. кухонь. Глав​ное, чтобы составляющие этих рецептов не прино​сили вреда". Вполне приемлемо для инфузионной терапии сепсиса!
Гемотрансфузия
На основе доказательств II уровня рекомендуемая в настоящее время минимальная концентрация ге​моглобина для больных с тяжелым сепсисом долж​на быть в пределах 70-80 г/л; для больных с септи​ческим шоком (в соответствии с доказательствами IV и V уровня) - выше, в пределах 90-100 г/л.
При плохой толерантности к такой умеренной степени анемии (выраженная тахикардия, низкое SvC>2, электрокардиографические признаки ише​мии миокарда) показана гемотрансфузия (свеже​приготовленные препараты донорской крови). По данным многоцентрового рандомизированного исследования, проведенного в Канаде в последние годы, результаты лечения больных в ОИТ, гемо​трансфузия которым проводилась лишь при кон​центрации гемоглобина 70 г/л, оказались лучше, чем в группе, где к гемотрансфузии прибегали при более высоком уровне гемоглобина.
Применение адренергических
лекарственных средств при септическом
шоке
При отсутствии положительного эффекта инфу​зионной терапии в отношении стабилизации арте​риального давления и улучшения органной перфу​зии необходимо немедленное применение адре​нергических средств. Доказательства IV и V уровня свидетельствуют о том, что такая адренергическая поддержка играет жизнеспасительную роль в лече​нии септического шока.
Выбор лекарственных препаратов основы​вается на оценке их действия на системное и ор​ганное кровообращение, особенно важно учиты​вать данные о влиянии различных адренергичес​ких средств на спланхнический бассейн. (Прини​мая во внимание важную роль спланхнической ги-поперфузии и ухудшения кровообращения слизис​той оболочки желудочно-кишечного тракта в пато​генезе полиорганной недостаточности.)
Адреналин - снижает спланхнический крово​ток, способствует повышению рСС>2 в слизистой желудка и снижению рН, что свидельствует об ухуд​шении транспорта кислорода к желудочно-кишеч​ному тракту.
Допамин - в малых дозах повышает доставку кислорода в спланхническом бассейне на 65%, од​нако потребление кислорода в этом регионе повы​шается лишь на \6%.
Данные о действии норадреналина на спланх-ническую циркуляцию достаточно противоречи​вы: у части больных с септическим шоком отмеча​ется увеличение кровотока и потребления кисло​рода, у других - снижение этих показателей.
Четкие клинические данные об изолированном влиянии добутамина отсутствуют. Однако добавле​ние добутамина к норадреналину у больных в со​стоянии септического шока приводит к параллель​ному увеличению сердечного выброса и спланхни-ческого кровотока без одновременного изменения потребления кислорода. Весьма интересные ре​зультаты были получены D. Levy и соавт. у больных с септическим шоком при комбинированном вве​дении норадреналина и добутамина. При этом рН

и рСО2 в слизистой желудка нормализовывались в течение 6 ч. При введении только норадреналина отмечена транзиторная спланхническая ишемия (повышение рН и рСС»2 слизистой желудка в тече​ние 24 ч).
Следует весьма важный для практики вывод о бо​лее безопасном в отношении висцерального кровообращения сочетанного применения норадреналина с добутамином по сравне​нию с изолированным введением норадре​налина.
Выбор адренергических средств. Допамин или норадреналин являются препаратами перво​очередного выбора для коррекции гипотензии у больных с септическим шоком (доказательства IV и V уровня).
Допамин  повышает  артериальное давление прежде всего за счет увеличения сердечного вы​броса с минимальным действием на системное со​судистое    сопротивление    (в    дозах    до     10 мкг/кг/мин). В дозе выше 10мкг/кг/мин начинает преобладать альфаадренергический эффект допа-мина, что приводит к артериальной констрикции, в малых дозах - менее 5мкг/кг/мин допамин сти​мулирует дофаминергические рецепторы в почеч​ном, мезентериальном и коронарном сосудистом русле, что приводит к вазодилатации, увеличению гломерулярной фильтрации и экскреции натрия. Тем не менее эксперты Международного форума по сепсису на основании имеющихся доказательств III уровня не поддерживают тактику рутинного приме​нения допамина с целью защиты почек (ренопротек-тивный эффект). Работы последних лет показали, что допамин способен влиять на системную воспали​тельную реакцию при септическом шоке, снижая вы​брос некоторых цитокинов (TNF) и гормонов (про-лактин). Возможно, что медиатор-модулирующее действие катехоламинов, в частности допамина, иг​рает существенную роль в благопрятном воздейст​вии вызываемой ими супранормальной доставки кислорода и снижении летальности больных в кри​тическом состоянии.
Норадреналин повышает среднее артериальное давление и увеличивает гломерулярную фильтра​цию. Более того, оптимизация системной гемоди​намики под действием норадареналина ведет к улучшению функции почек без применения низ​ких доз допамина и фуросемида. Столь благопри​ятное действие позволяет сейчас пересмотреть долго существовавшее отношение к норадренали​ну как к «лекарству отчаяния» и рекомендовать его использование в качестве одного из первоочеред​ных средств гемодинамической поддержки при септическом шоке.
Адреналин благодаря исследованиям последних лет, напротив, может расцениваться как препарат с наиболее выраженными отрицательными эффек​тами при септическом шоке. Адреналин обладает дозозависимым действием на частоту сердечных сокращений, среднее АД, сердечный выброс, рабо​ту левого желудочка, доставку и потребление кис-лорода.Однако это действие адреналина сопро​вождается тахиаритмиями, ухудшением спланхни-ческого кровотока, накоплением молочной кисло​ты. Поэтому применение адреналина должно быть ограничено случаями полной рефрак-терности к другим катехоламинам.
330
хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
Таблица 4. Алгоритм применения адренергичес-ких средств при септическом шоке
1.
Показания для применения адренергических
средств:
· Адекватное давление накопления (отсутствие
гиповолемии) (ЦВД; ЛКДЗ*: 12-15 мм Нд);
· Сердечный индекс ниже 3-4 л/мин/м^ или
SvO2>65-70%**
· АД (среднее АД) < 60 мм Нд
· Олигурия
2.
Критерии эффективности
· Среднее АД > 70-75 мм Нд
· Повышение сердечного выброса
· Восстановление мочеотделения (0,5-0,7
мл/кг/час)

3.
Выбор адренергических препаратов:
· Сердечный индекс > 3,5-4 л/мин/м2 или SvO2>65
—» 70% - допамин или норадреналин
· Сердечный индекс < 3,5 л/мин/мг или SvO<65%
· добутамин (+норадреналин или допамин при
АДср<70ммНд)
· При рефрактерности к проводимой терапии - воз​
можно применение адреналина, эфедрина и т.д.
*ЛКДЗ - легочно-капиллярное давление заклинива​ния (при использовании катетера Swan-Ganz. **При отсутствии выраженной анемии.
· Снижение уровня лактатемии
· Признаки улучшения кожного кровотока
· Восстановление уровня сознания (при отсутствии
действия депрессантов)
Добутамин рассматривается в качестве препа​рата выбора для увеличения сердечного выброса и супранормальной доставки кислорода. Благодаря преимущественному действию на бета-1-рецепто​ры добутамин в большей степени способствует по​вышению сердечного выброса и доставки кисло​рода, чем допамин. Параллельно улучшению сис​темного кровотока и транспорта кислорода под влиянием добутамина увеличиваются объем спланхнического кровотока и оксигенация в этом бассейне. Однако пока не ясно, связаны ли эти из​менения регионарного кровообращения только с системным эффектом добутамина или он спосо​бен целенаправленно улучшить кровообращение в мезентериальном бассейне.
Допексамин - относительно новый катехола-мин с преимущественным действием на бета-2- и дофаминоергические рецепторы, обладает мощ​ным эффектом на сократительную способность миокарда, увеличивает сердечный выброс, улучша​ет спланхнический кровоток и функцию почек. Однако доказательных исследований допексамина пока недостаточно, чтобы определить место этого препарата для гемодинамической поддержки при септическом шоке. Алгоритм применения адре​нергических средств при септическом шоке пред​ставлен в табл. 4.
При синдроме малого сердечного выброса, воз​никающего в гиподинамическую стадию септичес​кого шока, препаратом выбора инотропной под​держки являются добутамин (доказательства IV уровня).
В заключение отметим, что поддержание гипер​динамического режима кровообращения опреде​ляет благоприятный прогноз лечения септическо​го шока.

Таблица 5. Критерии острого повреждения лег​ких (ОПЛ) и острого респираторного дистресс-синдрома
Дыхательный   Рентгенологи- ЛКДЗ/ммНд/ коэффициент ческие
 проявления
ОПЛ ОРДС
<300 <200
Двусторонние инфильтраты Двусторонние инфильтраты
Респираторная терапия (поддержка) при сепсисе
Легкие очень рано становятся одним из первых органов-мишеней, вовлекаемых в патологический процесс при сепсисе. Дыхательная недостаточ​ность — один из ведущих компонентов полиорган​ной дисфункции.
Клинико-лабораторные проявления дыхательной недостаточности при сепсисе соответствуют синдро​му острого повреждения легких (ОПЛ), а при про-грессировании патологического процесса -острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). Опреде​ления и критерии этих симптомокомплексов были сформулированы на Американско-Европейской со​гласительной конференции в 1994 г. Различия между этими синдромами касаются лишь выраженности дыхательной недостаточности (величина дыхатель​ного коэффициента paO2/FiO2 - отношение напря​жения кислорода в артериальной крови и вдыхаемой концентрации кислорода). По данным широких ста​тистических исследований, критерии ОПЛ выявляют более чем у 40% больных с сепсисом, а более выра​женную дыхательную недостаточность в виде ОРДС -у 25-42% больных в зависимости от тяжести сепсиса (табл. 5).
Большую клинико-диагностическую и прогности​ческую значимость имеет разработанная в США шка​ла оценки повреждения легких - Lung Injury Score -LIS (табл. 6).
Проспективные клинические исследования показа​ли, что при величине LIS более 3,5 летальность боль​ных составляет 82%, при величине LIS - 2,5-3,5-41% и при величине менее 1,1-34%.
Следует подчеркнуть, что почти 85% больных с тяжелым сепсисом нуждаются в проведении респи​раторной терапии от ингаляции кислорода до при​менения различных методов вспомогательной и искусственной вентиляции легких.
Тактика респираторной терапии
•
При отсутствии показаний к проведению ис​
кусственной вентиляции легких оптимальный
уровень   насыщения   крови    кислородом
(-90%) следует поддерживать с помощью различ​ных методов кислородной терапии (ингаляция кислорода через носовые катетеры, лицевые мас​ки) при использовании нетоксичной концентра​ции кислорода (FiO2 < 0,60);
•
Показания к проведению ИВЛ: выраженное
тахипноэ (ЧД более 35 в 1мин), изменение окраски
кожного покрова и слизистых (цианоз, землистый
цвет), участие в акте дыхания вспомогательных
мышц, изменение психического состояния (воз​
буждение или депрессия ЦНС), снижение раОз
(при ингаляции 100%) ниже 70 мм Hg повышение
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Таблица 6. Шкала оценки повреждения легких (Lung Injury Score - LIS) (при расчете сумму баллов делят на количество выявленных признаков)
Показатель

Баллы
	
	0
	1
	2
	3
	4

	Рентгенография легких
	Нет
	1 квадрант
	2 квадранта
	3 квадранта
	4 квадранта

	
	инфильтратов
	
	
	
	

	Коэффициент PaO2/FiO2
	>300
	225-299
	172-224
	100-173
	<100

	Положительное давление
	5
	6-8
	9-11
	12-14
	15

	в конце выдоха (см Н2О)
	
	
	
	
	

	при проведении ИВЛ
	
	
	
	
	

	Величина податливости
	80
	60-79
	40-59
	20-39
	19

	легких (Cstat) (мл/см/ Н2О)
	
	
	
	
	


раСС>2 выше 50 мм Hg. Своевременное и адекват​ное проведение ИВЛ является жизнеспасительным лечебным мероприятием у больных с тяжелым сеп​сисом и септическим шоком. Задержка с ее нача​лом у больных с сепсисом является значимым фак​тором неблагоприятного исхода (это положение поддерживается доказательствами IV и V уровней). Для уменьшения риска развития нозокомиальной пневмонии при проведении ИВЛ предпочтитель​нее использование оротрахеальной интубации (а не назотрахеальной), трахеостомии, дренирова​ние секрета из ротоглотки, изменение положения больного в постели (идеально - кинетические кро​вати). Накопленный к настоящему времени клини​ческий опыт позволяет дать отрицательную оценку эффективности и безопасности проведения у больных с септическим ОРДС так называемой не-инвазивной вентиляции легких с положительным давлением. Рандомизированные исследования (до​казательство И уровня) показали, что этот способ респираторной поддержки целесообразно исполь​зовать лишь у весьма ограниченной категории больных — не. имеющих изменений психического статуса (необходим контакт с больным), при мини​мальном выделении трахеобронхиального секрета и при ожидаемом разрешении дыхательной недо​статочности в течение 72 ч. Такая ситуация нере​альна при дыхательной недостаточности у боль​ных с сепсисом, и надежды на эффект неинвазив-ной вентиляции -лишь потеря времени для начала ИВЛ и дополнительный фактор неблагоприятного исхода.
· Для предотвращения дополнительного
повреждения легких, связанной с искусст​
венной вентиляцией, ее необходимо прово​
дить с малыми дыхательными объемами
(приблизительно 6 мл/кг идеальной массы тела) с
поддержанием плато давления в конце вдоха на
уровне менее 30 см Н2О, такой режим ИВЛ требует
использования современных многофункциональ​
ных респираторов. Проведение ИВЛ с малым DO,
по данным рандомизированных исследований,
способствует снижению летальности больных с
синдромом острого повреждения легких на 10%
(доказательство I уровня).
· Весьма эффективным методом оптимиза​
ции газообмена оказалось проведение ИВЛ в
положении больного на животе. Этот способ
особенно показан у больных, у которых для под​
держания достаточного раС>2 необходима высокая
вдыхаемая концентрация кислорода (FiO2>0,60).
Такой режим проведения ИВЛ позволяет увеличить

оксигенацию у 65% больных с ОРДС (доказательст​ва II уровня). Более того, это улучшение оксигена-ции сохраняется до 18 ч после поворота больных в положении на спине.
* Большое значение при лечении больных с сепсисом является решение вопроса о свое​временном прекращении ИВЛ и переводе больного на спонтанное дыхание (так называ​емая «отмена респиратора»). Оценка такой воз​можности должна проводится ежедневно и с ис​пользованием определенного регламента - прото​кола. Такой подход к решению вопроса об «отмене респиратора» позволяет существенно сократить длительность ИВЛ (обоснованно). Оценка способ​ности больного к спонтанному дыханию включа​ют 2 этапа. I - выявление возможности отключения респиратора - поддержание адекватного газооб​мена при FiO2 менее 0,50 и PEEP не более 5 см Н2О, стабильность гемодинамики и восстановление функции ЦНС. И этап - окончательное решение: способность больного самостоятельно дышать че​рез Т-образную трубку или переносимость вспомо​гательной триггерной вентиляции с постоянным положительным давлением в дыхательных путях 5 см Н2О в течение 2 ч. Такая тактика позволяет безо​пасно прекратить ИВЛ у 85% больных даже после весьма продолжительной аппаратной вентиляции.
Другие направления и средства интенсивной терапии сепсиса
Кортикостероиды. Результаты проспективных многоцентровых рандомизированных и контро​лируемых исследований (доказательства I уровня), проведенные еще в 80-е годы XX столетия, а также метанализ публикаций, показали отсутствие эф​фективности и даже отрицательное влияние на летальность больных с сепсисом высоких доз кортикостероидов (преднизолон 30 мг/кг массы тела). Аналогичные неблагоприятные дан​ные получены при применении высоких доз кор​тикостероидов у больных ОРДС. Именно поэтому «Методические рекомендации по лечению тяжело​го сепсиса и септического шока» Международного форума по сепсису (2001) категорически исключа​ют применение такой терапии при сепсисе.
В последние несколько лет получены весьма инте​ресные новые данные, давшие толчок к другой мето​дологии назначения кортикостероидов при септиче​ском шоке и ОРДС у больных с сепсисом (что образ​но названо «ренессанс кортикостероидной терапии при сепсисе»). Во-первых, в двух рандомизирован​ных исследованиях установлено положительное вли-
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яние длительного, в течение 5-10 сут, применения малых доз гидрокортизона в лечении больных с ре​фрактерным септическим шоком. Введение гидро​кортизона в дозе 100 мг 3 раза в сутки (режим, ис​пользованный Е.Е. Bollaert et al.) в виде непрерывной инфузии 0,18 мг/кг/ч (Briegel I. et al., 1999) способст​вовало стабилизации гемодинамики и отмене вазо-прессорной терапии, а также снижению летальности больных.
Многоцентровое контролируемое исследование, только что законченное во Франции, подтвердило весьма важный факт снижения летальности больных с септическим шоком, связанное с применением ма​лых доз кортикостероидов. Во-вторых, установле​но, что длительное назначение стероидов способст​вует предотвращению формирования фиброза лег​ких в поздние стадии ОРДС. Ряд факторов объясняет положительное действие длительной кортикостеро-идной терапии при сепсисе: коррекция латентной относительной адреналовой недостаточности, уси​ление чувствительности адренергических рецепто​ров (так называемый «пермиссивный эффект»), влия​ние на каскады воспалительной реакции. Эти обнадеживающие данные позволяют реко​мендовать кортикостероиды (малые дозы в тече​ние продолжительного времени 5—10 сут) для ле​чения септического шока. Воздействия на систему гемокоагуляции
1.
Антитромбин III и протеин С. При сепсисе
выброс медиаторов воспаления (провоспалитель-
ных цитокинов) быстро приводит к активации ко-
агуляционного каскада и угнетению фибринолиза.
При этом ключевую роль в нарушениях гемокоагу​
ляции играет снижение концентрации антитром​
бина III и протеина С. Как известно, антитромбин
III занимает ведущее место в так называемом внеш​
нем пути коагуляции и подавляет активность таких
факторов, как IXa, XIa, ХПа, Ха, Па и плазмин. Акти​
вированный протеин С взаимодействует с факто​
рами Va, Vila и ингибитором активатора плазмино-
гена. Снижение уровня антитромбина III и протеи​
на приводит к гиперкоагуляции, угнетению фиб​
ринолиза, развитию ДВС-синдрома и тромбоэмбо-
лических осложнений. Установлено, что леталь​
ность при сепсисе находится в четкой обратной
корреляции со снижением концентрации АТ-Ш и
протеина С. Поэтому, несмотря на отсутствие до​
стоверных данных о влиянии на летальность вве​
дения препаратов АТ-Ш при сепсисе, целесообраз​
на коррекция его дефицита.
Обнадеживающие результаты были получены при законченном в 2000 г. клиническом испыта​нии эффективности человеческого активирован​ного протеина С (дротрекогина) при тяжелом сеп​сисе. Применение этого препарата привело к суще​ственному - на 19,4% - снижению риска летально​го исхода больных. Пожалуй, это первое новое средство лечения сепсиса со столь благоприятным жизнеспасительным эффектом. Эксперты полага​ют, что в ближайшее время активированный проте​ин С будет включен в протокол ведения больных с тяжелым сепсисом.
2.
Профилактика тромбоза глубоких вен
(тромбоэмболических осложнений) при сеп​
сисе. В условиях нарушения гемокоагуляции и
синдрома диссеминированного внутрисосудисто-
го свертывания при сепсисе весьма велик риск раз-

вития тромбоза глубоких вен и связанной с этим тромбоэмболией легочных артерий. Фатальные последствия этих осложнений очевидны, посколь​ку на фоне нарушений системного и почечного кровообращения, характерных для сепсиса, даже эмболизация мелких ветвей легочных артерий мо​жет привести к летальному исходу. В настоящее время отсутствуют обобщающие данные о частоте тромбоэмболических осложнений при сепсисе. Опубликованы результаты исследований (7 рандо​мизированных контролируемых исследований) у почти 15 000 больных в ОИТ различного профиля, среди которых было около 20% пациентов с сепси​сом. Профилактическое применение гепарина приводило к существенному снижению частоты ТЭО - с 29 до 13%, снижению летальности с 11 до 7,8% (в целом по всей популяции больных в ОИТ). В группе пациентов, получавших низкомоле​кулярный гепарин (эиоксапарин), риск тром​боэмболических осложнений удалось сни​зить в 3 раза. При этом следует иметь в виду, что частота ТЭО у больных в ОИТ может достигать 33%. Столь высокая частота ТЭО у больных в критичес​ких состояниях обусловлена наличием у них соче​тания факторов риска этих осложнений: пожилой возраст, постельный режим, послеоперационный период, сердечная недостаточность, гиперкоагуля​ция, катетеризация венозных сосудов, применение седативных средств и миорелаксантов.
Имеющиеся данные подтверждают, что профи​лактика ТГВ и ТЭО существенно влияет на результа​ты лечения больных с сепсисом (доказательства I уровня). С этой целью могут быть использованы как нефракционированный гепарин, так и препа​раты низкомолекулярного гепарина. Установлено, что эноксипарин более эффективен и безопасен для профилактики ТЭО в группе высокого риска, чем нефракционированный гепарин.
Главными преимуществами НМГ по сравнению с НФГ является меньшая частота геморрагических осложнений, менее выраженное влияние на функ​цию тромбоцитов, продолжительное действие (что позволяет вводить их 1 раз в сутки) и отсутст​вие необходимости частого лабораторного кон​троля. Эти преимущества объясняются различиями в механизме действия.
С профилактической целью эноксапарин следует назначать 30-40 мг в сутки однократно. В случаях, имеющих противопоказания для применения ан​тикоагулянтов (высокий риск кровотечений, выра​женная тромбоцитопения) у больных с сепсисом, следует прибегать к пневматическим компресси​онным методам профилактики ТГВ.
Нутритивная поддержка при сепсисе
Нутритивная поддержка играет важную роль в эффективном лечении больных с тяжелым сепси​сом. Положительное влияние этого направления терапии поддерживается доказательствами IV и V уровня. Предпочтительным режимом нутритивной поддержки при сепсисе является энтеральное пи​тание (доказательства И уровня). При непереноси​мости энтерального пути нутритивной терапии или наличии противопоказаний (мезентериаль-ный тромбоз, кишечная непроходимость) целесо​образно прибегать к парентеральному питанию.
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Методы экстракорпоральной детоксикации (гемофильтрация, плазмоферез, сорбциониые методы)
В настоящее время отсутствуют обширные и кон​тролируемые исследования, доказательно поддер​живающие эффективность различных методов экстракорпоральной детоксикации (ЭКД) при сеп​сисе различной этиологии, в зависимости от тяже​сти состояния. Это обстоятельство заставило экс​пертов Международного форума по сепсису (2001) не рекомендовать включение гемофильтрации в протокол лечения больных с тяжелым сепсисом при отсутствии почечной недостаточности. Одна​ко накопленные как в отечественной клинической практике, так и за рубежом данные не позволяют даже сейчас при отсутствии доказательств I уровня занять столь категорическую позицию.
Суммируя эти данные последних лет, можно вы​делить следующие эффекты экстракорпораль​ной детоксикации в комплексном лечении боль​ных с сепсисом (они касаются в основном гемо​фильтрации):
· Способствует выведению цитокинов, раствори​
мых рецепторов цитокинов, эйкосаноидов, факто​
ра активации тромбоцитов, комплемента, блокиру​
ет транслокацию бактерий и их токсинов, стиму​
лирует фагоцитоз.
· Корригирует «септический иммунопаралич».
· Способствует коррекции нарушений гемокоа-
гуляции при сепсисе, эффект подобен действию
активированного протеина С.
· Эффективное удаление цитокинов при ГФ до​
стигается с помощью ее высокого потока и частой
сменой мембраны.
· Способствует снижению летальности на 30 %.
Эти данные не могут быть не приняты во внима​ние, тем более что эффективность ЭКД выше в тех учреждениях, которые располагают наибольшим опытом использования этих методов. Тем не менее решение вопроса о целесообразности проведения ЭКД в каждом конкретном случае должно решаться индивидуально, с учетом всех факторов «за и про​тив»: адекватность санации очага, фаза септическо​го процесса, стабильность гемодинамики, объем ПОН, последствия неконтролируемого выведения про- и противовоспалительных медиаторов, риск кровотечений и гемодинамических расстройств, клинический опыт и техническая оснащенность. Главное при этом понимать, что ЭКД - слишком опасная замена полноценному устранению очага инфекции и адекватной и эффективной антибак​териальной терапии.
Профилактика образования стресс-язв желудочно-кишечного тракта
Это направление лечения играет существенную роль в благоприятном исходе при ведении боль​ных с тяжелым сепсисом и септическим шоком (поддерживается доказательствами II уровня). Как известно, кровотечения из стресс-язв желудочно-кишечного тракта являются фатальным осложне​нием сепсиса (летальность в этих случаях, по дан​ным различных исследований, колеблется от 64 до 87%). Частота возникновения стресс-язв без при​менения средств их профилактики у больных в критическом состоянии весьма высока и может до​стигать 52,8%. Профилактические мероприятия

(блокаторы Н2-рецепторов и антацидные препа​раты) в 2 раза и более снижают риск осложнений.
К факторам высокого риска образования стресс-язв у больных с сепсисом относятся: проведение длительной ИВЛ, развитие септического шока и нестабильность гемодинамики, коагулопатия. Для больных, относящихся к группе высокого риска, профилактика является категорическим показани​ем к проведению лечебных мероприятий, эффек​тивность которых подтверждается доказательства​ми самого высокого I уровня. Следует подчеркнуть, что, кроме назначения антагонистов Нз-рецепто-ров (они более эффективны, чем антацидные пре​параты), большую роль в предотвращении образо​вания стресс-язв играет энтеральное питание, осо​бенно введение зонда дистальнее желудка.
Что касается повышения риска возникновения нозокомиальной пневмонии при назначении бло-каторов гистаминовых рецепторов и антацидов, то исследованиями последних лет установлено, что колонизация бактерий в желудке редко является ве​дущим этиологическим фактором инфицирования легких. Более того, при обследовании более 1200 больных, проведенном в Канаде, оказалось, что блокаторы Н2рецепторов, значительно сни​жая риск желудочно-кишечных кровотече​ний, не являются фактором риска развития пневмонии.
В этой работе не рассматривались средства и ме​тоды лечения сепсиса, эффективность которых не поддерживается определенными доказательными данными. Перечень таких средств, особенно в оте​чественной лечебной практике, достаточно велик По поводу этих необоснованных направлений ле​чения позиция клинициста должна быть однознач​ной: «пока не доказано, не должно быть показано (в широкой лечебной практике)».
Испытания пользы и вреда рациональных (а не ажиотированных на любой основе) инноваций может быть уделом научных центров с одобрения этических комитетов и других, контролирующих защиту больного организаций. Ненужная поли-прагмазия для больного с сепсисом - не просто пу​стая трата средств, это еще и дополнительная на​грузка и удар по истощенному полиорганной и клеточной дисфункцией организму. Выдающийся отечественный инфекционист Александр Федоро​вич Билибин много лет назад сказал: «Лечение сеп​сиса - это симфония лечебных воздействий, кото​рую не создать без чувства такта и ритма... Это со​здает силовое поле, направленное на пользу боль​ного» (1978).
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Гнойная хирургия: современное состояние
проблемы
A.M. Свету хин, Ю.А. Амирасланов

В

 общей структуре хирургических заболева​ний хирургическая инфекция наблюдается у 35-45% больных и протекает в виде острых и хронических болезней или нагноения посттрав​матических и послеоперационных ран.
Причины хирургической инфекции многообразны. Они включают в себя следующие факторы: рост трав​матизма, увеличение объема и сложности оператив​ных вмешательств, а также расширение методов ин​струментального инвазивного обследования и лече​ния, сопровождающихся инфицированием больно​го.
Несмотря на бурное внедрение высоких техноло​гий в современной хирургии, проблемы хирургичес​кой инфекции остаются одними из приоритетных. Это связано как с высокой частотой заболеваемости, так и с существенными материальными затратами, что переводит эту проблему из разряда медицинских в разряд социально-экономических, т.е. государст​венных проблем. Особую значимость эта проблема приобрела в связи с ростом числа техногенных и природных катастроф, военных конфликтов и тер​рористических актов.
В числе приоритетных проблем вследствие боль​шой социально-экономической значимости остает​ся внутригоспитальная инфекция. Последняя сущест​венно увеличивает летальность, сроки пребывания пациентов в стационаре и требует значительных до​полнительных расходов на лечение. Сегодня внутри-госпитальную инфекцию переносят от 12 до 22% па​циентов, летальность среди которых превышает 25%.
Пострадавшие с обширными гнойными ранами и дефектами мягких тканей
В процентах
Количество пациентов
Нозологическая форма
	Обширные
	728
	40,4

	гнойные раны
	
	

	Остеомиелит
	518
	28,7

	Гнойный артрит
	103
	5,7

	Диабетическая
	340
	18,9

	стопа
	
	

	Трофическая язва
	156
	8,7

	Из них:
	
	

	анаэробная инфекция
	192
	10,7

	сепсис
	516
	28,7



Представленная лекция основана на анализе обсле​дования и лечения более 1800 больных и пострадав​ших с обширными гнойными ранами, дефектами мягких тканей и костей (см. таблицу). Понятие хирургической инфекции объединяет в себе частные вопросы инфекционной патологии по принципу* потребности в хирургическом лече​нии. Разработка стратегии и тактики комплексного лечения обширных гнойных ран и гнойных хирур​гических заболеваний является, на наш взгляд, од​ним из главных научно-практических направлений в решении проблемы хирургической инфекции.
Клиническое многообразие ситуаций в гнойной хирургии определило необходимость системати​зации и уточнения алгоритма диагностического поиска. Используя опыт многолетней работы, нами разработаны схемы многоуровневого диагности​ческого поиска с целью уточнения общего состоя​ния пациента, характера и объема поражения мяг​ких тканей, костей и внутренних органов, детали​зации микробного пейзажа раны и степени инток​сикации организма, динамики течения раневого процесса.
Теоретические исследования показывают, что важнейшим фактором в развитии инфекции явля​ются структура и функциональное состояние тка​ней раны. Присутствие в ране закрытых полостей, инородных тел, омертвевших, лишенных крово​снабжения тканей способствует развитию раневой инфекции. Развитие патогенной микрофлоры в ра​не и всасывание продуктов распада нежизнеспо​собных тканей способствуют стимуляции клегок крови и соединительной ткани и приводят к выде​лению цитокинов и других медиаторов воспаления с широким спектром биологического действия. Они вызывают системные изменения мегаболиз-ма, иммунитета, состояния сосудистой стенки, ге-мопоэза, функции регуляторных систем. При хи​рургическом лечении острых гнойных заболева​ний и при гнойных осложнениях чистых опера​ций нередко образуются обширные гнойные раны. Нами отмечено отсутствие качественных разли​чий в течение раневого процесса в зависимости от этиологических факторов. Исходя из этого, разра​ботана концепция единства патогенеза раневого процесса независимо от происхождения, разме-
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ров, локализации и характера раны. Это легло в ос​нову признания единства принципов лечения гнойных ран и разработки универсального метода их активного хирургического лече​ния.
Основной смысл, вкладываемый в понятие «ак​тивное хирургическое лечение», включает ком​плекс мероприятий, направленных на максималь​ное сокращение сроков течения всех фаз раневого процесса с целью предельного приближения его к неосложненному течению.
Разработанная нами тактика активного хирурги​ческого лечения включает:
1. Широкое рассечение и раскрытие гной​
ного очага. Уже на этом этапе лечения (гнойная
хирургия и травматология) должны содержаться
элементы пластической хирургии. При выполне​
нии разрезов тканей и производстве доступа к
гнойному очагу необходимо предвидеть возмож​
ность формирования будущих кровоснабжаемых
лоскутов из соседних с раной участков тела.
2. Иссечение всех нежизнеспособных и со​
мнительных, пропитанных гноем мягких тка​
ней в пределах здоровых тканей (в один или не​
сколько этапов). Удаление всех костных секвестров
и некротизированных отломков кости. Выполне​
ние краевой, концевой или сегментарной резек​
ции пораженного участка кости также в пределах
здоровых тканей.
3.
Удаление   погружных   металлических
фиксаторов, не выполняющих свое предназначе​
ние, и сосудистых протезов.
4. Применение дополнительных физических
методов обработки раны.
5. Использование во время хирургической об​
работки элементов пластических или реконст​
руктивных операций с целью восстановления
или закрытия важных анатомических образова​
ний.
6. Наружный остеосинтез длинных костей,
предусматривающий возможность проведения ди​
намических дистракционно-компрессионных ма​
нипуляций.
Хирургическая обработка при любом развив​шемся гнойном заболевании должна быть ради​кальной и по возможности выполняться в один этап. В некоторых ситуациях (таких как анаэроб​ная неклостридиальная флегмона, синдром дли​тельного раздавливания, критическая ишемия и др.) из-за тяжести состояния больного, характера и локализации поражения добиться радикальности хирургической обработки в ходе одной операции невозможно. В этих случаях требуется выполнение повторных хирургических обработок При этом операция «хирургическая обработка» приобретает многоэтапный характер. На каждом этапе ее вы​полнения необходимо стремиться к радикальнос​ти обработки до полного очищения раны. Одно​временно она должна предусматривать не только радикальное иссечение пораженных тканей, но и возможность первичного или раннего восстанов​ления пораженного сегмента тела.
В последние десятилетия появляется все больше работ, посвященных воздействию на раневой про​цесс различных физических факторов. По сути в основе любого лечения лежат те или иные физиче​ские механизмы, поэтому понятие "физические

методы воздействия" (ФМВ) является в значи​тельной мере условным. Практически этот термин употребляется для определения способов воздей​ствия на рану в дополнение к хирургическим и ме​дикаментозным методам. По физической природе сущности используемых явлений ФМВ можно раз​делить на следующие группы:
1.
Методы, основанные на использовании меха​
нических колебаний:
· обработка пульсирующей струей жидкости,
· обработка низкочастотным ультразвуком.
2.
Методы, основанные на изменении внешнего
давления воздушной среды:
· вакуумная обработка и вакуумная терапия,
· управляемая абактериальная среда,
· гипербарическая оксигенация.
3.
Методы, основанные на изменении температу​
ры:
•
криовоздействие.
4.
Методы, основанные на использовании элект​
рического тока:
· постоянные токи низкого напряжения (элект​
рофорез, электростимуляция),
· модулированные токи (электростимуляция).
5.
Методы, основанные на использовании маг​
нитного поля:
· низкочастотная магнитотерапия,
· воздействие постоянного магнитного поля.
6.
Использование электромагнитных колебаний
оптического диапа зона:
•
лазерное излучение:
а)
высокоэнергетическое,
б)
низкой интенсивности,
•
ультрафиолетовое излучение.
7.
Комбинированные методы воздействия.
Применение дополнительных физических мето​дов воздействия призвано повысить эффектив​ность хирургической обработки. Их действие ос​новано как на механическом удалении нежизне​способных тканей, так и на прямом бактерицид​ном действии.
Обработка раны пульсирующей струей
жидкости
Методика обработки ран пульсирующей струей (ПС) антисептиков или стерильного физраствора предложена и экспериментально обоснована S.Bhaskar et al. в 1969 г. Эффект ПС обусловлен тем, что в фазе "давления" струя жидкости смывает сла-бофиксированные участки нежизнеспособных тка​ней и микробные тела. В качестве раствора для об​работки авторы применяли водопроводную воду, официнальный раствор фурацилина (1: 5000) и растворы антибиотиков. При применении ПС рас​творов антибиотиков эффективность метода повы​шается за счет проникновения препарата в толщу тканей на различную глубину в зависимости от их плотности. В результате дополнительного примене​ния ПС после хирургического удаления всех нежиз​неспособных тканей количество микроорганизмов в тканях раны снижается до 101-102 (lg 0,91-1,82), что позволяет шире ставить показания к наложе​нию первичных или первичных отсроченных швов после хирургической обработки гнойной раны, снижает частоту гнойных осложнений до 3,2%.
Вакуумная обработка применяется в ком​плексе с хирургической обработкой раны. Доказа​но, что при этом повышается эффективность меха-
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нической очистки раны от загрязнений, удаление слабофиксированных нежизнеспособных тканей и микроорганизмов. Кроме того, наблюдается улучшение кровообращения и лимфотока в ране, неполитический, противоотечный и противовос​палительный эффекты.
Применение указанного комплекса позволяет снизить частоту гнойных осложнений при наложе​нии первичных и первичных отсроченных швов.
Ультразвуковая обработка гнойной раны
Биологическое действие низкочастотного ульт​развукового воздействия (НчУЗ) обусловлено ря​дом факторов, таких как кавитация, переменные акустические потоки. Основой терапевтического действия общепризнанно считается механическое очищение раны за счет дезинтеграции некротизи-рованных тканей и ускорения их отторжения.
Другим важным фактором воздействия НчУЗ считается активация антибиотиков, протеолитиче-ских ферментов и других лекарственных веществ. Повышение чувствительности к антибиотикам происходит, по-видимому, за счет увеличения воз​можности контакта антибактериального препара​та с микробами, а также изменения физических свойств среды обитания микроорганизмов. Про​никновение лекарств в ткани при обработке НчУЗ происходит на глубину от 2-3 мм (костная ткань) до 2,5-3 см (кожа, мышцы), при этом в тканях со​здается концентрация антибиотика, превышающая минимальную подавляющую концентрацию в 3-5 раз.
Применение лазерного излучения высокой
интенсивности
Высокоэнергетическое лазерное излучение в на​шей стране начали применять с 70-х годов. Меха​низм действия мощного лазерного излучения на биологические ткани заключается главным обра​зом в резком локальном повышении температуры.
При использовании лазерного скальпеля для ис​сечения гнойного очага достигаются надежный ге​мостаз и стерилизация тканей в зоне разреза, что позволяет шире ставить показания к наложению первичных швов.
При лечении гнойных ран обработка произво​дится расфокусированным пучком лазера на пере​вязках. При этом происходит выпаривание по​верхностных слоев раны с образованием тонкого стерильного струпа на ее поверхности. Это спо​собствует снижению микробной обсемененности раны и сокращению первой фазы течения ранево​го процесса.
По нашим данным, толщина зоны коагуляцион-ного некроза краев раны составляет от 50 до 400 мкм в зависимости от их плотности и режима воз​действия. В примыкающих к зоне некроза тканях через 1-2 сут после операции выявляются призна​ки нарушения кровообращения, а тромбоз сосу​дов отмечается на значительном расстоянии от зоны воздействия.
Таким образом, вопрос о целесообразности применения высокоэнергетических СС>2-ла-зеров в клинике гнойной хирургии до насто​ящего времени не решен. Высокая стоимость современной аппаратуры и жесткие санитарные нормы при ее эксплуатации также не способствуют широкому распространению метода в гнойной хи​рургии.

Низкоинтенсивное лазерное излучение
При облучении раны ультрафиолетовым лазером отмечается резкое снижение митотической актив​ности клеток. Это сопровождается концентричес​ким стягиванием краев раны и ростом глубоко ле​жащих фибробластов, т.е. можно говорить о стиму​ляции УФ-лазером контракции раны.
Низкоинтенсивное лазерное излучение находит все большее применение для лечения трофических язв и гнойных ран различного генеза в фазе реге​нерации для ускорения их заживления или подго​товки к закрытию.
Применение плазменных потоков
Воздействие высокотемпературных потоков плазмы на раневую поверхность позволяет бес​кровно и точно выполнить адекватную хирургиче​скую обработку раны. Преимуществом метода, кро​ме этого, является асептичное и атравматичное рассечение тканей, что при хирургической инфек​ции имеет немаловажное значение. Применение плазменных потоков при лечении обширных гнойных ран и анаэробной неклостридиальной инфекции мягких тканей уменьшает сроки подго​товки раны к закрытию после хирургической обра​ботки.
Криовоздействие влечении гнойных ран
Наиболее часто упоминаемые эффекты холодо-вого воздействия - обезболивание, уменьшение воспалительного отека, повышение капиллярного кровотока и ликвидация мышечного спазма. Мест​ное холодовое воздействие приводит к локальному замедлению обменных процессов в тканях, сниже​нию потребления кислорода. Сужение сосудов яв​ляется первой защитной реакцией на охлаждение. В течение 13ч после охлаждения наблюдается вто​рая защитная реакция - расширение сосудов, акти​визация кровообращения в тканях. Противоболе​вое действие объясняют блокированием болевых рецепторов кожи и аксонрефлексов.
Аппликация жидкого азота и замораживание уча​стков некроза позволяют выполнять бескровную и безболезненную некрэктомию, а развивающаяся после оттаивания тканей местная гиперемия и вос​паление оказывают, по мнению ряда авторов, сти​мулирующее влияние на течение раневого процес​са.
В то же время нельзя не принимать во внимание имеющиеся сведения о замедлении заживления ран при общей гипотермии, снижении реактивно​сти организма при охлаждении тканей. Поэтому вопрос о месте криотерапии в лечении гнойных ран остается открытым и требует более серьезной разработки показаний и методики воздействия.
Воздействие магнитного поля на течение
раневого процесса
Применение постоянного магнитного поля для лечения длительно незаживающих ран и трофиче​ских язв основано на его взаимодействии с биоло​гическими тканями и средами, обладающими свой​ствами диа- и парамагнетиков. Эффект магнитоте-рапии может быть обусловлен:
1) непосредственным бактериостатическим воз​
действием на возбудителя,
2) стимуляцией отторжения некротических тка​
ней, улучшением микроциркуляции в зоне перело​
ма, оптимизацией процессов регенерации мягких
и костной тканей,
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3) повышением оксигенации тканей, благотвор​
ным влиянием на нейроэндокринные адаптивные
процессы,
4) стимуляцией иммунобиологической активно​
сти организма,
5) повышением эффекта медикаментов на орга​
низм.
Управляемая абактериалъная среда (УАС)
Впервые в Институте хирургии им. А.В.Вишнев​ского РАМН разработан и внедрен принципиально новый метод бесповязочного лечения обширных гнойных ран в управляемой абактериальной среде. Этот метод создает условия для быстрого регресса воспалительной реакции и предпосылки для нео-сложненного течения раневого процесса. Методи​ка применения УАС заключается в следующем: по​сле соответствующей хирургической обработки рану изолируют от внешней среды в пластиковом прозрачном изоляторе и создают в нем поток сте​рильного воздуха с оптимальными физическими параметрами микроклимата.
УАС позволяет: надежно предупредить внутригос-питальную инфекцию; в короткие сроки подгото​вить рану к закрытию; значительно уменьшить чрезмерную воспалительную реакцию в обширной ране; улучшить микроциркуляцию в конечности; обеспечить неосложненное течение раневого про​цесса до и после закрытия раны.
Кроме физических методов воздействия на ране​вой процесс, в последние годы получили распрост​ранение методы и биохимического воздействия на рану, учитывающие патологические сдвиги при возникновении раневого процесса.
Озоиотерапия
В комплексном лечении больных обширными ранами мягких тканей с тяжелым клиническим те​чением применяют местную и системную озоноте-рапию. Местная озонотерапия при хирургической обработке ран в виде озонированных растворов с концентрацией озона 15 мкг/мл приводит к сни​жению микробной обсемененности гнойного оча​га, повышению чувствительности микрофлоры к антибактериальным препаратам, стимулирует ре-паративные процессы в ране. Системная озоноте​рапия оказывает противовоспалительное, детокси-кационное, антигипоксантное действие и норма​лизует метаболические процессы в организме.
Использование оксида азота
Открытие эндогенного оксида азота (NO), кото​рый продуцируется клетками с помощью NO-син-таз и выполняет функции универсального регуля-тора-мессенджера, явилось крупным событием би​ологии и медицины. В эксперименте установлена роль эндогенного NO в оксигенации тканей и его дефицит в гнойных ранах. В исследованиях в кли​нике было установлено, что сочетанное примене​ние хирургического лечения гнойно-некротичес​ких поражений мягких тканей и комплекса факто​ров физического воздействия (УЗ, озона и NO-те-рапии) ведет к выраженному положительному эф​фекту в течение раневого процесса.
Применение оксида азота в сочетании с другими факторами физического воздействия способствует ускорению очищения раны от микрофлоры и не​кротических масс, ослаблению и исчезновению

воспалительных проявлений и микроциркулятор-ных нарушений, активизации макрофагальной ре​акции и пролиферации фибробластов, росту гра​нуляционной ткани и краевой эпителизации.
Усовершенствование хирургической обработки гнойных ран дополнительными физическими ме​тодами позволило приблизить хирургическую об​работку гнойного очага к первично-восстанови​тельным операциям.
Местное медикаментозное лечение
В настоящее время для лечения гнойных ран предложено большое число медикаментозных препаратов. Их можно условно поделить на следу​ющие группы:
Основные группы отечественных препара​тов для лечения ран в 1-й фазе раневого про​цесса:
Мази на водорастворимой основе
Левомеколъ, левосин, диоксикшъ, диоксидиновая 5% мазь, мазь 10% мафенида ацетата, сулъфаме-колъ, фурагель,мазь 0,5% хинифурила, йодопироно-вая 1% мазь, йодметрикселен, стрептонитол, ни-тацид, мазь мирамистина 0,5%, мазь лавендула, мазь липакантин, метилурациловая мазь с мира-мистином.
Сорбенты
Гелевин, целосорб, "иммосгент.
Ферменты
Химопсин, каллагеназа краба, карипазим, тер-рилитин (протеаза С), протогентин (сипралин, лизоамидаза), ферментсодержащие перевязочные средства (тералгим, иммосгент), трипсин + моче​вина, трипсин+хлоргексидин, профезим, сипралин, лизосорб 1,2,3, коллавин.
Растворы антисептиков
Раствор йодопирона, 02% раствор фурагина ка​лия, сульйодопирон, 15% раствор димефосфон, 30%-раствор ПЭГ-400, 0,01% раствор мирамис​тина.
Аэрозоли
Нитазол, диоксизолъ, гентазолъ.
Основные группы препаратов для лечения ран во 2-й фазе раневого процесса:
Мази на регулируемой осмотической основе
Метилдиоксилин, сульфаргин, фузидина 2% гель, линкомициновая 2% мазь.
Полимерные покрытия
Комбутек-2, дигиспон, алъгипор, альгимаф, алъ-гикол, алъгико-АКФ, колахит, колахит-Ф.
Гидроколлоиды
Галагран, галактон.
Масла
Просяное масло (мелиацил), масло облепихи, масло шиповника.
Аэрозоли
Диоксипласт, диоксизолъ.
Пластические операции в гнойной
хирургии
В течение всего периода развития хирургии гнойная инфекция являлась основным препятстви​ем для проведения ранних восстановительных операций, особенно при обширных повреждениях и дефектах тканей. Как правило, лечение было мно​гоэтапным. Создание условий для физиологичес​кого течения раневого процесса и быстрое сниже​ние уровня микробной обсемененности тканей
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послужили основой для проведения ранних рекон​структивных и пластических операций, что позво​лило уменьшить количество этапов лечения.
Пластические и реконструктивные операции преследуют следующие цели,-
· закрытие обширных ран и замещение дефектов
мягких тканей;
· восстановление полноценных кожных покро​
вов над анатомически важными образованиями и в
функционально активных областях;
· воссоздание мягкотканного массива над высту​
пающими участками скелета у больных с пролеж​
нями;
· закрытие обнаженной поверхности кости;
· ликвидация костной полости путем заполнения
ее кровоснабжаемыми тканями;
· закрытие зоны компрессии костных фрагмен​
тов и обеспечение условий для их консолидации;
· замещение дефекта длинной кости и восста​
новление длины пораженной конечности;
· формирование опороспособной культи стопы
после травматической ампутации и у больных с
критической ишемией и сахарным диабетом.
Для первичного или раннего закрытия образо​вавшихся после хирургической обработки обшир​ных раневых поверхностей и замещения дефектов мягких тканей и костей мы применили различные виды пластических операций с использованием:
· свободного расщепленного кожного лоскута;
· местных тканей;
· метода дозированного растяжения тканей;
•
несвободного кровоснабжаемого тканевого
комплекса;
•
свободного кровоснабжаемого тканевого ком​
плекса;
•
комбинированного применения различных
методов.
Для замещения больших дефектов костей (до 25 см) и восстановления длины пораженной конечно​сти применяли метод несвободной пластики васку-ляризованным костным трансплантатом дозиро​вано перемещаемым в дефект по Илизарову. Этот вид реконструкции длинных костей располагается на стыке методов дозированного растяжения тка​ней и пластики ран несвободными кровоснабжае​мыми комплексами тканей.
Метод отличается от всех других тем, что не тре​бует переноса сложных лоскутов при замещении дефектов мягких тканей и в рану извне не вводится какой-либо трансплантат или инородное тело при замещении дефекта длинных костей. Дефект мяг​ких тканей постепенно замещается окружающими рану собственными тканями, рана закрывается родственной кожей, а дефект кости заполняется костным регенератом, образующимся в процессе дозированного перемещения остеотомированно-го фрагмента. При этом сохраняется хорошее кро​воснабжение и иннервация тканей, что способст​вует их устойчивости в отношении гнойной ин​фекции.
После рассмотрения всех методов оперативного и медикаментозного воздействия на течение ране​вого процесса при лечении больных гнойными хи​рургическими заболеваниями необходимо кратко ознакомиться с конкретным их применением при различных нозологических формах заболеваний.

Анаэробная инфекция
По отношению к кислороду все микроорганизмы делятся на аэробов, факультативных»анаэробов и облигатных анаэробов. В определителе бактерий из 19 частей 11 составляют облигатные анаэробы. Абсолютное большинство условно-патогенных микробов, которыми являются анаэробы, являются представителями нормальной микрофлоры чело​века. Анализ видового состава бактерий, выделен​ных из очагов воспаления с участием анаэробной микрофлоры показал, что среди неспорогенных анаэробов основную долю составляли Bacteroides fragilis (85,7%), анаэробные грамположительные кокки (71,4%), Fusobacterium nucleatum (42,6%). В ассоциативной аэробной микрофлоре чаще выяв​лялись представители грамотрицательных бакте​рий (семейство Enterobacteriaceae): E.coli - 71,4%, Proteus spp. - 42,8%, Enterobacter spp. - 28,8%.
Одним из общих симптомов анаэробной инфекции является отсутствие микрофлоры в посевах при стандартных способах их вы​деления (без применения анаэростатов).
Для экспресс-диагностики производят нативные мазки или отпечатки с последующей окраской по Граму. По данным микроскопии, с достаточной до​лей вероятности можно предположить, что в вос​палительном процессе ведущую роль играют ана​эробные микроорганизмы. Ответ получают через 30-40 мин. Окончательный бактериологический ответ с полной идентификацией микроба может быть получен через 5-7 сут.
Газожидкостная хроматография (ГЖХ) позволяет получить достоверную информацию об участии анаэробов в воспалительном процессе так же оперативно, как и при бактериоскопической экспресс-диагностике через 30-40 мин.
Летучие жирные кислоты (уксусная, пропионо-вая, масляная, изомасляная, валериановая, изовале-риановая, капроновая, фенол и его дериваты) явля​ются специфическими метаболитами жизнедея​тельности анаэробных микробов. По данным ГЖХ и МС (масс-спектрометрии) можно идентифици​ровать не только аспорогенных анаэробов, но и клостридиальную микрофлору (возбудетелей газо​вой гангрены), характерным для которой является присутствие 10-оксикислот (10-оксистеариновой). В процессе диагностики анаэробной инфекции для уточнения местных патологических изменений применяют все виды инструментального обследо​вания, в том числе рентгенографию, УЗИ, эндоско​пию и компьютерную томографию, так как по дан​ным клинического обследования больного судить о распространенности патологического процесса бывает достаточно трудно. В половине случаев отек и другие патологические признаки выявляются только под фасцией Томпсона или в виде тотально​го целлюлита подкожной клетчатки.
Классический фасциит является наиболее часто встречающимся вариантом анаэробной неклост-ридиальной флегмоны мягких тканей. Если воспа​лительный процесс распространился на пучки мышц - развиваегся миозит.
Оперативное лечение анаэробной инфекции ос​новано на принципах активного хирургического лечения, основными из которых являются хирур​гическая обработка гнойного очага с удалением всех нежизнеспособных тканей, адекватное дрени-
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рование мазями на ПЭГ основе или дренажными трубками с промыванием, ранние восстановитель​ные операции.
Неклостридиальные анаэробы играют важ​ную роль в развитии хирургической инфек​ции в мирное время. Установлено, что частота выделения неклостридиальных анаэробов при тя​желых гнойных заболеваниях колеблется от 40 до 96% в зависимости от характера и локализации па​тологического процесса. Летальность больных с анаэробной инфекцией достигает 30-80%.
Сочетание метода активного хирургического ле​чения и многокомпонентной интенсивной тера​пии с целенаправленной антибактериальной тера​пией способствует скорейшему очищению гной​ного очага и стабилизации общего состояния больного. Это в свою очередь делает возможным выполнение ранних пластических операций. Ус​пешное применение таких хирургических подхо​дов у 192 пациентов с тяжелыми формами АНИ позволило добиться снижения летальности с 30 до 15%.
Синдром длительного раздавливания (СДР), Crush синдром
Длительное сдавление тканей и нарушение кро​вообращения в области сдавления ведут к серьез​ным нарушениям в организме. В результате нару​шений кровообращения возникают обширные не​кротические изменения мягких тканей, происхо​дит нарушение сосудистой проницаемости и вы​ход агрессивных продуктов деградации распав​шихся тканей в кровяное русло, основным из кото​рых является миоглобин. Выделение миоглобина через почки ведет к тяжелому их токсическому по​ражению с симптомами полной анурии. Ликвида​ция блокады почек (не всегда успешная) после ин​тенсивных реанимационных мероприятий в даль​нейшем дает надежду на спасение жизни больного.
Отягощающим фактором при СДР является раз​витие анаэробной неклостридиальной инфекции (АНИ). Сочетание СДР и АНИ усугубляет тяжесть состояния пострадавшего, приводит к прогрессив​ному нарастанию интоксикации, полиорганной недостаточности и резкому ухудшению показате​лей гомеостаза. При этом дифференциальный диа​гноз СДР и анаэробной неклостридиальной флег​моны сложен, так как клиническая картина их весь​ма схожа. Выраженный отек конечности, обильная экссудация из ран, поражение мышц, сходное с анаэробным миозитом, интоксикация и полиор​ганная недостаточность заставляют подозревать диагноз АНИ у значительного числа пострадавших с СДР. В то же время обширные участки глубоко ле​жащих некротизированных тканей служат пре​красной питательной средой для развития ана​эробных микроорганизмов.
Следует отметить, что независимо от того, обна​ружены анаэробные микроорганизмы или нет, с первых дней лечение пострадавшего должно быть основано на принципах лечения и СДР и АНИ, а в комплекс общей интенсивной терапии включают​ся антибактериальные препараты направленного действия, дезинтоксикационная и иммунотерапия, гипербарическая оксигенация.
Наложение жгута не только не улучшает прогноза заболевания, но и резко снижает

эффективность попыток сохранения пора​женного органа опорно-двигательного аппарата. Такая ситуация ставит хирурга перед тяжелым вы​бором: пытаться сохранить конечность с риском для жизни больного или выполнить первичную ам​путацию выше жгута.
Применение жгута возможно и при СДР, но лишь тогда, когда налицо полное разрушение сдавлен​ной конечности или развитие обширной гангрет ны, то есть при наличии абсолютных показаний к ампутации.
Операцией выбора при осложненном течении СДР на сегодняшний день можно считать широкую фасциотомию. После широкой фасциотомии, рас​крытия фасциальных футляров и иссечения всех явно пораженных мягких тканей рану необходимо оставить открытой и не накладывать каких-либо швов. Местное лечение ран, образовавшихся после хирургической обработки, проводится двумя спо​собами: 1 - под повязками с многокомпонентными мазями на полиэтиленгликолевой основе и 2 - в ус​ловиях управляемой абактериальной среды.
Хирургическую тактику при лечении пациентов с СДР, осложненном гнойной инфекцией, мы стро​или на принципах метода активного хирургичес​кого лечения гнойных ран.
Остеомиелит длинных костей
В настоящее время понятие "хронический остео​миелит" является комплексным и состоит из взаи​мосвязанных определений. Под "хроническим ос​теомиелитом" мы понимаем неспецифическое гнойно-воспалительное и гнойно-некротическое поражение костной ткани (остеит), костного мозга (миелит), надкостницы (периостит) и окружаю​щих мягких тканей.
Длительность и тяжесть течения хронического остеомиелита длинных костей обусловливают вы​сокую частоту инвалидности до 38,9%. Его удель​ный вес в общей структуре инвалидности составля​ет 10,6-11,1%.
Существенную помощь в определении объема поражения костной ткани обычным рентгенологи​ческим методом оказывают специальные рентге​нологические исследования (рентгенография с прямым увеличением изображения, фистулогра-фия), радионуклидные исследования и компьютер​ная томография. При радионуклидном исследова​нии определяется точная локализация остеомие-литического очага и его приблизительные разме​ры. По данным КТ-исследования можно опреде​лить протяженность поражения по длине и окруж​ности трубчатой кости, расположение секвестров в костно-мозговом канале и в мягких тканях, а также характер и объем поражения мягких тканей.
Данные клинико-лабораторных и рентгеноради-онуклидных исследований доказывают, что при любой форме хронического остеомиелита в кости и в мягких тканях развивается гнойно-некротический процесс, манифестирующий высоким содержанием микробов и образова​нием очагов острого и хронического гнойно​го воспаления. Эти данные свидетельствуют, во-первых, о невозможности самостоятельного пере​хода раневого процесса во вторую фазу; во-вторых, они определяют прямые показания к оперативно​му лечению, то есть к радикальному вмешательству,
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направленному на полную ликвидацию гнойного очага.
Все это послужило объективной основой для раз​работки метода комплексного лечения хроничес​кого остеомиелита. Разработанный метод базиру​ется на принципах активного хирургического ле​чения гнойных ран и состоит из консервативных и хирургических мероприятий.
Хирургическое лечение остеомиелита длинных костей условно делится на два этапа. На первом этапе проводится санация гнойно-некротического очага, а на втором - восстановительные операции. Оба этапа хирургического лечения проводятся ли​бо в ходе одной операции (в этом случае восстано​вительные операции носят первичный характер), либо второй этап откладывается на несколько дней (ранняя восстановительная операция).
Операции по хирургической обработке гнойно-некротического очага делятся на условно ради​кальные и радикальные.
К условно радикальным операциям относятся:
1. Секвестрэктомия — иссечение свищевых ходов
вместе с расположенными в них и в мягких тканях
костными секвестрами.
2. Некрсеквестрэктомия - удаление костного сек​
вестра из секвестральной коробки, обработка ос-
теомиелитической коробки по типу ладьевидного
уплощения с резекцией пораженных участков.
3. Трепанация трубчатой кости с секвестрэктоми-
ей.
4. Костно-пластическая трепанация с некрсекве-
стрэктомией и восстановлением костно-мозгового
канала.
К радикальным операциям относятся:
1. Краевая резекция пораженного участка кости.
2. Концевая резекция фрагментов длинной кости
при осложненных переломах.
3. Сегментарная резекция пораженного участка
длинной кости.
Показаниями к концевой и сегментарной резек​ции длинной кости являются поражение ее более чем на половину окружности кортикального слоя и/или отсутствие сращения костных фрагментов, сочетание остеомиелита с ложным суставом.
Разделение хирургического лечения остеомие​лита костей на 2 этапа сугубо условно. Проводя ликвидацию остеомиелитического очага, хирург должен предвидеть будущие реконструктивные операции и предусмотреть их возможные вариан​ты, так как после радикальной операции нередко образуются большие дефекты тканей. Иными сло​вами, хирургическая обработка гнойно-некроти​ческого очага должна содержать элементы первич-новосстановительных операций и создать опти​мальные условия для их раннего и максимально выгодного применения.
Необходимо всегда помнить, что успешная реге​нерация костной ткани зависит от состояния окру​жающих мягких тканей.
Пломбировка костной полости:
1. а) различными препаратами ("Гентацикол", "Робром", "Остеовит" и др.);
б)
васкуляризованными несвободными лоску​
тами;
в)
васкуляризованными свободными лоскута​
ми (включая и большой сальник) с применением
микрососудистых анастомозов.

2. Костно-пластическая трепанация длинной ко​сти.
S. Замещение сегментарного дефекта длинной кости и восстановление ее длины, функции и опо-роспособности методом Илизарова.
4. Замещение дефекта длинной кости васкуляри-зованным костным аутотрансплантатом с приме​нением микрососудистых анастомозов.
Нами систематизированы следующие варианты замещения сегментарных дефектов длинных кос​тей:
· компрессионный остеосинтез,
· компрессионно-дистракционный остеосинтез,
· компрессионно-дистракционный остеосинтез
с остеотомией 1 фрагмента,
· дистракционно-компрессионный остеосинтез
с остеотомией 1 фрагмента,
· дистракционно-компрессионный остеосинтез
с билокальной остеотомией 1 фрагмента,
· встречный дистракционно-компрессионный
остеосинтез с остеотомией 2 фрагментов,
· чередующийся компрессионно-дистракцион​
ный остеосинтез промежуточным фрагментом.
Касаясь стратегии хирургического лечения хро​нического остеомиелита, можно сказать, что суще​ствует универсальный стандарт хирургичес​кого лечения остеомиелита - радикальная хирургическая1 обработка гнойного очага с удалением нежизнеспособных тканей, ино​родных тел и замещение образовавшегося дефекта костей и мягких тканей. В процессе хирургической обработки гнойно-некротическо​го очага одновременно решаются задачи купиро​вания гнойного процесса и устранения ортопеди​ческой патологии.
Нами обобщен опыт лечения более 500 больных остеомиелитом различной этиологии с большим объемом поражения тканей. Активная хирургичес​кая тактика с применением первичных, ранних ре​конструктивных и пластических операций на мяг​ких тканях и костях у больных с различными вида​ми остеомиелита позволяет внедрить в практику оригинальные методы по замещению обширных дефектов мягких тканей и длинных костей (до 25 см) методом дозированного растяжения. Впервые изучен механизм и особенности регенерации мяг​ких тканей и костей при их дозированном растя​жении для замещения тканевых дефектов. Моди​фицирован и внедрен в практику метод костно​пластической трепанации при лечении больных гематогенным остеомиелитом длинных костей. Данный метод обеспечивает широкий доступ к ко-стно-мозговому каналу, позволяет выполнить пол​ноценную секвестрнекрэктомию и восстановить анатомическую целостность кости. Положитель​ные результаты лечения больных остеомиелитом с большим объемом поражения тканей достигнуты у 94% пациентов.
Гнойный артрит (ГА) крупных суставов, со​ставляющий в структуре гнойных хирургических заболеваний 12-20%, может быть экзо- и эндоген​ного происхождения. При огнестрельных ранени​ях крупных суставов гнойные осложнения наблю​даются чаще (32-35%), чем при открытых перело​мах другого генеза (14-17%). После оперативных вмешательств они развиваются в 6-8% случаев.
До настоящего времени лечение ГА представляет
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значительные трудности, о чем свидетельствует
высокая частота рецидивов (6,1-32,3 %, гонит, арт-
ропатия).
%
Детальный анализ результатов проведенных ис​следований позволил разработать классификацию гнойных артритов в зависимости от характера по​ражения окружающих мягких тканей и эпифизов длинных костей.
В соответствии с этим разработаны методы хи​рургического лечения гнойно-деструктивных арт​ритов (эпифизарный остеомиелит), что позволило получить удовлетворительные результаты в 93% на​блюдений.
Гнойно-некротическая форма «диабетичес​кой стопы» (ДС). Проблема лечения хирургичес​кой инфекции у лиц, страдающих сахарным диабе​том, приобретает все более важное значение, что связано с заметным увеличением числа этих боль​ных во всем мире. Поражение нижних конечнос​тей при сахарном диабете стоит на первом месте среди причин нетравматических ампутаций. В РФ ежегодно производится более 12 тыс. высоких ам​путаций нижних конечностей. Синдром ДС являет​ся сложным комплексом анатомо-функциональ-ных изменений, который встречается у 30-80% больных сахарным диабетом. В патогенезе его раз​вития лежат полинейропатия, остеоартропатия и ангиопатия, на фоне которых развиваются различ​ные гнойно-некротические процессы вплоть до анаэробной флегмоны и гангрены. Остеоартропа​тия и ангиопатия обычно протекают на фоне ней-ропатии. В связи с этим выделяют нейропатичес-кую и нейроишемическую формы. В основе такти​ки хирургического лечения гнойно-некротичес​ких форм ДС лежит решение вопроса о возможно​сти сохранения конечности и ее опорной функ​ции. При выборе тактики хирургического лечения учитываются общее состояние пациента; объем, характер и локализация гнойно-некротического очага; характер и степень ишемии пораженной ко​нечности; опороспособность конечности, а также риск предполагаемой анестезии. Основу хирурги​ческого лечения гнойно-некротических пораже​ний у больных сахарным диабетом составляли принципы активной хирургической тактики. Адек​ватное комплексное консервативное лечение поз​волило добиться четкого отграничения некрозов. Завершающий этап хирургического лечения по возможности включал проведение реконструктив​ных и пластических операций на стопе, при усло​вии купирования ишемии конечности и ликвида​ции инфекционного процесса. Такая стратегия позволила уменьшить частоту высоких ампутаций до 7,5% случаев, а летальность до 3,7%.
Сепсис
Хирургический сепсис - сложная и далеко не ре​шенная проблема. Диагностика, дифференциаль​ная диагностика и лечение сепсиса продолжают привлекать внимание ученых и практических вра​чей. В США сепсис диагностируется ежегодно у 750 000 пациентов, тогда как в России достоверная ста​тистика этого заболевания отсутствует, о чем сви​детельствуют явно заниженные показатели заболе​ваемости сепсисом.
Современные интенсивные исследования суще​ственно изменили понимание патогенеза сепсиса. В соответствии с современной терминологией и

классификацией (RBone, 1991) сепсис рассматри​вается как системная реакция на очаг воспаления (ССВР), проявляющийся двумя или более представ​ленными симптомами.
Однако, на наш взгляд, не утратило своего значе​ния выделение И.ВДавыдовским двух клинико-ана-томических форм сепсиса:
1. Сепсис без метастазов (септицемия).
2. Сепсис с метастазами (септикопиемия).
Выделение этих клинико-анатомических форм
сепсиса имеет существенное значение в его диа​гностике и тактике лечения.
Первый вариант - сепсис (без метастазов) как системная реакция на очаг воспаления, когда име​ется прямая зависимость тяжести клинических проявлений от распространенности воспалитель​ного процесса в очаге, и тогда в формулировке ди​агноза сепсис должен занимать соответствующее место; например, "панкреонекроз, забрюшинная флегмона, сепсис".
Второй вариант - сепсис с метастазами как редкое заболевание или осложнение, когда опреде​ляющим критерием является возникновение мета​статических (пиемических) гнойных очагов на фоне системной воспалительной реакции, и тогда в формулировке диагноза после слова сепсис долж​но следовать обозначение первичного очага ин​фекции с последующим перечислением локализа​ций пиемических (вторичных) гнойных очагов: например, "септикопиемия: первичный очаг - фу​рункул щеки, метастатические гнойные очаги в мягких тканях предплечья и голени, метастатичес​кая двусторонняя пневмония."
При этом первичный септический очаг может быть не обнаруженным или быть столь незначи​тельным, что его существованием нельзя объяс​нить выраженные системные воспалительные ре​акции. Эта ситуация требует проведения настойчи​вого поиска первичного и вторичных гнойных очагов, а если это не удается, то необходимо прове​дение дифференциальной диагностики между сеп​сисом и другими заболеваниями, сходными по симптоматике.
Установлено, что сепсис без гнойных очагов не существует. Нами разработаны критерии диагнос​тики сепсиса. Если наличие первичного и вторич​ных очагов инфекции, высокой лихорадки и поло​жительных посевов крови патогномонично для сепсиса, то все остальные симптомы не столько подтверждают сам факт его наличия, сколько ха​рактеризуют тяжесть течения процесса.
Трудности диагностики обусловлены не только многообразием атипичных форм заболеваний, но и особенностями различных методов исследования.
Основанием для постановки диагноза сепсис, как правило, являются:
1)
наличие основных признаков сепсиса;
[очаг (первичный/вторичные) инфекции + ССВР + бактериемия];
2) длительная необъяснимая лихорадка;
3) бактериемия;
4) многократное появление гнойных очагов или
рецидивы заболевания.
При этом в формулировке диагноза используют​ся различные термины: сепсис, септическое состо​яние, септицемия, генерализованная инфекция, общая гнойная инфекция, хрониосепсис.
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Следует подчеркнуть, что диагноз сепсиса поста​вить сравнительно легко при явном наличии гной​ного очага (обширная рана, флегмона и т.п.) и со​ответствующей ему выраженности ССВР, т.е. когда сепсис является осложнением хирургической ин​фекции либо при выявлении первичного и вторич​ных (пиемических) гнойных очагов в случае сеп-тикопиемии. Напротив, если видимых гнойных очагов нет, а имеются явления ССВР, может возник​нуть предположение о первичном сепсисе. Как по​казал наш опыт, диагнозом криптогенный или пер​вичный сепсис в хирургической клинике удовле​творяться нельзя, необходимы упорные поиски гнойного очага или другой причины ССВР.
Заслуживает отдельного упоминания вопрос о хроническом сепсисе. За многие годы консульта​тивной работы мы ни разу не видели перехода в хроническую стадию. Некоторые клиницисты в эту категорию относят различные хронические очаго​вые гнойные заболевания (фурункулез, пиодермию, тонзиллит и пр.). На наш взгляд, указанные болезни являются самостоятельными нозологическими единицами, которые по клинической картине и те​чению ничего общего с сепсисом не имеют и требу​ют других подходов к диагностике и лечению.
Среди больных, направленных к нам с диагнозом хрониосепсис, выявлена значительная группа па​циентов (141), страдающих в действительности ис​кусственными болезнями (синдром аутоагрессив-ных действий). Суть заболевания заключается в том, что больные периодически сами себе наносят мелкие повреждения мягких тканей и инфицируют их, что приводит к развитию абсцессов или дли​тельно не заживающих ран и, следовательно, к не​обходимости повторных госпитализаций и опера​тивных вмешательств.
Для объективизации тяжести состояния боль​ных, осуществления прогноза исхода заболевания, оценки эффективности проводимого лечения, ап​робации новых лекарственных препаратов необ​ходима балльная оценка. В настоящее время разра​ботан и применяется целый ряд объективных сис​тем оценки тяжести состояния. Наиболее распро​страненными и используемыми являются APACHE, SAPS, MPM, TISS. Нами была произведена оценка эффективности шкалы SAPS, которая выявила низ​кую чувствительность метода - 46%. Клинические данные при этом показали, что летальность в каж​дой градации баллов в системе SAPS в 1,5—2,5 раза превышает прогнозируемую, а при тяжести состоя​ния более 13 баллов составляет практически 100% при прогнозируемой летальности по шкале SAPS 30+5%. Кроме того, оценка тяжести состояния с по​мощью данной системы осуществляется только на момент поступления.
Путем изменения градаций признаков, составля​ющих SAPS, удаления признаков, не коррелирую​щих с вероятностью летального исхода, а также введением в шкалу признаков, специфичных для хирургической инфекции, была образована новая система оценки тяжести состояния больных. Дан​ная система позволяет осуществлять оценку тяжес​ти состояния и прогноз исхода заболевания на мо​мент поступления, в динамике, в процессе проведе​ния комплексного лечения.
Учитывая сложность и многоплановость патофи​зиологических нарушений при сепсисе, все клини-

цисты подчеркивают необходимость комплексно​го лечения этого заболевания. Комплекс лечебных мероприятий состоит из общего лечения (анти​бактериальная, иммунотерапия и меры, направлен​ные на поддержание системы гомеостаза) и хирур​гического воздействия на очаги инфекции.
Серия ретроспективных исследований обнару​жила снижение летальности у больных септичес​ким шоком с 74 до 57%, если лечение осуществля​лось в блоке интенсивной терапии специально обученными врачами. Таким образом, лечение больных сепсисом и септическим шоком должно осуществляться в условиях специализированных палат или блока интенсивной терапии с использо​ванием современного мониторинга.
Проведение патогенетически обоснованной многокомпонентной интенсивной терапии у боль​ных сепсисом, в том числе сеансы детоксикации, имуннокоррекция, восполнение белково-энерге-тических и водно-электролитных потерь возмож​но только в условиях отделения интенсивной тера​пии.
Впервые в стране (1976) в Институте хирургии им. А.В.Вишневского было создано специализиро​ванное отделение интенсивной терапии для лече​ния больных с тяжелой гнойной инфекцией. Опре​делены необходимые компоненты интенсивной терапии и длительность ее проведения у больных с хирургическим сепсисом.
Правомерность такого комплексного лечения подтверждается результатами. При возможности выполнения радикальной хирургической са​нации гнойных очагов летальность составля​ет 7-13%, при невозможности - возрастает до 68%. Это подчеркивается сравнением летальности при септицемии и септикопиемии (гнойные очаги во внутренние органы, недоступные для хирурги​ческой санации). Средняя летальность - 26,5%.
Перспективы развития гнойной хирургии мы связываем с внедрением в практическое здравоо​хранение уже разработанных и оправдавших себя стандартов диагностики и лечения гнойных хи​рургических заболеваний; внедрением высоких технологий в клиническую практику с целью со​вершенствования уже созданных стандартов диа​гностики и лечения на основе принципов доказа​тельной медицины; проведением фундаменталь​ных исследований, как основы разработки новых технологий диагностики и лечения гнойной хи​рургической инфекции; организацией научно-практического центра с целью координации про​ведения научных работ и разработки новых меди​цинских технологий и стандартов.
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Некрэктомия: ее возможности и место в современной хирургии
В.К. Гостищев

В

 основе самых различных заболеваний ле​жит некротический процесс - образование нежизнеспособных, мертвых тканей под воздействием различных внутренних (расстройст​во кровообращения, действие микрофлоры, токси​нов, иммунных факторов и др.) или внешних (ме​ханических, термических, лучевых, химических) факторов. К таким патологическим состояниям в хирургии относят инфицированные и гнойные ра​ны, гангрены конечностей, трофические язвы, ос​теомиелит, панкреонекроз, гангрену легкого, ожо​ги, отморожения и др.
Стремление к быстрому и полному удалению не-кротизированных тканей всегда было задачей хи​рургов при этих заболевания, т.е. некрэктомия слу​жит основой лечебных мероприятий. Однако под​ход, возможности, да и само понятие некрэктомии существенно изменились за последние 30 лет, что обусловлено научно-техническим прогрессом, разработкой и внедрением новых технологий -ультразвук, лазер, плазменный поток, протеолити-ческие ферменты, химические неполитические средства.
Определение самого понятия некрэктомия (necrectomia) - иссечение омертвевших тканей, не затрагивающее жизнеспособные ткани (Энцикло​педический словарь медицинских терминов. - М., 1983) за последние 20 лет устарело и не отражает современного состояния проблемы.
Следует различать механическую, физическую, химическую некрэктомию. К механической от​носят первичную и вторичную обработку, вакууми-рование ран, использование пульсирующей струи; к физической - ультразвуковую кавитацию, ла​зерное выпаривание некротизированных тканей, криовоздействие; к химической - использование препаратов некролитического действия (протеи-назы). Некрэктомия может быть одномомент​ной, этапной и пролонгированной или ком​бинированной. К последней относят использо​вание средств с различной направленностью дей​ствия (сочетание механического, физического и химического воздействия на некротизированные ткани).
В лечении инфицированных и гнойных ран некрэктомия является  определяющей, так как

принципы лечения ран, основанные на антибакте​риальной терапии обречены на неудачу: пока в ра​не есть мертвый субстрат, борьба с микрофлорой «... осуществляемая со времен Листера с помощью антисептических средств лишена смысла, теорети​чески ошибочна» (И.В. Давыдовский. Огнестрель​ная рана человека. —"М., 1950).
Обобщая опыт Великой Отечественной войны по лечению ран, Н.Н. Бурденко говорил: «Быстрое очищение раны от мертвых участков хирургичес​ким путем, где это доступно, и «химическими» си​лами протеолитических ферментов тканей - вот те условия, которые надо считать важнейшими во всем процессе инфекции раны. Наша задача - изу​чить этот процесс, и помогать организму справить​ся с очагом ранения» (Материалы 25-го Всесоюз​ного съезда хирургов. - М., 1946).
Раннее удаление нежизнеспособных тка​ней механическим путем (хирургическая об​работка раны) в комбинации с физической и химической некрэктомией служит основой лечения ран в современных условиях. Если при лечении инфицированных ран это носит в большинстве случаев профилактический характер и применяется как средство, предупреждающее на​гноение ран, то при гнойных ранах это один из важных (если не основной) метод лечения.
Такая направленность действий имеет глубокие физиологические обоснования, так как в естест​венных условиях некролиз предшествует репара-тивной регенерации ран и до его завершения вос​становительные процессы в ране идут в ограни​ченном виде, а восстановление тканей в полном объеме невозможно. Современные виды некрэкто​мии имеют широкий диапазон методов, объеди​ненных в одну группу по конечному воздействию -удалению некротизированных тканей. Сорокалет​ний опыт клиники по лечению инфицированных и гнойных ран более чем у 5000 больных позволил дифференцировать виды некрэктомии по характе​ру действия и определить показания и противопо​казания к их использованию.
Ультразвуковая кавитация занимает важное место как средство физической некрэктомии в ле​чении инфицированных и гнойных ран. Дополне​ние первичной хирургической обработки инфи-
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цированных ран УЗ-кавитацией значительно по​вышает ее эффективность.
При ранней хирургической обработке наиболее травматичных инфицированных ран (размозжен​ных, рваных, ушибленных, скальпированных) при использовании комбинированной интраопераци-онной некрэктомии число воспалительных ране​вых осложнений снижалось с 25,4 до 12,1%, а при открытых переломах число нагноений ран, некро​зов кожи уменьшалось до 18,6%.
Отсроченная хирургическая обработка инфици​рованных ран через 18—48 ч после травмы с выра​женными явлениями воспаления в ране в комбина​ции с комбинированной механической, физичес​кой и химической некрэктомией, позволяет сни​зить число раневых осложнений с 46,1 до 12%. До​полнение первичной хирургической обработки гнойных ран ультразвуковой кавитацией позволи​ло в 31% случаев заканчивать операцию наложени​ем первичного шва с дренированием раны, в 69% случаев использовали этапную ультразвуковую не-крэктомию в послеоперационном периоде во вре​мя ежедневных перевязок Выполнение 3-5 обра​боток раны с использованием в качестве озвучива​емой среды раетвора хлоргексидина позволило у 54% от общего числа больных применить ранние вторичные швы.
Выпаривание некротизированных тканей воздействием лазерного луча - высокоэффек​тивное средство физической некрэктомии. СОз-лазер (длина волны 20,6 мкм, выходная мощность 70 Вт) повышает эффективность механической не​крэктомии, а этапная некрэктомия, выполняемая сфокусированным СО^лазерным лучом плотнос​тью энергии 800 Дж/см^ и в эти же сроки после до​полненная воздействием на ткани расфокусиро​ванного гелий-неонового или гелий-кадмиевого луча плотностью энергии 0,5 Дж/см2 стимулирует регенерацию. Подобный метод комбинированной механической и физической (лазерной) некрэкто​мии применен у больных с гнойными ранами, об​разовавшимися после вскрытия флегмон, абсцес​сов, при нагноившихся послеоперационных ранах. Эффективной является комбинированная и про​лонгированная лазерная некрэктомия с использо​ванием СО2-лазера (плотностью 800 Дж/см2), при​меняемая в комбинации со стимуляторами репара-тивной регенерации.
Использование комбинированной механичес​кой и лазерной некрэктомии позволяет добиться полной некрэктомии к 3-4 сут, с выраженным гра​нулированием раны на 4-6 сутки и началом эпите-лизации на 6-7 сутки. При использовании только механической некрэктомии у тех же больных сро​ки заживления увеличиваются на 5-7 дней.
Использование химических некролитиче-ских средств определяется избирательностью воздействия их на субстрат, что обусловлено спе​цифическим спектром действия протеиназ. При​меняют препараты протеиназ животного микроб​ного и растительного происхождения - трипсин, химотрипсин, коллитин, папаин, террилитин, субтилизин и др. Получают распространение при лечении гнойных ран иммобилизованные протео-литические ферменты - далъцекстрипсин, лизо-сорб, сипралин, трипцеллин, теральгим, профе-зим.

Использование иммобилизованных на дегидра​тирующей основе протеаз оказывает избиратель​ный неполитический эффект, в сочетании с анти​бактериальным воздействием обеспечивает также дренирующие свойства повязки, т.е. адекватное со​четание биологической и физической антисепти​ки. Варианты иммобилизованных протеиназ, ис​пользуемых в виде гранул, комплексных перевя​зочных материалов обеспечивают высокую эффек​тивность химической некрэктомии гнойных ран и могут занять ведущее место при лечении гнойных ран. Определяемое возрастание токсичности экс​судата за счет гидролиза некротизированных тка​ней при обширном некрозе с образованием токси​ческих продуктов белковой природы служит пока​занием для адекватного дренирования ран.
Иммобилизованные препараты на плотных но​сителях отличаются простотой использования, экономичностью, атравматичностью перевязок.
Таким образом, комбинированная некрэктомия высокоэффективное средство лечения инфициро​ванных и гнойных ран.
Остеомиелит - полиинфекционное заболева​ние, в основе которого лежит широкий спектр гно​еродных микроорганизмов. Патогенетическим фактором хронического остеомиелита служит не​кротический процесс в кости, представленный сек​вестром, участками некротических изменений в стенке костной полости, склеротическими измене​ниями кости.
Результаты лечения остеомиелита до настоящего времени нельзя признать удовлетворительными. У 15-30% больных острый гематогенный остеомие​лит переходит в хроническую стадию заболевания. Больные хроническим гематогенным остеомиели​том составляют 3-5% от всех больных с гнойной хирургической инфекцией. Рецидивы заболевания при хроническом остеомиелите даже при хирурги​ческом лечении возникают у 10-20% пациентов.
Основой патогенетического лечения хро​нического остеомиелита является радикаль​ная хирургическая операция - удаление па​тологического очага, заключающаяся в иссе​чении свищей с окружающими их рубцами и грануляциями, удаление секвестров, неот-торгшейся мертвой костной ткани, вскрытие костных полостей и т.д. Сущность операции не меняется, хотя названия ее могут быть различны: некрэктомия, некрсеквестрэктомия, фистулосек-вестрнекрэктомия, радикальная хирургическая об​работка остеомиелитического очага и др.
Если вопрос о радикальности операции, как эта​па хирургического лечения хронического остео​миелита, принципиально решен, то вопрос о вари​антах некрэктомии, санации кости и мягких тка​ней дискутируется до настоящего времени. Обоб​щен опыт обследования и лечения 452 больных хроническим остеомиелитом. Гематогенный ос​теомиелит был у 191, посттравматический - у 261 больного.
Санацию гнойных очагов при хроническом ос​теомиелите (свищи, гнойные затеки, внутрикост-ные полости) проводят в комплексе предопераци​онной подготовки, что является важным ее компо​нентом и включает промывание свищей раствора​ми протеолитических ферментов, химических ан​тисептиков (хлоргексидин, гипохлорит натрия, ди-
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оксидин и др.). Общая антибактериальная терапия - использование антибиотиков не имеет основа​ний, так как рыраженные склеротические измене​ния в кости, рубцовые изменения мягких тканей ограничивают проникновение антибиотиков в гнойные очаги.
В основе же интраоперационной санации лежат различные варианты некрэктомии: механическая, химическая, физическая (ультразвуковая кавита​ция, лазерное воздействие) и их комбинации.
При механической некрэктомии (обработка ко​стной полости долотом, фрезой) и массивном про​мывании раны растворами антисептиков (фурагин калия, хлоргексидин, диоксидин) к концу опера​ции отмечено снижение бактериальной обсеме-ненности раны мягких и костной тканей в 10-100 раз, но в 21,6% раны мягких тканей и в 18,8% кост​ных ран бактериальная обсемененность остава​лась выше критического уровня.
Физическая некрэктомия (ультразвуковая кавита​ция), дополняющая механическую некрэктомию, бактериальную обсемененность ран значительно уменьшились. Роста микрофлоры не отмечено в мягких тканях в 62,2% наблюдений и в костной - в 75%. Ни в одном наблюдении количество микро​флоры в тканях выше критического уровня выявле​но не было. Ультразвуковую кавитацию выполняли аппаратом УРСК-7Н в режиме «Сварка» или «Скаль​пель», при частоте колебаний 2б,5±7,5 кГц с ампли​тудой 0,14-0,08 мк при экспозиции 5-10 мин.
Дополнение механической некрэктомии и хими​ческой обработки ран антисептиками лазерной некрэктомией также оказывало выраженный сана-ционный эффект. Применение СС>2-лазера позво​ляет добиться большего снижения микробной об-семененности тканей по сравнению с традицион​ными методами санации, но у 8,5% бактериальная обсемененность была выше критического уровня. Отмечен более выраженный санационный эффект ультразвуковой кавитации по срав​нению с лазерным воздействием. Для санации костной полости и мягких тканей использовали ла​зерную установку ЛГ-2 5 с длиной волны 10 600 нм и выходной мощностью 40 Вт. Применяли расфо​кусированный луч диаметром 8-20 мм при мощно​сти 300-400 Дж/см^, время воздействия - 15-30 с.
Метод аспирационно-промывного дренирования костной полости после комбинированной некрэк​томии позволяет пролонгировать некрэктомию по​сле операции за счет протеолитических фермен​тов. Анализу подвергнуты результаты лечения 196 больных с различными видами хронического ос​теомиелита. При бактериологическом исследова​нии отделяемого из дренажей при аспирационно-промывном дренировании к концу первых суток после операции рост микрофлоры отсутствовал в 23,4% наблюдений, к концу третьих суток в 65%, а через 7 сут роста микрофлоры не выявлено.
Лучшие непосредственные результаты при лечении хронического посттравматического остеомиелита длинных трубчатых костей по​лучены при использовании после радикаль​ной некрэктомии и пролонгированной не​крэктомии при аспирационно-промывном дренировании (95,2%).
Отдаленные исходы у больных с хорошими и удовлетворительными ближайшими результатами

оценивались как хорошие - выздоровление, если за период наблюдения не наблюдали рецидивов за​болевания. Результаты считались плохими, если у больных имели место рецидивы остеомиелита с образованием параоссальной флегмоны, возника​ли свищи или остеомиелитические язвы, при рент​генологическом исследовании были обнаружены секвестры или остеомиелитические полости.
Следует отметить, что среди больных, которым проводилась радикальная операция, выполняемая как механическая и физическая (ультразвуковая) некрэктомия с последующим аспирационно-про-мывным дренированием и химической пролонги​рованной некрэктомии, обострение остеомиели-тического процесса за период до 5 лет имело место лишь в 1,7% наблюдений.
Накопленный опыт позволяет считать, что про​лонгированная химическая некрэктомия в после​операционном периоде высоко эффективный ме​тод и с успехом применяется у больных хроничес​ким остеомиелитом. Преимущества этого метода заключаются в очевидной простоте и доступности, отсутствии необходимости применения дополни​тельных технических средств и приспособлений.
Санация гнойного очага при хроническом ос​теомиелите с использованием различных вариан​тов некрэктомии проводится на всех этапах хирур​гического лечения больных - подготовка к опера​ции - хирургическая операция - послеоперацион​ный период. Наиболее эффективно комплексное использование средств механической, химической и физической некрэктомии.
Среди больных с нагноительными заболевания​ми легких наиболее тяжелыми являются пациенты с гангренозными абсцессами и гангреной легких; тяжесть состояния их определяется выра​женной интоксикацией вследствие резорбции продуктов лизиса девитализированной легочной ткани и жизнедеятельности микробов, их токсинов и прогрессированием заболевания, что приводит к быстрому истощению больного, полиорганной не​достаточности.
Консервативное лечение гангрены и гангреноз​ных абсцессов легкого малоэффективно и часто заканчивается смертью больного. По данным на​шей клиники (Б.П. Федоров, ГЛ. Воль-Эпштейн, 1976), консервативная тактика приводит к успеху лишь у 54,7% больных, из них полное выздоровле​ние наступило у 9,7%, клиническое - у 14,6% и у 29,4% процесс перешел в хроническую форму. Ле​тальность - 46,3%. В то же время летальность после резекции легких достигает 70% (И.С. Колесников и соавт., 1988; Н.В. Путов, Ю.Н. Левашов, 1989).
Общей направленностью лечения больных с ост​рыми гнойно-деструктивными заболеваниями лег​ких является комплексная интенсивная терапия. Оперативные вмешательства производят по стро​гим показаниям. Комплексная терапия включает создание условий адекватного дренирования поло​стей распада в легком. Для обеспечения проходи​мости дренирующих бронхов осуществляют ком​плексную бронхологическую санацию, ведущая роль в которой принадлежит бронхоскопии. Ис​пользуют также медикаментозные средства (отхар​кивающие, муколитики, бронхолитики).
Пункции острых абсцессов производят при пол​ной непроходимости дренирующего бронха или
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недостаточной эвакуации гноя по нему при круп​ных абсцессах, т.е. при неэффективности ком​плексной бронхологической санации. При боль​ших абсцессах используют дренирование их с по​следующей санацией гнойной полости. Дрениро​вание применяют в тех случаях, когда иными мето​дами невозможно добиться полного опорожнения абсцессов.
При гангрене легких и гангренозных абсцессах дренирование гнойной полости не позволяет до​стигнуть успеха в санации очагов деструкции, что связано с трудностями выполнения через дренаж полноценной некрэктомии - удаления секвестров, девитализированных тканей. Между тем этот метод лечения широко используют и при гангренозных абсцессах, так как он содействует временному уменьшению интоксикации, позволяет выполнить контрастирование полости деструкции в легком, подготовить больного к активному хирургическо​му лечению.
У наблюдаемых нами больных с гангренозными абсцессами и гангреной легких вследствие тяже​лой гнойной интоксикации, выраженных волеми-ческих расстройств и тяжелым общим состоянием риск резекционных оперативных вмешательств был чрезвычайно высок. Помимо тяжести и опас​ности радикального оперативного вмешательства следует учитывать возможность возникновения тя​желых послеоперационных гнойно-воспалитель​ных осложнений — эмпиемы плевры и пиопневмо-торакса, нагноения послеоперационной раны, раз​вития бронхоплевральных, торакоплевральных свищей (Defraigne Y.O. et al., 1997; Rafaely Y., Weessberg D., 1997).
Начиная с 1996 г. основной операцией при ганг​ренозных абсцессах и гангрене легких в нашей клинике была некрэктомия торакоабсцессостомия с последующими этапными некрсеквестрэктомия-ми и санациями полостей распада. По существу то​ракоабсцессостомия является усовершенствован​ным нами вариантом дренирующей операции -пневмотомии. К недостаткам пневмотомии отно​сят возможность возникновения аррозивных кро​вотечений и устойчивых бронхоторакальных сви​щей, что требует сложных резекционных методов хирургического лечения, а также тяжелые флегмо​ны грудной стенки, генерализация инфекции, ос​теомиелиты и хондриты ребер.
Суть разработанной методики торакоабсцессос-томии и этапных некрэктомии сводится к следую​щему. После четкой верификации локализации по​лости (полостей) распада в легком под рентгеноло​гическим контролем накануне операции намечают операционный доступ. При этом стремятся к тому, чтобы он располагался в области наиболее близко​го прилегания полости деструкции к грудной стен​ке, что позволяет уменьшить травму легочной тка​ни и избежать инфицирования плевральной поло​сти. Длина разреза определяется размерами полос​ти деструкции, которой он должен быть адекват​ным. Выполняют ограниченную торакотомию че​рез ложе резецированных 1-2 ребер, вскрытие по​лости распада и механическую некрэктомию - уда​ление секвестров и легко отделяемых тканей. Во время операции множественные полости распада стремятся перевести в единую полость. Из-за опас​ности кровотечения иссечение фиксированных

секвестров не проводится, не затрагивают также жизнеспособную легочную ткань. Открывающиеся в полость мелкие бронхи ушивают полисорбом на атравматичной игле. Но это не всегда удается из-за выраженной воспалительной инфицильтрации ле​гочной ткани. Осуществляют санацию полости пу​тем механической некрэктомии, удаляя свободные секвестры и обильно промывая полость распада растворами антисептиков, чаще всего 0,1% раство​ром гипохлорита натрия. Последний, кроме анти​септического действия, обладает некролитически-ми свойствами. Формирование торакоабсцессос-томы производят путем подшивания париетальной плевры и надкостницы к коже съемными швами, с тщательной адаптацией краев кожного и плевро-надкостничного лоскутов. Операцию заканчивают введением в полость тампонов с левомиколевой мазью.
Разработанный в нашей клинике вариант тора-коабсцессостомии позволяет достаточно надежно изолировать общую плевральную полость, ткани грудной стенки от возможного инфицирования их как во время операции, так и в послеоперационном периоде при выполнении этапных санаций. В большинстве случаев при формировании торакос-томы имел место спаечный процесс в плевральной полости и торакотомия заканчивалась сразу вскрытием очага деструкции в легком.
Первую перевязку выполняют через 24-72 ч по​сле операции, при этом удаляют тампоны, некро-тизированные ткани, свободно лежащие секвест​ры, полость промывают, заполняют раствором ан​тисептика (чаще гипохлорита натрия) и произво​дят УЗ-кавитацию. Используют гибкие волноводы УЗ-аппарата, что позволяет тщательно обработать полость распада в легком. Полость заполняют там​поном с мазью на водорастворимой основе.
Этапные санации сформированной полости проводят в течение 2-3 нед начиная со 2-3-го дня после операции. Они предусматривают механиче​скую, ультразвуковую, химическую некрэктомию и промывание полости растворами антисептиков (гипохлорит натрия 0,05-0,1%), а также озониро​вания полости. Механическим путем удаляют сво​бодно лежащие участки некротизированных тка​ней, ультразвуковая кавитация позволяет ускорить некрэктомию, как и химическая некрэктомия ги-похлоритом натрия. Уже после 2-3 санаций состо​яние больных улучшается - уменьшаются тахикар​дия, одышка, снижается температура тела.
Каждому второму больному требуется проведе​ние санационных бронхоскопий в течение 2-12 сут после операции, ввиду выраженного гнойного бронхита. Полное очищение полости деструкции в легком наблюдают в сроки 8—17 сут, появление грануляций — 12—16 сут. Продолжительность функ​ционирования торакоабсцессостомы составляет обычно 3-4 нед (от 18 до 43 сут). У 2 больных из 51, по нашим наблюдениям, операция наложения то-ракостомы была произведена при полной секвест​рации доли легкого.
Общую антибиотикотерапию проводят с учетом вида и свойств возбудителя. Одновременно осуще​ствляют дезинтоксикационную терапию, коррек​цию волемических нарушений.
Исходное состояние полости гангренозного аб​сцесса и эффективность некрэктомии определяют
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прямым визуальным контролем во время операции и во время перевязок, используя для этого гибкие световоды для освещения полости. Однако торако-абсцессоскопия сЛспользованием торакоскопа да​вала возможность более точно определить состоя​ние очага некроза — вид, локализацию и размеры секвестров, состояние внутренних стенок полости деструкции в легком, оценить эффективность про​водимой некрэктомии, а также выявить мелкие бронхи, открывающиеся в полость абсцесса. Дина​мическая торакоабсцессоскопия, выполняемая че​рез торакоабсцессостому, позволяла также оце​нить герметичность ушитых мелких бронхов в по​лости гнойника, состояние аэростаза легочной ткани.
В начале полости деструкции в легком содержали темно-серые, черные участки некротизированной легочной ткани, жидкое содержимое было грязно-бурого цвета с резким неприятным гнилостным за​пахом. Полости имели неправильную форму, стен​ки их были неровными за счет некротизирован-ных участков легочной ткани, отложений фибри​на. По мере проводимых этапных некрэктомии, са​наций полости распада легкого отмечено появле​ние поверхности оголенной легочной ткани, гра​нуляций. Последние постепенно покрывали внут​реннюю стенку полости распада легкого. Уменьше​ние объема полости происходило как за счет рас​правления легкого и контракции раны вследствие фиброза окружающих тканей, так и за счет запол​нения ее грануляционной тканью.
С 1996 по 2001 г. интраоперационные и этапные некрэктомии через торакоабсцессостому в нашей клинике выполнены у 51 больного с гангренозны​ми абсцессами и гангреной легких. Умерли после операции 3 больных, у одного из них имела место обширная гангрена легкого, занимающая верхнюю и среднюю доли правого легкого, левосторонняя пневмония, массивное кровохарканье. Смерть на​ступила на 3-й день после операции, причиной смерти послужила полиорганная недостаточность, в том числе тяжелая дыхательная недостаточность. Двое больных умерли на 5-й и 7-й дни после опера​ции от тяжелой дыхательной недостаточности, обусловленной двусторонней пневмонией.
Накопленный опыт позволил сформулировать показания к некрэктомии при гангрене легкого:
1. Высокий риск проведения радикальных опера​
ций (лоб-, пульмонэктомии), ввиду тяжести состоя​
ния больного, выраженной гнойной интоксикации
и дыхательной недостаточности.
2. Наличие свободных или формирующихся ле​
гочных секвестров.
3. Прогрессирование деструкции легкого, нарас​
тание интоксикации.
4. Неэффективность комплексного интенсивно​
го лечения, в том числе бронхологической сана​
ции, пункций и дренирования полостей распада в
легком.
Таким образом, интраоперационные и этапные некрэктомии при сформированной торакоабсцес-состоме являются методом выбора при лечении гангрены легкого, гангренозных абсцессов, когда консервативное лечение бесперспективно, а риск радикальных операций чрезвычайно высок Следу​ет отметить, что техническое выполнение торако-абсцессостомии и этапных некрэктомии не столь

сложное, непродолжительное по времени. Боль​ные легко переносят эту операцию.
Естественно, что после некрэктомии речь чаще всего идет о клиническом выздоровлении боль​ных. Сухие остаточные полости могут трансфор​мироваться в кистоподобные образования (лож​ные кисты). Больные с остаточными сухими поло​стями в легком подлежат динамическому наблюде​нию, сухие полости чаще рубцуются, а показания к оперативному лечению могут возникнуть в случае обострения нагноительного процесса в оставшей​ся полости.
Торакостому закрывают в различные сроки после операции с помощью ушивания грудной стенки, мышечной пластики или торакопластики. В ряде случаев при небольших полостях деструкции в лег​ких полость выполняется грануляциями и стома за​крывается самостоятельно за счет образования рубцовой ткани.
У 8 больных торакостома самостоятельно закры​лась до выписки из стационара за счет выполнения грануляциями и рубцевания. Закрытие торакосто-мы, в том числе с ушиванием свищей и миопласти-кой полости выполнено у 17 больных. Выписано с незакрытой торакостомой, гранулирующей раной небольших размеров 19 больных. У них имелась су​хая остаточная полость, стенки которой покрыты грануляциями с наличием мелких бронхиальных свищей. 12 из них поступили повторно в плановом порядке и им для закрытия стомы выполнена мы​шечная пластика полости. У 4 выписанных боль​ных полость и стома закрылись самостоятельно в сроки до 6 мес.
При больших полостях после полного очищения полости от некротических тканей приходится вы​полнять различные модификации торакопластики, дополненные, при необходимости, резекцией 1 -4 ребер.
Некрэктомия с использованием торакоабсцессо-стомы в современных условиях является основным методом лечения гангрены легкого и гангреноз​ных абсцессов. Внедрение этого оригинального метода лечения привело к снижению летальности с 50,4 до 6,9% среди контингента больных наиболее тяжелой группы гнойно-деструктивных заболева​ний легких.
Острый панкреатит в своей первооснове явля​ется деструктивным процессом, который может последовательно, с различной степенью интенсив​ности, пройти все стадии воспаления от острого отека ткани поджелудочной железы до жирового, геморрагического панкреонекроза, гнойного пан​креатита. На раннем этапе деструктивного панкре​атита характер патологических изменений пред​ставлен обширными зонами некроза поджелудоч​ной железы и жировой клетчатки, в сочетании с участками сохранившейся ткани железы, а местами и полным ее некрозом. Проводимые клинико-био-химические исследования уже в 1-3-и сутки от на​чала заболевания обнаруживают различные при​знаки эндогенной интоксикации, степень выра​женности которой определяется характером пато-морфологических изменений в поджелудочной железе и окружающих ее тканях.
При прогрессировании воспалительного и дест​руктивного процессов в поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке, протекающего с
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гнойным расплавлением и секвестрацией обшир​ных участков некротизированных тканей, когда отсутствуют условия для свободного отхождения секвестров, эвакуации детрита и гноя, отмечается развитие целого ряда гнойно-септических ослож​нений, являющихся основной причиной неудовле​творительных результатов лечения.
Данный факт потребовал пересмотра вопроса о сроках развития, характере и роли постнекротиче​ских осложнений острого деструктивного панкре​атита в развитии ранней эндогенной интоксика​ции и прогрессирующей полиорганной недоста​точности, а следовательно, и пересмотра вопроса о времени и тактике хирургического вмешательства на ранних этапах развития заболевания. Более чем 20-летний опыт (1980-2001 гг.), охватывающий 572 больных с острым деструктивным панкреати​том (11% от всех больных с острым панкреатитом), позволил выработать дифференцированную так​тику лечения, в основе которой лежат различные варианты некрэктомии, дезинтоксикационной и антибактериальной терапии.
Возможности хирургического вмешательства при деструктивных формах острого панкреатита бывают крайне ограничены и зависят от характера местных патологических изменений в поджелу​дочной железе и парапанкреатической клетчатке. Четкое отграничение очагов деструкции от жизне​способных тканей наступает к 10— 12-му дню от на​чала заболевания. В более ранние сроки некроти​ческие очаги еще тесно связаны со здоровой тка​нью, граница, разделяющая их, не определяется, а сосуды в зонах некроза остаются нетромбирован-ными. Попытки полной интраоперационной не​крэктомии при этом бывают крайне затруднитель​ны, сопровождаются значительным кровотечени​ем, нарушением целостности формирующейся от-граничительной капсулы, повреждением жизне​способных тканей и распространением некроза.
В этой связи становится понятным, что одно​кратное оперативное вмешательство не позволяет осуществить достаточно полное удаление некро​тизированных тканей, купировать воспалитель​ный процесс и окончательно санировать брюш​ную полость, зону поджелудочной железы, пара-панкреатической и забрюшинной клетчатки. Сле​довательно, возникает необходимость поиска хи​рургических методов лечения острого деструктив​ного панкреатита, позволяющих в послеопераци​онном периоде осуществлять адекватный кон​троль за течением патологических изменений в поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке с целью своевременной и полной не​крэктомии - удаления секвестров, эвакуации тка​невого детрита и гноя.
На основании вышеизложенного, начиная с 1988 г., в лечении больных отграниченным острым деструктивным панкреатитом нами используются этапные некрэктомии, эндоскопический контроль за динамикой морфологических изменений в под​желудочной железе и парапанкреатической клет​чатке. Создание оментобурсостомы позволяет своевременно и адекватно выполнять некрэкто-мию, удалять секвестры, детрит и гной с использо​ванием механических и физических (ультразвук), методов некрэктомии. План ведения больных строится индивидуально, но общим и необходи-

мым условием является выполнение регуляр​ных, начиная со 2-3-го дня после операции, с интервалом 24-48 ч, этапных эндоскопичес​ких ревизий и некрсеквестрэктомий, сана​ций поджелудочной железы, парапанкреати​ческой клетчатки, сальниковой сумки. Дина​мический эндоскопический контроль, этапные некрсеквестрэктомий служат эффективным сред​ством профилактики развития гнойно-септичес​ких осложнений.
Особенностями такой хирургической тактики лечения панкреонекроза являлись: выполнение ранних и отсроченных оперативных вмешательств только у больных с тяжелым течением заболева​ния, при неэффективности проведения всего ком​плекса консервативной терапии или в случаях ран​него вторичного инфицирования. Основными эта​пами хирургического вмешательства были некрэк-томия поджелудочной железы, люмботомия и фор​мирование оментобурсостомы с последующим проведением этапных некрэктомии, эндоскопиче​ских санаций в послеоперационном периоде.
Подобная тактика хирургического лечения дест​руктивного панкреатита возможна лишь в случаях изолированного инфицированного некроза под​желудочной железы или в случаях распространен​ного некроза железы с некрозом только парапан​креатической клетчатки.
Хирургические вмешательства, различные вари​анты некрэктомии при лечении распространенно​го некроза поджелудочной железы рассматривают​ся как метод хирургической детоксикации при тя​желой степени ранней эндогенной интоксикации (при асептическом некрозе), а с другой - как метод профилактики тяжелых гнойно-септических ос​ложнений.
Оперативные вмешательства на ранних этапах развития заболевания, показанием к которым явля​лись распространенные формы панкреонекроза с тяжелой степенью эндогенной интоксикации и на​растающей, некорригирующейся полиорганной недостаточностью, носят более расширенный ха​рактер, что заключается в широком вскрытии саль​никовой сумки, мобилизации поперечно-ободоч​ной кишки и поджелудочной железы, широкой не​крэктомии, а в ряде случаев и в дистальной резек​ции поджелудочной железы. Выбор метода завер​шения операции носит строго дифференцирован​ный характер. Наряду с наложением оментобурсо-панкреатостомы, которая в случаях распростра​ненных форм панкреонекроза с обширными зона​ми некроза в парапанкреатической и забрюшин​ной клетчатке оказывалась неспособной создать адекватные условия для контроля за динамикой па-томорфологических изменений в поджелудочной железе и окружающих ее клетчаточных простран​ствах, начала использоваться лапаростомия с этап​ными некрэктомиями, санациями брюшной поло​сти и сальниковой сумки.
Одновременно с внедрением расширенных опе​ративных вмешательств, обширных некрэктомии у больных с распространенными формами панкрео​некроза, широко используются, в случаях ограни​ченных форм заболевания, малоинвазивные мето​ды, такие как пункция и дренирование отграничен​ных жидкостных образований под УЗИ-контролем и формирование оментобурсостомы.
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Наложение лапаростомы с этапными некрэкто-миями производят при распространении некроти​ческого процесса не только на парапанкреатичес-кую, но и на забрюшинную и тазовую клетчатку, с одновременным некрозом и пропитыванием кро​вью или гноем брыжеек поперечно-ободочной и тонкой кишок, что сопровождается нарушением целостности сальниковой сумки.
При субтотальном/ тотальном панкреонекрозе, распространении некроза на парапанкреатичес-кую и забрюшинную клетчатку, ранние и отсрочен​ные (2-5-7 сут ) оперативные вмешательства включают:
· широкое рассечение желудочно-ободочной
связки;
· мобилизацию поперечно-ободочной кишки
(тотальная, правого или левого фланга в зависимо​
сти от локализации процесса);
· мобилизацию двенадцатиперстной кишки по
Кохеру, в случаях локализации процесса в области
головки поджелудочной железы;
· мобилизацию поджелудочной железы по верх​
нему и нижнему краю;
· некрэктомию поджелудочной железы, парапан-
креатической и забрюшинной клетчатки;
· люмботомию (левостороння, правосторонняя
или двухсторонняя в зависимости от локализации
процесса);
· оментобурсостомию в случаях изолированного
асептического или инфицированного некроза па-
рапанкреатической клетчатки;
· лапаростомию в случаях распространенного
процесса, с некрозом брыжейки поперечно-обо​
дочной кишки и обширными зонами некроза в па-
рапанкреатической и забрюшинной клетчатке;
· дренирование забрюшинного пространства,
сальниковой сумки и брюшной полости;
· этапные послеоперационные некрэктомии и
санации сальниковой сумки и брюшной полости,
забрюшинного пространства.
В случаях ограниченных форм панкреоне-кроза предпочтение следует отдавать закры-

тым малоинвазивным методам лечения, в то время как тяжелые распространенные фор​мы панкреонекроза требуют выполнения ранних расширенных некрэктомии, созда​ния условий для адекватного дренирования и проведения в послеоперационном периоде этапных санаций.
При этапных санациях чаще выполняют механи​ческую некрэктомию, удаляя свободно лежащие или легко отделяемые участки мертвых тканей пинцетом, щипцами, иногда ложечкой. Достаточно эффективной является физическая (ультразвуко​вая) некрэктомия с использованием гибких волно​водов. Химическую некрэктомию при панкреоне​крозе не применяют из-за риска геморрагических осложнений.
Дифференцированное применение в комплекс​ном лечении больных панкреонекрозом и постне​кротическими осложнениями малоинвазивных вмешательств и расширенных операций в виде формирования оментобурсопанкреатостомы или наложения лапаростомы с проведением расши​ренных интраоперационных и затем этапных не​крэктомии и санаций брюшной полости в после​операционном периоде позволяет значительно со​кратить число послеоперационных осложнений и уменьшить послеоперационную летальность: у больных с легкой степенью тяжести - до 0%, у боль​ных со средней степенью тяжести, при отсрочен​ных операциях - до 14,2%; у больных с распростра​ненным панкреонекрозом и тяжелым течением за​болевания, при отсроченных операциях — до 16,2%.
Улучшение результатов лечения является следст​вием не только обоснованного выбора тактики хи​рургического лечения, но и результатом использо​вания широкого комплекса лечебно-реанимаци​онных мероприятий, включающих в себя исполь​зование препаратов, производных соматостатина, антибиотиков широкого спектра действия и мето​дов экстракорпоральной детоксикации.
350
хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
Хирургия острого абсцесса гангрены легкого
Е. Г. Григорьев

Х

ирургия и терапия нагноительных заболе​ваний легких и плевры прошли непростой путь с глубокой древности и далеко не за​вершенный сегодня.
В течение многих веков врачи пытались найти наи​более целесообразные способы лечения легочных нагноений. Гиппократ выяснил основные клиничес​кие проявления этой патологии и выработал рацио​нальные способы их лечения. При эмпиеме плевры он вскрывал грудную полость ножом или раскален​ным железным прутом, следуя своему принципу: ubi pus, ibi incision - где гной, там разрез. После вскрытия гнойника он вводил в плевральную полость бронзо​вые дренажные трубки.
Наследие П-шпократа было почти забыто в средние века и несчастные больные с легочными нагноения​ми были обречены на медленное мучительное умира​ние. И только на рубеже XIX-XX столетий лечение легочных нагноений получило прочную научную ос​нову и стало стремительно совершенствоваться.
Абсцесс и гангрену легких как отдельные нозологи​ческие формы выделил Лаэннек в 1819 г. («Traite de l,auscultation mediate et des maladies des poumons et du Coeur»). Он же сделал первое описание гангрены лег​кого как наиболее тяжелой формы легочной патоло​гии. Зауэрбрух предложил объединить эти заболева​ния под общим названием «легочные нагноения». Первые сведения о патогенезе гангрены легкого опубликованы в 1871 г. Л. Траубе.
Г. Сокольский (1838) в работе «Учение о грудных бо​лезнях, преподанное в 1837 г. в отделении врачебных наук императорского Московского университета слу​шателям 3, 4 и 5 курсов» привел подробное клиниче​ское описание гангрены легкого. Первое сообщение об оперативном лечении гангрены относится к 1889 г., когда Н.Г. Фрайберг описал пневмотомию, вы​полненную К.К. Рейером. Первая обобщающая рабо​та, в которой описаны 26 случаев пневмотомии у больных гангреной легких, опубликована в 1894 г. М.Б. Фабрикантом.
	Рис. 1. Классификация легочных нагноений.
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В 1924 г. на XVI съезде Российских хирургов И.И. Греков сообщил о 20-летнем опыте Обуховской больницы в лечении больных гангреной легкого -все пациенты погибли.
Щадящую миниинвазивную методику дренирова​ния патологических полостей легкого впервые при​менил Дэвид в 1783 г. Затем метод трансторакального дренирование полостей при туберкулезе активно применял В. Мональди (1938 г.). В СССР дренирова​ние при гангрене и абсцессах легкого впервые при​менено по предложению И.С. Колесникова в 1968 г.
С введением антибиотиков в клиническую практику распространенность этой патологии не уменьши​лась, но улучшились результаты лечения и прогноз. Вместе с тем при распространенных деструкциях, вызванных ассоциациями микроорганизмов, до сих пор сохраняются неудовлетворительные результаты лечения и высокая летальность.
Удачное определение деструктивных легочных процессов дано в руководстве И.С. Колесникова и МИЛыткина (1988). Абсцесс легкого - гнойный или гнилостный распад некротических участков легочной ткани, чаще в пределах сегмента с нали​чием одной или нескольких полостей деструкции, заполненных густым или жидким гноем и окру​женных перифокальной воспалительной инфильт​рацией легочной ткани. Гангрена легкого - это гнойно-гнилостный некроз значительного участка легочной ткани, чаще доли, 2 долей или всего лег​кого, без четких признаков демаркации, имеющий тенденцию к дальнейшему распространению и проявляющийся крайне тяжелым общим состояни​ем больного. В отличие от абсцесса полость при гангрене легкого содержит секвестры ле​гочной ткани.
Классификация острых легочных нагноений
С учетом опыта нашей клиники и на основании ранее известных классификаций нами предложена классификационная схема, причем мы не настаи​ваем на ее бесспорности, но полагаем, что в практи​ческом отношении она достаточно удобна (рис. 1).
Этиология и патогенез
Предрасполагающие факторы легочных нагное​ний хорошо известны: бессознательное состояние, алкоголизм, наркомания, эпилепсия, черепно-моз​говая травма, цереброваскулярные расстройства, кома, передозировка седативных средств, общая анестезия; стенозирующие заболевания пищевода, иммунодефицитные состояния. Воспалительные заболевания периодонта также относятся к спо​собствующим факторам.
Респираторный тракт имеет достаточно локаль​ных и системных механизмов, поддерживающих стерильность терминальных бронхиол и легочной паренхимы. Возбудитель контаминирует легкое
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либо путем вдыхания аэрозоля из мелких частиц, либо после аспирации орофарингеального секре-•й. Механическая задержка на уровне верхних от​делов в комбинации с мукоцилиарным транспор​том предупреждает проникновение в бронхиолы большинства частиц, попавших в бронхиальное дерево. Аспирация орофарингеального содержи​мого предупреждается кашлем и надгортанным ре​флексом. Локальное присутствие иммуноглобули​нов (особенно IgA), комплемента, гликопротеинов (фибронектина) в секрете предупреждает колони​зацию слизистых оболочек вирулентными микро​организмами. Если инфекционный агент достига​ет альвеолярного уровня, активируются клеточные и гуморальные механизмы, призванные элимини​ровать патогенные микроорганизмы. Они включа​ют неспецифическую антибактериальную актив​ность сурфактанта, опсонизацию иммуноглобули​нами, прямой лизис при активации комплемента, фагоцитоз альвеолярными макрофагами, фагоци​тоз, привлеченными полиморфонуклеарами.
Недостаточность того или иного фактора защи​ты ассоциируется с особенностями воспалитель​ных изменений респираторного тракта и типич​ными возбудителями. К примеру, нарушения со​знания или расстройства глотания изменяют функцию надгортанника и делают возможной чрезмерную аспирацию ротоглоточного секрета в нижние дыхательные пути. Кишечные грамотрица-тельные бактерии колонизируют ротоглотку вследствие подавления нормальной микрофлоры при массивной антибиотикотерапии или вследст​вие изменения гликопротеина эпителиальной по​верхности при тяжелых сопутствующих заболева​ниях. Некоторые микроорганизмы этой группы
	Таблица 1. Частота i
	зысеваемости микроорга-
	

	низмов (в %) из очага легочного нагноения
	

	Микроорганизм
	

	анаэробы
	
	аэробы
	

	Bacteroides spp.
	47
	Pseudomonas
	41

	
	
	aeruginosa
	

	Bacteroides ovatus
	14
	Acinetobacter spp.
	16

	Bacteroides fragilis
	9
	Escherichia coli
	13

	Bacteroides vulgatus
	9
	Proteus mirabilis
	19

	Bacteroides distasonis
	12
	Klebsiella
	31

	
	
	pneumoniae
	

	Bacteroides
	3
	Klebsiella oxytoca
	6

	thetaiotaomicron
	
	
	

	Peptostreptococcus
	13
	Citrobacter freundii
	6

	productus
	
	
	

	Fusobacterium spp.
	9
	Enterobacter
	9

	
	
	aerogenes
	

	Peptococcus spp.
	8
	Staphylococcus
	12

	
	
	aureus
	

	
	
	Staphylococcus
	9

	
	
	epidermidis
	

	
	
	Streptococcus
	25

	
	
	pyogenes
	

	
	
	Streptococcus
	22

	
	
	viridans
	

	
	
	Streptococcus
	3

	
	
	pneumoniae
	

	
	
	Enterococcus avium
	15

	
	
	Enterococcus faecalis
	15

	
	
	Enterococcus faecium
	18

	
	
	Candida spp.
	32



могут выделять протеазы, разрушающие IgA. Мик-совирусы, особенно вирус инфлюэнцы, способны внедряться и разрушать цилиарные клетки брон​хиального тракта и нарушать бактерицидную ак​тивность фагоцитов, способствуя, таким образом, развитию поствирусной пиогенной пневмонии.
Для пациентов с аспленией, гипоглобули-немией или дисглобулинемиями различного генеза обычными являются инфекции, вызванные инкапсулированными бактериями, такими как 5. pneumoniae, H. influenzae. Гранулоцитопении при​водят к уменьшению количества привлекаемых в инфицированный очаг полиморфонуклеарных лейкоцитов, облегчая тем самым развитие грамот-рицательной бактериальной пневмонии. Недоста​точность клеточно-опосредованных иммунных механизмов при азотемии, кахексии, использова​нии глюкокортикостероидов, трансплантации ор​ганов, ВИЧ-инфекция предрасполагают к деструк​тивным пневмониям, вызванным внутриклеточны​ми патогенами, такими как Legionella pneumophila, Pneumocystis camii и к эндемическим микозам.
Прогресс в развитии микробиологической диа​гностики острых бактериальных деструкции лег​ких (ОБДЛ) связан с работами J.Bartlett, S.Fingold (1974), S.Nelson (1976). Ими было доказано, что в этиологии острых легочных нагноений, несомнен​но, лидирующую роль играют строгие неспорооб-разующие анаэробные микроорганизмы (60-70%). В настоящее время известно более 350 видов возбу​дителей этой группы, способных вызывать легоч​ную деструкцию. Из гнойных очагов наиболее час​то выделяются Bacteroides, Peptostreptococcus, Fusobacterium, Peptococcus, т.е. флора, обычно коло​низирующая назофарингеальную область.
Наши данные, полученные от 52 пациентов с по​мощью бактериологического анализатора «Auto-sceptor» и технологии анаэробного культивирова​ния «GasPak» ("Becton Dickinson", США), приведены в табл. 1.
Только у 32% больных возбудитель выделен в мо​нокультуре. У остальных пациентов наблюдали ас​социации из 2-3 и более микроорганизмов. В 10% случаев посев оказался без роста. Большая часть выделенных анаэробных микроорганизмов продемонстрировала высокую универсаль​ную антибиотикорезистентность.
Клиника и диагностика
С 1996 по 2002 г. в Иркутском областном центре хирургической инфекции проходил лечение 781 пациент с нагноительными заболеваниями легких и плевры. Абсцесс (269) и гангрена (98) легкого со​ставили 367 (47%) случаев. Нужно отметить, что в основном заболевания носили распространенный характер и, как правило, сопровождались осложне​ниями. Подавляющее большинство пациентов пе​ред госпитализацией уже получали безуспешное лечение длительностью от 4 до 30 дней в город​ских или районных терапевтических стационарах с диагнозами Пневмония, ОРВИ и др.
Мужчины составили большинство - 525 (67%). Чаще всего страдали лица трудоспособного возра​ста - 44,3±7,9 года. Более чем 2/3 пациентов имели неопределенный социальный статус: без постоян​ной работы, злоупотребляющие алкоголем. По этой причине доминировал аспирационный
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	Рис. 2. Диагностический
	алгоритм при ОБДЛ.
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механизм развития деструкции в легком, при
котором наиболее часто поражаются задние сег​менты. При метапневмонических процессах ха​рактерна локализация гнойников в базальной пи​рамиде и средней доле. Посттравматические ОБДЛ наблюдали в 9(2,5%) случаях. Нагноения обтураци-онной этиологии встретили у 17 (4,6%) пациентов. Из них окклюзия бронха была вызвана инородным телом у 4 (1%), а у 13 (3,5%) - бронхогенной карци​номой. Двусторонние деструктивные поражения легких при сепсисе (гематогенные абсцессы) ста​филококковой и стрептококковой этиологии со​ставили 14 (3,8%) наблюдений. 2/3 этих пациентов страдали наркоманией. В 5 (1,3%) случаях можно было говорить о легочном нагноении, развившем​ся на фоне иммунодефицитного состояния, вы​званного приемом кортикостероидов (бронхиаль​ная астма). ВИЧ-инфицированных пациентов бы​ло 6 (1,6%). Заболеваемость ОБДЛ в последние годы изменилась несущественно.
Классическое клиническое течение острого аб​сцесса легкого до и после опорожнения гнойника в бронхиальное дерево наблюдалось лишь в 20-25% случаев. При гангрене граница между этими перио​дами была неотчетливой.
Деструктивный инфекционный процесс в легких должен быть заподозрен при недомо​гании больного, ознобе, фебрильной или гек-тической температуре тела, сопровождаю​щейся проливными потами, болями в груд​ной клетке, связанными с дыханием. Могут беспокоить затруднение дыхания, одышка, непро​дуктивный кашель в начале заболевания или экс-пекторация гнойной мокроты позднее. Экспекто-рация мокроты при гангрене легкого значитель​ная, мокрота зловонная, иногда с тканевыми секве​страми, причем это не только продукт распада ле​гочной паренхимы, но результат развития эмпие-мыплевры, дренирующейся через множество бронхоплевральных свищей в бронхиальное дере​во. Однако перечисленные симптомы обладают не​высокой (50%) специфичностью. Более того, у по​жилых людей и пациентов, страдающих иммуноде-фицитами, признаки воспалительного процесса в легком могут маскироваться.
Диагностические методы, применяемые при ле​гочных нагноениях, и их последовательность при​ведены на рис. 2.

Рентгенологическое исследование остается основным методом подтверждения диагноза бак​териальной деструкции легких. Характерным явля​ется одностороннее затемнение с нечеткими гра​ницами, полисегментарное, долевое или тоталь​ное. Иногда еще до прорыва гноя в бронхи на фоне массивного инфильтрата возникают множествен​ные просветления, связанные со скоплением газа в гнойном субстрате, вызванные анаэробной фло​рой. Нередко можно наблюдать «провисание» ко​сой или горизонтальной междолевой щелей. Во втором периоде заболевания на фоне инфильтрата начинает определяться полость с уровнем жидкос​ти в случае формирования острого абсцесса легко​го. При гангрене легкого по мере прогрессирова-ния распада мелкие полости сливаются между со​бой, образуя более крупные, с уровнями жидкости.
Последние десятилетия характеризуются актив​ным внедрением методов цифрового медицинско​го изображения в диагностику легочных нагное​ний. Лидирующую роль при этом, несомненно, за​нимает компьютерная томография (КГ), обла​дающая высокими диагностическими характерис​тиками. Она, с одной стороны, оказывает неоцени​мую помощь при дифференциальной диагностике полостных образований легких. С другой - под контролем КТ можно провести биопсию солидных образований лёгких, дренирование гнойных поло​стей при внутрилегочном расположении и «труд​ной» траектории доступа к образованию.
Значительно позднее в диагностическом арсена​ле легочной хирургии заняла место ультрасоно-графическая диапевтика. Несмотря на то что воздухсодержащие ткани являются средой, плохо проводящей ультразвук, метод все чаще использу​ется при дифференциальной диагностике и лече​нии гнойно-воспалительных заболеваний грудной стенки, плевральной полости, средостения, субпле-врально расположенных образований легкого. Приборы последнего поколения, использующие цифровые технологии формирования и обработ​ки ультразвукового луча, еще более увеличивают чувствительность и специфичность метода при ле​гочной патологии (рис. 3).
Биопсия солидных образований грудной стенки, плевры и дренирование полостей, расположенных субплеврально, под ультрасонографическим кон​тролем стали результатом внедрения в клиничес​кую практику высокочастотных датчиков со спе​циальным инструментальным портом. Преимуще​ство этой методики состоит в визуализации иглы или дренажа в ходе манипуляции в режиме реаль​ного времени, отсутствии ионизирующего излуче​ния, портативности, возможности выбрать аваску-лярную зону для дренирования.
Перечень обязательных инструментальных ис​следований включает бронхоскопию, позволяю​щую оценить выраженность и характер эндоброн-хита, исключить опухолевую природу процесса, провести забор материала для бактериологическо​го и цитологического исследований.
Помимо диагностических задач, эндоскопичес​кие методы играют важную роль в лечебном алго​ритме. Бронхоскопия позволяет выполнять много​кратную санацию трахеобронхиального дерева (ТБД), селективную микротрахеостомию, транс​бронхиальное дренирование (деблокирование)
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Рис.3. Ультрасонография в диагностике нагно-ительных легочных заболеваний.
а - абсцесс верхней доли правого легкого; б - периферический рак с полостью распада; в -фибриноторакс; г - ограниченная эмпиема плевры.
[image: image87.jpg]



полости гнойника, окклюзию свищнесущего брон​ха и эндоскопическую остановку легочного крово​течения.
Весьма ценным диагностическим методом при ОБДЛ, особенно осложненной развитием легочно​го кровотечения, является бронхиальная арте-риография. Катетеризация бронхиальной арте​рии и других ветвей аорты проводится чрезбедрен-ным доступом по методике Сельдингера. Измене​ния регионарного кровотока при легочных нагно​ениях не однотипны. При остром абсцессе легкого развивается гиперваскуляризация легочной ткани со значительным увеличением периферических ветвей и интенсивной паренхиматозной фазой контрастирования (рис. 4а). Расширение, изви​тость бронхиально-легочных сообщений харак​терны для хронического абсцесса. Для гангрены легкого свойственен гиповаскулярный вариант кровоснабжения патологической зоны (рис. 56).
Диагностическая манипуляция при этом иссле​довании может быть легко трансформирована в лечебную. При легочном кровотечении в большин​стве случаев эффективен эндоваскулярный гемо​стаз. Необратимое прекращение регионарного кровотока достигается введением нерассасываю-щегося материала - мелкопористого поролона или тефлонового велюра. Манипуляция должна быть завершена установкой катетера в устье брон​хиальной артерии для проведения эндоваскуляр-ной регионарной инфузионной терапии (ЭРИТ) продолжительностью до 6—7 сут. Концентрация ле​карственных препаратов в зоне поражения при этом может увеличиваться в несколько раз и, следо​вательно, повышается эффективность медикамен​тозного лечения.
Важную характеристику функционального со​стояния пораженного легкого можно получить

при оценке перфузии легких путем внутри​венного введения альбуминовых микросфер, меченных 99m-rc Имеется прямое соответствие объема пораженной легочной ткани зонам пони​женного накопления радиофармпрепарата.
Бактериологическое исследование должно быть по возможности проведено до начала антиби-отикотерапии. Нужно отдавать предпочтение ре​зультатам, полученным при заборе материала не​посредственно из гнойного очага во время пунк​ции и дренирования по Мональди или при бронхо-альвеолярном лаваже. Рутинное исследование мок​роты, вследствие контаминации микрофлорой ро​тоглотки, может дать неверное представление о возбудителях гнойного процесса в легком, особен​но при анаэробном его характере
Без использования анаэробных методик культивирования наблюдается высокая час​тота «стерильных» посевов, маскирующих облигатных анаэробов.
Лечение
Алгоритм лечения ОБДЛ
Основой успешного лечения рассматриваемой патологии является своевременное устранение гнойно-воспалительного процесса в легком, выяв​ление и адекватная коррекция осложнений, вы​званных его течением. Несомненно, что эффектив​ное решение этих задач возможно только в услови​ях специализированного отделения, имеющего со​временное оснащение и коллективный опыт лече​ния этой категории больных.
Острый абсцесс в большинстве случаев удается купировать консервативными и парахирургичес-кими мероприятиями. При гангрене легкого консервативное лечение рассматривается в качест​ве предоперационной подготовки, целью которого является максимальная санация полостей распада и плевральной полости при сопутствующей эмпие​ме плевры, лечение пневмогенного сепсиса. Также у всех без исключения пациентов с распространен​ной гангреной легкого необходимо проводить профилактику жизнеутрожающих осложнений -профузного легочного кровотечения, распростра​нения процесса на контралатеральное легкое.
Последовательность лечебных мероприятий при рассматриваемой патологии представляется следу​ющим образом.
Консервативные и парахирургические
методы лечения
1. Инфузионная терапия, характер которой оп​
ределяется выраженностью волемических расст​
ройств и интоксикации.
2. Антибактериальная терапия должна прово​
диться с учетом выделенных возбудителей и их чув​
ствительности к антибактериальным препаратам.
Но, учитывая продолжительность бактериологиче​
ского исследования, лечение необходимо начинать
с эмпирической схемы ("золотой стандарт").
Поскольку причиной ОБДЛ являются ассоциа​ции анаэробно-аэробных микроорганизмов, то представляются целесообразными следующие схе​мы антибактериальной терапии: монотерапия амоксиклавом либо цефалоспорины 3-го поколе​ния для парентерального введения, дополненные клиндамицином. При непереносимости препара​тов пенициллинового ряда возможно введение
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Рис. 4. Бронхиальная артериография.
а - при остром абсцессе легкого. Умеренная гиперплазия правого межреберно-бронхиального ствола (1), периферическая гиперваскуляризация, насыщенная паренхиматозная фаза контрастирования; б -при гангрене легкого. Обширная гиповаскулярная зона в бассейне межреберно-бронхиального ствола.
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фторхиналонов в сочетании с метронидазолом либо клиндамицином. Препаратами резерва явля​ются карбепенемы. Целесообразнее проводить антибактериальную терапию в региональ​ное артериальное русло. Считается правомер​ным проводить профилактику системных микозов антигрибковыми препаратами, например дифлю-каном.
3. Анаболические стероиды (для борьбы с по​
следствиями активации катаболизма).
4. Витаминотерапия, особенно витамины С и Е,
поскольку последние являются блокаторами пере-
кисного окисления липидов.
5. Антиферментные препараты (ингибирование
протеаз, циркулирующих в крови).
6. Гемотрансфузии для коррекции анемии.
7. Иммунотерапия:
· специфическая (антистафилококковый гамма-
глобулин, стафилококковый бактериофаг)
· неспецифическая (интерлейкин-2, Т-активин и
ДР-)
8.
Постуралъный дренаж.
9.
Ингаляции антисептиков, протеолитических
ферментов, бронхолитиков.
Парахирургические мероприятия включают в се​бя дренирование полостей абсцессов по Мональди, дренирование плевры при парапневмонической эмпиеме плевры. Дренированию по Мональди под​вергаются субплевральные полости, причем в по​следнее время данная манипуляция зачастую про​изводится под контролем УЗИ. Торакоцентез про​водится по стандартной методике, однако для дре​нирования в нашей клинике применяется методи​ка «стилет-катетера», что позволяет избегать воз​никновения парадренажных анаэробных флегмон. Широко применяются двухпросветные дренажные

трубки для одновременного введения растворов антисептиков и вакуум-аспирации.
Всем без исключения пациентам целесооб​разно проводить пролонгированную катете​ризацию дренирующего бронха в варианте микроконикостомии. Для лаважа, проводимого 1-3 раза в стуки, используется изотонический рас​твор хлорида натрия с добавлением протеолитиче​ских ферментов, бронхолитиков, муколитиков и отхаркивающих препаратов.
При бронхоплевральных свищах опти​мально сочетать катетеризацию бронха с од​новременной его окклюзией. Причем дисталь-ный конец микроконикостомы заводится за ок-клюдер, что позволяет проводить ирригацию ле​карственными препаратами непосредственно па​тологического очага. При этом возникает эффект «двойного» дренирования полости, профилактиру-ется, с одной стороны, контаминация контралате-рального легкого, с другой - фатальные последст​вия вероятного профузного кровотечения.
Окклюзия главного или межуточного бронха возможна только при ригидной бронхоскопии. Се​лективное отграничение гнойника проводится с помощью фибробронхоскопа. В предварительно смоделированный по форме рентгеноконтраст-ный катетер вводится струна, облегчающая его продвижение в сегментарные и субсегментарные бронхи. При блокированных гнойниках приведен​ную методику можно дополнить бужированием со​ответствующего бронха струной, по которой затем в гнойную полость внедряется катетер (рис.6).
Санационная бронхоскопия проводится в основ​ном у пациентов, находящихся на ИВЛ, либо при невозможности установки конико- или микротра-хеостомы. Для санации применяются антибактери-
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Рис. 5. Алгоритм лечения ОБДЛ.
а - при остром абсцессе легкого; б - при гангрене легкого
а)

Острый абсцесс
Лечение в условиях отделения грудной хирургии

б)

Гангрена легкого
Лечение в условиях ПИТиР гнойно-септического центра
Неосложненное тече​ние
· Расположен в
пределах 1-2
сегментов
· Умеренное перифо-
кальное воспаление

Консервативное лечение

Осложненное течение
· Размеры в пределах
доли или более
· Выраженное
перифокальное
воспаление,
интоксикация
· Наличие осложнения
(эмпиема плевры,
кровотечение и др.)

Неосложненное те​чение
Парахирургические методы лечения
•
Микротрахеостомия
•
Дренирование по
Мональди
· ЭОБ
· ЭРИТ
· ЭОБА

Осложненное течение
Инфекционно-токсический шок
· ИВЛ, ингаляция
кислорода
· Инотропная
поддержка
· Антибиотикотерапия
•
Инфузионная
терапия

Прогресси​рующий процесс
Выздоровление
Операция
Лобэктомия,
сегментэктомия

Парахирургические методы лечения
•
Микротрахеостомия
•
Дренирование по
Мональди
· ЭОБ
· ЭРИТ
· ЭОБА
Хронизация процесса
Формирование
остаточной полости
4-8 нед.

Стабилизация: санация гнойной полости, эмпиемы плевры,купирование системных воспали​тельных проявлений 3-6 недель.
Отсроченная операция
Лобэктомия пульмонэктомия
Неотложная операция

Легочное кровотечение
· Лаваж бронхов
охлажденным
изотоническим
раствором
· Эндоскопичес​
кая окклюзия
бронха

· Эндоваскуляр-
ный гемостаз
Неэффективный гемостаз
альные препараты, протеолитические ферменты, муколитики и бронхолитики. Хирургическое лечение
Согласно алгоритму лечения гангрены и абсцес​са легкого (см. рис. 5) показаниями к неотложному хирургическому лечению острых бактериальных деструкции легких является:
1. Распространенная гангрена легкого.
2. Легочное кровотечение при неэффективности
парахирургических методов гемостаза.
В настоящее время наиболее признанным при гангрене легкого является выполнение радикаль​ного анатомического иссечения некротических тканей - лобэктомии либо пневмонэктомии под эндотрахеальным наркозом с раздельной интуба​цией бронхов. В хирургическом арсенале также ос​таются дренирующие операции, такие как пневмо​томия или торакоабсцессотомия (Гостищев В.К и соавт., 2001) с последующим формированием пле-вростомы и продолжительной санацией ограни​ченной гангрены (гангренозного абсцесса). Эти виды операций исторически предшествовали ре​зекционным способам и исчерпывающе описаны в классическом руководстве А.Бира, Г. Брауна и Г.Кюммеля (1930).
Тактику лечения пациентов с ограниченной ган​греной легкого (гангренозный абсцесс), принятую в нашей клинике, демонстрирует следующий кли​нический пример.

Пациент А., 42 лет, поступил в Областной центр хи​рургической инфекции 31.01.02 через 4 нед с начала заболевания, которое связывает с переохлаждением и злоупотреблением алкоголя. Переведен из терапев​тического отделения ЦРБ. При поступлении предъяв​лял жалобы на слабость, кашель с отделением незна​чительного количества слизисто-гнойной мокроты, повышения температуры тела до 38°С, эпизодов кро​вохарканья не отмечает.
Общее состояние тяжелое, обусловлено эндоген​ной интоксикацией, в сознании, адекватен. Кожные покровы бледные. Грудная клетка симметричная, правая половина немного отстает в акте дыхания. Ча​стота дыхательных движений 25 в минуту. При аус-культации дыхание с обеих сторон с жестковатым от​тенком, ослаблено в верхних отделах справа. Тоны сердца ясные, сокращения ритмичные. АД 110/ 70 мм рт. ст., ЧСС 98 уд/мин. Живот мягкий, безболез​ненный. Печень плотная, по краю реберной дуги, се​лезенка не увеличена. Диурез адекватный.
На рентгенограмме грудной клетки верхняя доля справа представлена полостью с неровными внут​ренними контурами, тканевыми секвестрами внутри (рис. 7).
Произведено дренирование полости по Мональди в третье межреберье по средней линии, выделилось до 100 мл гноя с секвестрами, при анализе которого вы​явлен гемолитический стрептококк При вакуум-ас​пирации развился синдром «обкрадывания», поэтому
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Рис. 6. Микроконикостомия.
а - схема проведения: 1 - микроконикостомический катетер; б - гигантский абсцесс 6-го сегмента до наложения микроконикостомы; в - после наложения коникостомы и санации полости гнойника, значи​тельная положительная динамика: V- катетер, установленный в бронх, 2 - тень катетера в устье брон​хиальной артерии для проведения ЭРИТ.
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Рис. 7. Рентгенограммы пациента А.
а - до дренирования; б - после дренирования
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произведена окклюзия верхнедолевого бронха с ми-кроконикостомией. На компьютерной томографии -гангрена верхней доли правого легкого (рис. 8а). На сцинтиграмме - резкое снижение перфузии верхней доли справа (рис. 86). При ангиографии правая брон​хиальная артерия значительно увеличена в размере, извита в области верхней доли. Превентивная окклю​зия бронхиальных артерий для профилактики кро​вотечения. Проводилась санация полости гнойника с применением иммобилизованных протеолитичес-ких ферментов, антибактериальная терапия.
14.02 произведена операция - верхняя лобэктомия справа. Верхняя доля уменьшена в размере, плотно

сращена с париетальной плеврой. При гистологичес​ком исследовании - гангрена легкого. Послеопера​ционный период протекал без особенностей, дрена​жи удалены на 2-е сутки, кожные швы сняты на 9-е сутки. Пациент выписан в удовлетворительном со​стоянии на 12 сутки.
Распространенная гангрена легкого остается од​ной из самых тяжелых заболеваний легких, при консервативном лечении которой летальность до​стигает 100%.
Первую успешную пневмонэктомию при нагное​нии в легком произвел в 1931 г. Ниссен. В 1937 г. Ринхофф впервые сделал пневмонэктомию с раз-
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Рис. 8: а - компьютерная томограмма пациента А. после дренирования полости гнойника; б - перфузион-сцинти грамма.
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Рис. 9. а - рентгенограмма пациента Н.; б - компьютерная томограмма пациента Н.
дельной обработкой элементов корня легкого. В России успешная пневмонэктомия была произве​дена в 1946 г. В.Н. Шамовым при бронхоэктатичес-кой болезни и А.Н. Бакулевым при раке легкого.
При гангрене легкого активная хирургическая тактика не вызывает аргументированных возраже​ний, заключающаяся в выполнении радикальных операций по удалению источника инфекции. Оп​тимальными сроками оперативного лечения явля​ется 14-21-й день с начала развития деструктивно​го процесса в легком при стабилизации общего со​стояния больного.
Данное положение иллюстрирует следующий клинический пример.
Пациент Н., 64 лет поступил в Областной центр хи​рургической инфекции 21.03.02 через 2 нед с начала заболевания, которое связывает с переохлаждением. Переведен из терапевтического отделения городской

больницы. При поступлении его беспокоили сла​бость, кашель с отделением незначительного количе​ства слизисто-гнойной мокроты, гипертермия до 38°С. Эпизодов кровохарканья не отмечает.
Общее состояние тяжелое, обусловлено эндоген​ной интоксикацией и дыхательной недостаточнос​тью, в сознании, адекватен. Кожные покровы блед​ные. Грудная клетка симметричная, правая половина немного отстает в акте дыхания. Частота дыхатель​ных движений 28 в минуту. При аускультации дыха​ние с обеих сторон с жестким оттенком, ослаблено в нижних отделах справа. Тоны сердца глухие, сокра​щения ритмичные. АД 110/70 мм рт. ст., ЧСС 100 уд/мин.
На рентгенографии грудной клетки (рис.9а) «тем​ный» правый гемиторакс со смещением средостения, на компьютерной томограмме - деструкция правого легкого (рис.9б).
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Рис. 11. Удаленное легкое пациента Н.
	Рис. 10. Перфузионная сцинтиграмма пациен​та Н.
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При бронхоскопии вьывлены признаки гнойного эндобронхита справа. При ангиографии бронхиаль​ные артерии обычного диаметра, артериовенозные шунты не развиты. Пациенту проводилась эндоваску-лярная регионарная антибактериальная, инфузион-ная терапия, микроконикостомия с санацией брон​хиального дерева с применением имозимазы. При перфузионной гамма-сцинтиграфии (рис. 10) функ​ция правого легкого резко снижена. В мокроте опре​деляется Enterobacter и Klebsiella pneumoniae в кон​центрации 10<5 КОЕ.
С целью профилактики контаминации левого лег​кого выполнена эндоскопическая окклюзия правого главного бронха.
После проведения предоперационной подготовки, коррекции сопутствующей ишемической болезни сердца (стенокардия напряжения III функциональ​ный класс) 10.04 выполнена пневмонэктомия справа. Удаленное легкое грязно-серого цвета, плотное, на разрезе множество очагов деструкции (рис. 11). При гистологическом исследовании дооперационный диагноз «гангрена легкого» подтвержден.
Операция завершена дренированием плевральной полости в отлогих точках и установкой Т-образного ирригатора, с помощью которого производили сана​цию плевральной полости в послеоперационном пе​риоде (рис. 12).
Дренажи удалены на 3-й сутки, к 5-м суткам гемито-ракс заполнен до уровня III ребра, при пункции полу​чена жидкость коричнево-красного цвета, в которой роста микроорганизмов нет, нейтрофилов до 60%, осадок незначительный. Кожные швы сняты на 10-е сутки. Выписан в удовлетворительном состоянии на 24-е сутки.
Несостоятельность культи главного бронха после пневмонэктомии по поводу гангрены легкого
Летальность после радикального хирургическо​го лечения гангрены легкого, к сожалению, остает​ся высокой не только из-за полиорганной дис​функции в условиях плевропульмонального сепси-

Рис. 12. Схема дренирования плевральной по​лости после пульмонэктомии по поводу ганг​рены легкого.
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са, но и локальных, трудно корригируемых ослож​нений, среди которых особое место занимают не​состоятельность культи бронха и бронхиальные свищи. Частота развития несостоятельности куль​ти бронха (НКБ) может достигать 50-65%, а леталь​ность при возникновении этого жизнеутрожающе-го осложнения составляет 56-70%.
В зависимости от величины свища Е. А. Вагнер и соавт. (1993) разделяют НКБ на три степени: I — ди​аметр свища до 0,4 см, II — до 1 см, III —более 1 см и полное расхождение стенок бронха.
Несостоятельность культи бронха возника​ет вследствие нарушений условий, необходи​мых для заживления ран первичным натяже​нием, — это раздавливание бронха браншами сшивающего аппарата, некачественное прошива​ние культи отдельными танталовыми скобками, до​полнительное наложение частых швов на повреж​денный участок, обусловливающее нарушение кро​воснабжения культи бронха и провоцирующее по​вторную несостоятельность. Кровоснабжение тка​ней культи нарушается при выделении бронха из клетчатки корня; проведение швов через слизис​тые оболочки и просвет бронха способствует ин-
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хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
Рис. 13. Миобронхопластика при несостоя​тельности культи главного бронха.

Рис. 14. Пациент И. после внутрипросветной миобронхопластики.
[image: image94.jpg]



[image: image95.jpg]



фицированию тканей раны, формированию лига​турных бронхоплевральных сообщений; пересече​ние вблизи бифуркации, где выражена ригидность хрящевого каркаса, вызывает прорезывание краев раны швами. Приведенные выше причины НКБ универсальны для оперативных вмешательств, вы​полненных при любой легочной патологии. В слу​чае распространенной гангрены легкого добавля​ется еще один немаловажный фактор - это явле​ния некротического панбронхита. Гистологичес​кие исследования краев пересеченного бронха продемонстрировали глубокое вовлечение в дест​руктивный воспалительный процесс всех его сло​ев, включая хрящевую ткань.
Вышеприведенные факторы обусловили фор​мирование нового направления - внутри-просветного формирования культи главного бронха. В качестве пластического материала ис​пользовали как мышечную ткань (широчайшая мышца спины), так и большой сальник.
Существо метода внутрипросветного закрытия несостоятельности культи бронха и бронхиального свища с использованием мышечного лоскута с со​храненным осевым кровоснабжением заключалось в следующем (рис. 13). Мобилизовали аутотранс-плантат из широчайшей мышцы спины путем пере​сечения трех точек фиксации - от гребня подвздош​ной кости, остистых отростков позвонков, нижних ребер. Из него формировали большой и подвижный мышечный лоскут (а). Далее из дистального конца мышечного трансплантата формировали три пряди (б). Среднюю прядь адаптировали к размеру просве​та культи бронха и внедряли до карины трахеи под контролем фибробронхоскопа (в). Крайние пряди располагали перибронхиально и фиксировали от​дельными швами циркулярно (г). Тем самым дости​гали эффективной окклюзии свища.
В качестве иллюстрации приводим следующее наблюдение.
Больной И., 46 лет, доставлен в клинику 23.08.96 ма​шиной скорой помощи в тяжелом состоянии.
Ранее, в 1995 г., перенес пневмонэктомию по поводу распространенной гангрены правого легкого. На

протяжении всего послеоперационного периода чувствовал себя неплохо. За последние два месяца по​явилась одышка в покое, слабость, кашель с отхожде-нием зловонной мокроты в объеме до 500-700 мл за сутки. За медицинской помощью, до момента поступ​ления в клинику, не обращался.
При поступлении: АД 60/0 мм рт.ст., пульс на пери​ферических сосудах нитевидный, одышка до 38 в ми​нуту. Сознание угнетено (сопор). Больной помещен в палату интенсивной терапии и реанимации, где пе​реведен на искусственную вентиляцию левого легко​го. При дренировании правой плевральной полости эвакуировано 1500 мл мутной жидкости с хлопьями и неприятным запахом. При фибробронхоскопии ос​мотрена культя правого главного бронха длиной до 1 см - видны лигатуры и металлические скрепки, при дыхательных экскурсиях обнаружен дефект культи в 1/4 ее просвета. На обзорной рентгенограмме груд​ной клетки определяется уровень жидкости до I реб​ра. Слева, по всей легочной ткани, определяются мно​жественные инфильтративные тени, больше выра​женные в базальных отделах. В течение 5 сут прово​дилась продленная ИВЛ, санация плевральной полос​ти, антибактериальная, симптоматическая терапия. После стабилизации состояния, 28.08.96 переведен в общее отделение, где была продолжена антибактери​альная, противовоспалительная терапия, санация плевральной полости. 30.11.96 больному была выпол​нена операция: внутрипросветная миобронхоплас​тика. Доступом, разработанным в клинике (рис.14), обнажена широчайшая мышца спины и отсечена от 3-х точек ее фиксации с сохранением осевого крово​снабжения (a. et v. thoracodorsalis).
Мышца истончена, видны признаки ее рубцового перерождения. Единым блоком резецированы III—VI ребра. Объем плевральной полости до 800 мл, стенки покрыты рыхлым фибрином, небольшое количество мутной жидкости. Париетальная декортикация. Свищ культи бронха диаметром 1,5 см. Выполнена внутри-
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Рис. 15. Оментобронхопластика при бронхи​альном свище культи главного бронха.
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Рис. 16. Алгоритм лечебных мероприятий в за​висимости от степени легочного кровотечения.
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Операция
* Гемостаз
Специализированное отделение
БАГ - бронхиальная артериография; ФБС - фибро-бронхоскопия; ТБС - ригидная трахеобронхоско-пия; ОБ - окклюзия бронха; ЭОБА - эндоваскуляр-ная окклюзия бронхиальной артерии; ЭРИТ - эндо-васкулярная регионарная инфузионная терапия.
Рис. 17. Бронхиальная артериография больного М.
а - ранняя артериальная фаза. Массивная экстравазация контрастированной крови в 3-м сегменте лево​го легкого (3); б - после эндоваскулярной окклюзии обеих ветвей бронхиального ствола.
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просветная миобронхопластика. Контроль на герме​тичность. Дренирование плевральной полости. Уши​вание раны. Послеоперационный период протекал гладко. Выписан с выздоровлением 24.01.96 Пациент осмотрен через 2 года, жалоб не предъявляет, работа​ет по специальности (водитель). В случаях нарушения осевого кровоснабжения широчайшей мышцы спины или ее атрофии целе​сообразно производить внутрипросветную омен-тобронхопластику. Ее проводили по следующей методике: после мобилизации культи бронха и са​нации плевральной полости выполняли верхнес​рединную лапаротомию, мобилизовали большой сальник. Сохранение кровоснабжения трансплан-

тата осуществлялось ветвями левой желудочно-сальниковой артерии. Проведение трансплантата в грудную полость осуществляли через окно в диа​фрагме в области реберно-диафрагмального сину​са. И далее по аналогии мышечного трансплантата выполняли внутрипросветную бронхопластику (рис.15).
Опыт лечения 66 больных НКБ показал преиму​щество пластических способов укрытия при пер​вичных и вторичных операциях по поводу гангре​ны легкого. Рецидивы свища произошли в 9,2 % слу​чаев, послеоперационная летальность снизилась с 79,4 до 15,6%.
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Рис. 18. Схема проведения окклюзии сегмен​тарного бронха с помощью фибробронхоскопа при ЛК первой степени.
а - схема манипуляции; б - внешний вид фиброб​ронхоскопа с окклюдером; 1 - коникостомический катетер; 2 - окклюдер
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Легочное кровотечение
Легочное кровотечение (ЛК) является жизнеуг-рожающим осложнением ОБДЛ. Его частота дости​гает 12-27% и не находится в прямой зависимости от массивности поражения легочной ткани. Что ка​сается источника кровотечения, то в настоящее время принято считать, что как ветви легочной ар​терии, так и бронхиальные артерии (преимущест​венно), при их вовлечении в патологический про​цесс, могут стать причиной геморрагии различной интенсивности
Ниже приведем классификацию легочных кро​вотечений, разработанную в клинике госпиталь​ной ХИрурГИИ:
I
степень(кровохарканье)
1а - 50 мл в сутки; 16 - от 50 до 200 мл в сутки; 1в -от 200 до 500 мл в сутки.
II
степень (массивное кровотечение)
На - от 30 до 200 мл в час; Пб - от 200 до 500 мл в час
III
степень (профузное кровотечение)
Ша - 100 мл и более одномоментно. Сопровожда​ется выраженными нарушениями вентиляции лег​ких
Шб - острая обструкция трахеобронхиального дерева и асфиксия независимо от объема кровопо-тери.
В зависимости от интенсивности ЛК придержи​ваемся следующего лечебно-диагностического ал​горитма (рис.1б).
В качестве основных мероприятий в алгоритм включены эндоскопическая окклюзия бронха и эн-доваскулярная окклюзия бронхиальных артерий.
При I степени легочного кровотечения в лабора-

Рис. 19. Ригидная трахеобронхоскопия при профузном легочном кровотечения
с окклюзией главного бронха а - схема, 1 - микроконикостома; 1 - окклюдер в экстракционных щипцах; 2 - окклюдер установлен в правый главный бронх; б - бронхиальная арте-риография больной Ч., контрастированная кровь поступает в левый главный бронх, огибая бронхо-окклюдер (3); в - внешний вид окклюдера в экс​тракционных щипцах и бронхоскопа.
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торию эндоваскулярной хирургии направляются больные подгруппы В, а также пациенты подгрупп А и Б, в случае рецидива геморрагии. При 1в и Па степени легочного кровотечения после успешной эндоваскулярной окклюзии (рис.17) больные мо​гут быть направлены в отделение пульмонологии или торакальной хирургии.
В качестве эндоскопического пособия при пер​вой степени легочного кровотечения отдавали се​лективной окклюзии сегментарных и субсегмен​тарных бронхов с помощью фибробронхоскопа (рис. 18).
При легочном кровотечении Иб, III степеней це​лесообразно транспортировать больного в лабора​торию эндоваскулярной хирургии (минуя прочие подразделения), где синхронно выполняются эн​доскопические и внутрисосудистые вмешательст​ва. При профузных кровотечениях реанимация на​чинается немедленно у постели больного, а глав​ной составляющей является интубация трахеи с постоянной аспирацией крови до выполнения ри​гидной трахеобронхоскопии с окклюзией главно​го или долевого бронха (рис.19).
Организация работы в специализированном уч​реждении должна предполагать возможность вы​полнения реанимационной трахеобронхоскопии на всех этапах оказания помощи больным с мас​сивными и профузными кровотечениями.
На основании многолетнего опыта лечения больных с ОБДЛ считаем целесообразным прово​дить профилактическую ЭОБ, если предполагается абсцесс- или плевроскопия с эндоскопической некрсеквестрэктомией, при которых реально воз​никновение массивного легочного кровотечения. Практическую значимость приведенного положе​ния иллюстрирует одно из наших наблюдений.
Больной К, 47 лет, поступил в областной центр хи​рургической инфекции 27.08.95 через 3 нед от нача​ла заболевания. Состояние тяжелое, обусловлено эн-
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Рис. 20. Обзорная рентгенограмма больного К.
догенной интоксикацией, гнойно-резорбтивной ли​хорадкой, дыхательной недостаточностью. Пациент выделяет большое количество зловонной мокроты с примесью крови. Частота дыхательных движений 28-30 в минуту в покое. Грудная клетка асимметрич​на, правая половина отстает при дыхании. При пер​куссии: над передней поверхностью справа - тимпа​нит, сзади в нижних отделах - укорочение звука. Аус-культативно: ослабление дыхания справа. Тахикар​дия. В периферической крови гиперлейкоцитоз, сдвиг формулы влево, анемия. На обзорных рентге​нограммах грудной клетки: распространенный гид​ропневмоторакс, легкое коллабировано на 1/3 объе​ма (рис. 20).
Диагноз: распространенная гангрена правого лег​кого, субтотальная острая парапневмоническая эм​пиема плевры, множественные бронхоплевральные свищи. Плевральная полость дренирована, удален зловонный экссудат, мелкие легочные секвестры. Больному проводилось стандартное бронхологичес-кое исследование и медикаментозная терапия. В пла​не предоперационной подготовки решено провести торакоскопию с санацией плевральной полости под визуальным контролем и, возможно, некрсеквестрэк-томией. Учитывая обильное гноетечение с примесью крови и вероятность массивного кровотечения при эндоскопической операции, перед торакоскопией правый главный бронх окклюзирован поролоном.
Процедура проводилась в операционной, разверну​той для экстренной торакотомии. Плевра покрыта гнойно-фибринозными массами. Легочные сосуды и бронхи нижней и средней долей скелетированы. Множественные легочные секвестры. При удалении секвестров началось профузное кровотечение из нижней легочной вены. Сделана торакотомия, эваку​ирован гемоторакс объемом 1200 мл. Выполнена пневмонэктомия. Выписан на 115-е сутки после гос​питализации.
Ретроспективный анализ рассмотренной ситуа​ции показал, что профилактическая ОБ обеспечи​ла нормальную вентиляцию легкого во время пуль-монэктомии и предотвратила развитие асфиксии.
Заключение
Анализ этиологии легочных деструкции позво​ляет утверждать, что это проблема не столько ме​дицинская, а скорее социально-медицинская, отра​жающая неблагополучие современного россий​ского общества. Поэтому важным этапом профи​лактики возникновения ОБДЛ является улучшение социальных условий жизни и санитарное просве​щение населения.
Опыт госпитальной хирургической клиники позволил нам осветить некоторые аспекты лече​ния ОБДЛ, но мы не претендуем на их бесспор​ность. Мы попытались акцентировать внимание на тех аспектах проблемы, которые, на наш взгляд, не​достаточно освещены в литературе.
Несмотря на успехи легочной хирургии, леталь​ность среди больных с острыми абсцессами и осо​бенно, гангреной легкого остается высокой. Внед-

рение в клиническую практику антибиотикотера-пии, прогресс в реаниматологии, совершенствова​ние техники оперативных вмешательств позволи​ли снизить летальность при абсцессах до 2-8%. При распространенной гангрене легкого она оста​ется на уровне 15-25%.
Наиболее частыми причинами смерти являются пневмогенный сепсис и полиорганная недостаточ​ность (около 30-45%), легочное кровотечение (до 10%).
Анализ причин летальных исходов позволяет прийти к выводу, что прогресс в этом сложном раз​деле хирургии должен быть связан прежде всего со своевременным предупреждением легочных на​гноений, совершенствованием реаниматологичес​кого и анестезиологического пособия, внедрением в клиническую практику достижений последнего десятилетия в лечении хирургического сепсиса. Литература
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Рис. 18. Схема проведения окклюзии сегмен​тарного бронха с помощью фибробронхоскопа при ЛК первой степени.
а - схема манипуляции; б - внешний вид фиброб​ронхоскопа с окклюдером; 1 - коникостомический катетер; 2 - окклюдер
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Легочное кровотечение
Легочное кровотечение (ЛК) является жизнеуг-рожающим осложнением ОБДЛ. Его частота дости​гает 12-27% и не находится в прямой зависимости от массивности поражения легочной ткани. Что ка​сается источника кровотечения, то в настоящее время принято считать, что как ветви легочной ар​терии, так и бронхиальные артерии (преимущест​венно), при их вовлечении в патологический про​цесс, могут стать причиной геморрагии различной интенсивности
Ниже приведем классификацию легочных кро​вотечений, разработанную в клинике госпиталь​ной ХИрурГИИ:
I
степень(кровохарканье)
1а - 50 мл в сутки; 16 - от 50 до 200 мл в сутки; 1в -от 200 до 500 мл в сутки.
II
степень (массивное кровотечение)
Па - от 30 до 200 мл в час; Пб - от 200 до 500 мл в час
III
степень (профузное кровотечение)
Ша - 100 мл и более одномоментно. Сопровожда​ется выраженными нарушениями вентиляции лег​ких
Шб - острая обструкция трахеобронхиального дерева и асфиксия независимо от объема кровопо-тери.
В зависимости от интенсивности ЛК придержи​ваемся следующего лечебно-диагностического ал​горитма (рис.1б).
В качестве основных мероприятий в алгоритм включены эндоскопическая окклюзия бронха и эн-доваскулярная окклюзия бронхиальных артерий.
При I степени легочного кровотечения в лабора-

Рис. 19. Ригидная трахеобронхоскопия при профузном легочном кровотечения
с окклюзией главного бронха а - схема, 1- микроконикостома; 1 - окклюдер в экстракционных щипцах; 2 - окклюдер установлен в правый главный бронх; б - бронхиальная арте-риография больной Ч., контрастированная кровь поступает в левый главный бронх, огибая бронхо-окклюдер (3); в - внешний вид окклюдера в экс​тракционных щипцах и бронхоскопа.
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торию эндоваскулярной хирургии направляются больные подгруппы В, а также пациенты подгрупп А и Б, в случае рецидива геморрагии. При 1в и Па степени легочного кровотечения после успешной эндоваскулярной окклюзии (рис.17) больные мо​гут быть направлены в отделение пульмонологии или торакальной хирургии.
В качестве эндоскопического пособия при пер​вой степени легочного кровотечения отдавали се​лективной окклюзии сегментарных и субсегмен​тарных бронхов с помощью фибробронхоскопа (рис. 18).
При легочном кровотечении Пб, III степеней це​лесообразно транспортировать больного в лабора​торию эндоваскулярной хирургии (минуя прочие подразделения), где синхронно выполняются эн​доскопические и внутрисосудистые вмешательст​ва. При профузных кровотечениях реанимация на​чинается немедленно у постели больного, а глав​ной составляющей является интубация трахеи с постоянной аспирацией крови до выполнения ри​гидной трахеобронхоскопии с окклюзией главно​го или долевого бронха (рис.19).
Организация работы в специализированном уч​реждении должна предполагать возможность вы​полнения реанимационной трахеобронхоскопии на всех этапах оказания помощи больным с мас​сивными и профузными кровотечениями.
На основании многолетнего опыта лечения больных с ОБДЛ считаем целесообразным прово​дить профилактическую ЭОБ, если предполагается абсцесс- или плевроскопия с эндоскопической некрсеквестрэктомией, при которых реально воз​никновение массивного легочного кровотечения. Практическую значимость приведенного положе​ния иллюстрирует одно из наших наблюдений.
Больной К, 47 лет, поступил в областной центр хи​рургической инфекции 27.08.95 через 3 нед от нача​ла заболевания. Состояние тяжелое, обусловлено эн-
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Рис. 20. Обзорная рентгенограмма больного К.
догенной интоксикацией, гнойно-резорбтивной ли​хорадкой, дыхательной недостаточностью. Пациент выделяет большое количество зловонной мокроты с примесью крови. Частота дыхательных движений 28-30 в минуту в покое. Грудная клетка асимметрич​на, правая половина отстает при дыхании. При пер​куссии: над передней поверхностью справа - тимпа​нит, сзади в нижних отделах - укорочение звука. Аус-культативно: ослабление дыхания справа. Тахикар​дия. В периферической крови гиперлейкоцитоз, сдвиг формулы влево, анемия. На обзорных рентге​нограммах грудной клетки: распространенный гид​ропневмоторакс, легкое коллабировано на 1/3 объе​ма (рис. 20).
Диагноз: распространенная гангрена правого лег​кого, субтотальная острая парапневмоническая эм​пиема плевры, множественные бронхоплевральные свищи. Плевральная полость дренирована, удален зловонный экссудат, мелкие легочные секвестры. Больному проводилось стандартное бронхологичес-кое исследование и медикаментозная терапия. В пла​не предоперационной подготовки решено провести торакоскопию с санацией плевральной полости под визуальным контролем и, возможно, некрсеквестрэк-томией. Учитывая обильное гноетечение с примесью крови и вероятность массивного кровотечения при эндоскопической операции, перед торакоскопией правый главный бронх окклюзирован поролоном.
Процедура проводилась в операционной, разверну​той для экстренной торакотомии. Плевра покрыта гнойно-фибринозными массами. Легочные сосуды и бронхи нижней и средней долей скелетированы. Множественные легочные секвестры. При удалении секвестров началось профузное кровотечение из нижней легочной вены. Сделана торакотомия, эваку​ирован гемоторакс объемом 1200 мл. Выполнена пневмонэктомия. Выписан на 115-е сутки после гос​питализации.
Ретроспективный анализ рассмотренной ситуа​ции показал, что профилактическая ОБ обеспечи​ла нормальную вентиляцию легкого во время пуль-монэктомии и предотвратила развитие асфиксии.
Заключение
Анализ этиологии легочных деструкции позво​ляет утверждать, что это проблема не столько ме​дицинская, а скорее социально-медицинская, отра​жающая неблагополучие современного россий​ского общества. Поэтому важным этапом профи​лактики возникновения ОБДЛ является улучшение социальных условий жизни и санитарное просве​щение населения.
Опыт госпитальной хирургической клиники позволил нам осветить некоторые аспекты лече​ния ОБДЛ, но мы не претендуем на их бесспор​ность. Мы попытались акцентировать внимание на тех аспектах проблемы, которые, на наш взгляд, не​достаточно освещены в литературе.
Несмотря на успехи легочной хирургии, леталь​ность среди больных с острыми абсцессами и осо​бенно, гангреной легкого остается высокой. Внед-

рение в клиническую практику антибиотикотера-пии, прогресс в реаниматологии, совершенствова​ние техники оперативных вмешательств позволи​ли снизить летальность при абсцессах до 2-8%. При распространенной гангрене легкого она оста​ется на уровне 15-25%.
Наиболее частыми причинами смерти являются пневмогенный сепсис и полиорганная недостаточ​ность (около 30-45%), легочное кровотечение (до 10%).
Анализ причин летальных исходов позволяет прийти к выводу, что прогресс в этом сложном раз​деле хирургии должен быть связан прежде всего со своевременным предупреждением легочных на​гноений, совершенствованием реаниматологичес​кого и анестезиологического пособия, внедрением в клиническую практику достижений последнего десятилетия в лечении хирургического сепсиса. Литература
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Современные принципы лечения гнойных заболеваний мягких тканей
А.П.Чадаев, АЛ.Зверев, М.САлексеев

З

а последние годы появились высокоэффек​тивные антибиотики и антисептики, фер​ментные и иммунокорригирующие препара​ты, такие технические достижения, как ультразвук, лучи лазера, компрессионно-дистракционный ос-теосинтез и т.д. Произошли существенные измене​ния методологии лечения гнойных процессов - от вскрытия гнойника кратчайшим доступом, дрени​рования его марлевыми повязками, чаще с гипер​тоническим раствором поваренной соли и после​дующего открытого ведения раны, до закрытия гнойных ран первичными или первично-отсро​ченными швами после радикальной некрэктомии и наложения дренажно-промывных систем (80-е годы). Все это позволило существенно улучшить функциональные и эстетические результаты опе​раций. Наиболее существенные в этом плане пози​тивные изменения произошли при лечении глубо​ких форм панарициев, флегмон кисти и лактаци​онных маститов.
Глубокие формы панариция и флегмоны кисти
Этиопатогенез
Возникновение острых гнойных процессов на пальцах и кисти чаще всего обусловлено золотис​тым стафилококком, который доминирует в 69-90% случаев, реже - в монокультуре, чаще — в ассоциациях. Растет частота смешанной грамполо-жительной и грамотрицательной микрофлоры. Для укушенных инфицированных ран как одной из причин развития панарициев и флегмон,особенно характерна анаэробная микрофлора.
По частоте среди всех гнойных процессов гной​ные заболевания пальцев и кисти занимают первое место, составляя свыше 30% всех первичных обра​щений к хирургу. Причиной их развития более чем в 60% случаев являются раны, в 25% - микротравмы и мозоли. В ряде случаев развитие флегмон кисти является следствием прогрессирования панари​ция. До 45% стационарных больных предваритель​но оперируются на амбулаторном этапе, причем многие - неоднократно.
Клиническая семиотика
Клиническая картина панариция достаточно яркая и описана во многих руководствах по гной​ной хирургии. Главенствующим симптомом явля​ется боль - от ноющей при свищевых формах до пульсирующей и нестерпимой при абсцедирова-нии. В большинстве случаев пациенты отмечают повышение температуры тела и ухудшение общего самочувствия. Довольно быстро разви​вается отек пораженной фаланги или всего пальца. Интенсивность гиперемии зависит от глу​бины гнойного процесса, и ее отсутствие ни в коей мере не свидетельствует об отсутствии гнойного процесса. Нарушение функции пальца отме-

чается практически всегда. Точечная пальпация пуговчатым зондом позволяет выявить зоны мак​симальной болезненности, типичные для пораже​ния сустава или сухожилия.
Флегмоны кисти получают наименование в за​висимости от места локализации инфекции. Кли​ника проявляется отеком, гиперемией и болезнен​ностью тканей в зоне пораженного клетчаточного пространства. Страдает функция примыкающих к гнойному очагу пальцев. Интенсивность боли при пассивных движениях в них в большой степени за​висит от вовлечения в процесс сухожильных влага​лищ. Практически при всех флегмонах кисти раз​вивается отек тканей тыльной поверхности. Стра​дает общее самочувствие, возможна лихорадка; при развитии лимфангоита температура тела мо​жет повышаться до 40°С.
Принципы лечения
Наш опыт лечения глубоких форм панариция и флегмон кисти базируется на применении разра​ботанных в клинике методик у 11 045 больных, оперированных в отделении хирургии гнойной кисти ГКБ №4 с 1984 по 2001 г.
Лечение гнойно-воспалительных заболеваний пальцев и кисти включает несколько этапов, пре​небрежение любым из них неизбежно осложняет течение воспалительного процесса. Перед опера​цией кисть должна быть несколько раз вымыта проточной водой с мылом и, при необходимости, выбрита. Наиболее часто операции выполняем под проводниковой анестезией вне очага воспале​ния 1-2% раствором новокаина или 1,5% раство​ром тримекаина, в том числе при локализации процесса на ногтевой или средней фаланге пальца - по Оберсту-Лукашевичу; при распространении процесса проксимальнее — осуществляем блокаду соответствующих нервов в нижней трети предпле​чья или анестезию по Усольцевой. При флегмоне пространства Пирогова-Парона проводниковую анестезию целесообразно выполнять в верхней трети предплечья или в подмышечной ямке. При известных противопоказаниях к местной анесте​зии операцию осуществляем под общим обезбо​ливанием.
Операцию необходимо выполнять с ассис​тентом при полном обескровливании опера​ционного поля, что позволяет определить гра​ницы некроза и дифференцировать анатомичес​кие структуры.
Выбор доступа к гнойному очагу - важный ас​пект оперативного лечения. Разрез, обеспечивая при оптимально выбранном направлении адекват​ный объем операции, должен максимально щадить "рабочие" поверхности кисти соответственно схе​ме J.TMetzger (1955). Скальпелем следует рассекать только кожу; все дальнейшие манипуляции на тка​нях выполняем путем их "раздвигания" под контро​лем глаза.
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Следующим этапом операции является тщатель​ная некрэктомия, при которой гнойный очаг дол​жен иссекаться по типу первичной хирургической обработки. Оставшиеся даже незначительные уча​стки нежизнеспособных тканей могут явиться при​чиной длительного течения заболевания и повтор​ных операций. В то же время чрезмерный радика​лизм в такой сложной анатомической области, как пальцы кисти, может нанести непоправимый эсте​тический и функциональный ущерб. Во время не-крэктомии сосуды и нервы фактически скелетиру-ем. Максимально щадяще следует выполнять этот этап на сухожильном аппарате: не следует спешить резецировать сухожилие, если можно ограничить​ся удалением отдельных некротизированных воло​кон. Некрэктомия на костных и суставных структу​рах включает удаление лишь секвестрированных участков. Порой приходится удалять все губчатое вещество кости, оставив лишь кортикальный ци​линдр. При вмешательствах на суставах при гной​ных артритах или остеоартритах послеопераци​онный период ведем в режиме дистракции, что обеспечиваем компрессионно-дистракционным аппаратом или тракцией металлогипсовой конст​рукцией с использованием модифицированной спицы Киршнера. Некрэктомию завершаем вакуу-мированием, санацией раны антисептиками. Хоро​шо себя зарекомендовала обработка раны ультра​звуком низкой частоты в растворе антибиотика.
После некрэктомии и гемостаза каждое клетчаточное пространство дренируем от​дельной перфорированной полихлорвини​ловой трубочкой, которую фиксируем к ко​же. После вмешательства на суставах и сухожиль​ных влагалищах указанные структуры требуют до​полнительного дренирования. Выполнение ради​кальной некрэктомии и адекватного дренирования остаточной гнойной полости позволяет завершить операцию наложением первичных швов на кожу атравматическими нитями 3/0-7/0.
При тяжелом поражении кисти применение мик​роирригаторов и частичное ушивание ран допол​няем наложением марлевых повязок, пропитанных мазью на гидрофильной основе. При невозможно​сти одномоментного ушивания кожного дефекта применяем различные варианты кожной пластики. При обнаженных сухожилии или кости использу​ем несвободную кожную пластику по типу итальян​ской, перекрестную с пальца на палец или лоску​том на сосудисто-нервной ножке. Гранулирующие дефекты предпочитаем закрывать свободным рас​щепленным кожным трансплантатом. Все пласти​ческие операции выполняем после купирования острого гнойного воспаления, но в возможно бо​лее ранние сроки.
При значительных кожных дефектах, получен​ных при первичной травме или после некрэкто​мии, при невозможности выполнения радикальной некрэктомии необходимо воздержаться от наложе​ния первичных швов и следует вести рану открыто, применяя мази на гидрофильной основе, протео-литические ферменты или другие антисептики.
Иммобилизацию в послеоперационном пе​риоде мы считаем обязательной независимо от формы заболевания. Продолжительность им​мобилизации определяют сроки купирования ост​рых воспалительных явлений. Наряду с регулярной

санацией ран на перевязках проводим антибакте​риальную и противовоспалительную терапию, фи​зиотерапевтические процедуры, лечебную физ​культуру. Ранняя активная разработка движений пальцев и кисти (после удаления дренажей и швов) способствует более полноценному восстановле​нию функции кисти.
Лечение отдельных форм панариция
Костный панариций
Если заболевание протекает достаточно длитель​но и имеются сформированные свищи, то воспали​тельные явления в коже и подкожной клетчатке, как правило, не выражены. В этой ситуации проводим радикальную некросеквестрэктомию, удаляем па​тологические грануляции в мягких тканях и рану закрываем первичными швами с наложением дре-нажно-промывной системы. Пораженную костную ткань нежно выскабливаем острой костной ложеч​кой, что достаточно для удаления аваскуляризован-ных некротизированных участков. В случае секвес​трации фаланги удаляем только свободно лежащие секвестры с сохранением основного массива кости.
Сухожильный панариций (гнойный
тендовагинит)
Тактика оперативного вмешательства при сухо​жильном панариции определяется состоянием прилежащей к сухожильному влагалищу подкож​ной клетчатки. При интактной клетчатке (в случае развития тендовагинита после укола непосредст​венно во влагалище) оперативное пособие ограни​чиваем вскрытием сухожильного влагалища в дис-тальном (на средней фаланге) и проксимальном (в проекции головки соответствующей пястной кос​ти) отделах. После эвакуации экссудата и промыва​ния влагалища растворами антисептиков его по​лость на всю длину дренируем перфорированным микроирригатором, концы которого выводим че​рез разрезы, а на кожу накладываем швы. Когда под​кожная клетчатка также вовлечена в гнойно-дест​руктивный процесс, выполняем продольный раз​рез по боковой поверхности пальца с дугообраз​ным продолжением на ладонь в проекции "слепого мешка" влагалища сухожилий. Кожно-подкожный лоскут отпрепаровываем от влагалища, которое, как правило, бывает частично или полностью не-кротизировано, обязательно сохраняем ладонные сосудисто-нервные пучки и выполняем тщатель​ную некрэктомию подкожной клетчатки, иссекаем нежизнеспособные участки сухожильного влага​лища и некротизированные волокна сухожилия. Полностью сухожилие иссекаем только при явном его некрозе, когда оно представлено бесструктур​ной массой.
Суставной и костно-суставной панариций. При суставном или костно-суставном панариции, как правило, выполняем Z-образный разрез на тыльной поверхности пальца в проекции соответ​ствующего сустава. Осуществляем артротомию, ре​визию полости сустава и удаляем гнойный экссу​дат. При отсутствии очагов деструкции в костной ткани проводим санацию полости сустава раство​рами антисептиков и дренируем ее перфорирован​ным микроирригатором, а кожную рану ушиваем. При выявлении костной деструкции выскабливаем пораженные участки надкостницы и кости острой костной ложечкой, а полость сустава также дрени-
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руем. Чрезвычайно важным моментом является дальнейшая декомпрессия в суставе, в противном случае возможно прогрессирование деструкции. Декомпрессия сустава обеспечивает снижение вну​трисуставного давления, при этом достигается диа​стаз между суставными концами, что способствует купированию воспалительных явлений и препят​ствует формированию внутрисуставных сраще​ний. Наложение дистракционного аппарата воз​можно только при отсутствии воспаления в мягких тканях сочленяющихся фаланг.
Пандактилит
Нередко при пандактилите сохранение пальца считают бесперспективным и ампутируют его или пораженные фаланги. Однако при правильном хи​рургическом лечении сохранение пальца возмож​но. Разрез выполняем по боковой поверхности пальца с дугообразным продолжением на ладонную поверхность кисти в проекции головки соответст​вующей пястной кости. Ладонный кожно-подкож-ный лоскут отпрепаровываем от сухожилий сгиба​телей с сохранением сосудисто-нервных пучков, подобным же образом отпрепаровываем тыльный лоскут. Оба лоскута разворачиваем, что обеспечива​ет хороший доступ ко всем структурам пальца. Сложность возникает только при ревизии участка тыльно-боковой поверхности основной фаланги пальца на стороне, противоположной разрезу. До​ступ к этой зоне, при необходимости, осуществляем из отдельного дугообразного разреза на тыле кисти в проекции пястно-фалангового сустава. Заверше​ние операции при пандактилите также зависит от выраженности воспалительных явлений в мягких тканях, как и при других видах панариция. В услови​ях острого воспаления рану выполняем марлевыми полосками с мазью на водорастворимой основе и оставляем открытой. В дальнейшем, на перевязках, при необходимости выполняем этапную некрэкто-мию. Завершать оперативное пособие наложением дренажно-промывной системы и первичных швов можно только при полной уверенности в адекватно выполненной некрэктомии.
По мере стихания воспаления и очищения раны кожные дефекты могут быть закрыты вторичными швами или одним из видов кожной пластики.
Применение разработанной в клинике хирурги​ческой тактики позволило значительно улучшить как непосредственные, так и отдаленные результа​ты лечения. Наряду с сокращением продолжитель​ности стационарного лечения удалось практичес​ки в 1,5-2 раза уменьшить сроки амбулаторного долечивания, значительно снизить процент кале​чащих операций (при пандактилите количество ампутаций пальцев на различных уровнях сокра​тилось с 51,9 до 4,4%). В 4 раза снизилось количест​во повторных госпитализаций, а отдаленные ре​зультаты при различных формах заболевания улуч​шились в 3-4 раза.
Лечение флегмон кисти
Кисть - сложнейший анатомический орган, по​этому знание анатомии является непременным требованием, предъявляемым к хирургам, специа​лизирующимся в этой области.
При различной локализации гнойного очага на кисти существуют определенные оперативные до​ступы, которые должны быть наиболее короткими

и щадящими. Следует особо отметить, что выпол​нение больших продольных разрезов недопусти​мо. Создание широкого доступа возможно, моди​фицировав разрез по типу S-образного, дугообраз​ного или ломаного, помня о том, что рубец стяги​вает ткани по длине.
При межпальцевой флегмоне выполняем ду​гообразный разрез на ладонной поверхности кис​ти по Bunnell с контрапертурой на тыле кисти. При вовлечении в воспалительный процесс нескольких межпальцевых промежутков выполняем один дуго​образный разрез кожи с контрапертурами над каж​дым пораженным промежутком.
Флегмону области тенара целесообразно вскрывать дугообразным разрезом, параллельно кожной складке тенара и отступя от нее кнаружи с контрапертурным разрезом на тыле кисти в зоне первого межпальцевого промежутка.
Разрез при флегмоне области гипотенара проводим по внутреннему краю возвышения мышц гипотенара с контрапертурой на тыле кисти по на​ружному краю V пястной кости.
Вскрытие надапоневротической флегмоны выполняем разрезом по Bunnell, идущим от II меж​пальцевого промежутка ладони до средней кожной складки области лучезапястного сустава на ладони, или разрезами, параллельными дистальной или проксимальным ладонным бороздам по Я.Золтану.
Для вскрытия флегмон срединного ладонного пространства разрез целесообразно выполнять по дистальной кожной складке ладони от IV до II меж​пальцевого промежутка с дальнейшим его продол​жением по кожной складке области тенара до "за​претной зоны".
Флегмоны тыла кисти лучше оперировать из нескольких небольших дугообразных разрезов, проведенных с учетом линий Лангера.
Наконец, для вскрытия U-образной флегмоны выполняем боковые разрезы на средней фаланге V пальца и основной фаланге I пальца, из которых вскрываем соответствующие сухожильные влага​лища. Боковыми продольными разрезами на пред​плечье вскрываем пространство Пирогова-Паро-на. При поражении клетчатки областей тенара и гипотенара к указанным выше доступам добавляем соответствующие разрезы.
При комбинированных и сочетанных флег​монах кисти доступы, объем некрэктомии и дре​нирование ран индивидуальны и зависят от кон​кретной клинической ситуации. Классическое изо​лированное поражение только одного клетчаточ-ного пространства кисти встречается, по нашим наблюдениям, лишь в 40,6%. Сочетанное воспале​ние сразу нескольких пространств или комбина​ции панариция с флегмонами кисти мы диагности​ровали в 59,4%. Сложность лечения этих гнойных процессов обусловлена тем, что хирург сталкива​ется с необходимостью вскрытия на кисти сразу нескольких гнойных очагов, связанных между со​бой патогенетически.
Оптимальным операционным доступом при со​четанных флегмонах кисти мы считаем модифици​рованный нами доступ Я.Золтана, Т-образный раз​рез или разрез по Канавелю. При комбинирован​ных флегмонах мы выполняем разрез по боковой нейтральной линии пальца с дугообразным пере​ходом на ладонную или тыльную сторону кисти (в

т
366
хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
зависимости от преимущественной распростра​ненности гнойного процесса). Далее осуществляем некрэктомию и санацию гнойного очага. Дрениро​вание послеоперационных полостей и вовлечен​ных в гнойный процесс клетчаточных пространств выполняем, по возможности, минимальным коли​чеством перфорированных трубочек. Убежден​ность в полноценной некрэктомии и отсутствие признаков сомнительной жизнеспособности кожи позволяют наложить на раны первичные швы. Бе​зусловно, наложение первичных швов ни в коей ме​ре не является самоцелью, поэтому при малейших признаках ишемии кожных краев или невозможно​сти одномоментного выполнения радикальной не​крэктомии наложение дренажно-промывной сис​темы мы сочетаем с введением в раны марлевых по​лосок, пропитанных мазью на гидрофильной осно​ве, с последующим открытым ведением ран или на​ложением ранних вторичных швов.
Внедрение в клинику разработанной нами такти​ки лечения флегмон кисти позволило сократить продолжительность стационарного лечения в среднем на 5-7 сут и в 2,4—3 раза - количество по​вторных оперативных вмешательств. Процент хо​роших и удовлетворительных отдаленных резуль​татов лечения возрос с 1 до 92.
Таким образом, при лечении гнойно-воспали​тельных заболеваний пальцев и кисти оператив​ные доступы должны обеспечивать оптимальную ревизию тканей в зоне патологического очага при максимально выгодном в функциональном и кос​метическом отношении их расположении. Адек​ватная анестезия и обескровливание области опе​рации являются обязательным условием полно​ценной некрэктомии. При завершении операции следует отдавать предпочтение дренажно-промыв-ным системам с первичными швами, что способст​вует сокращению длительности послеоперацион​ного периода и ранней реабилитации пациентов.
Представленные выше результаты лечения глубо​ких форм панариция и флегмон кисти, безусловно, не дают оснований для прекращения поиска путей дальнейшего их улучшения. Напротив, ряд позиций определяет перспективы развития данной области хирургии. Основными среди них можно назвать следующие: внедрение и применение новых мето​дов антисептики, оптимизация антибиотикотера-пии, активное применение пластических методов в хирургии гнойной кисти, применение шва сухожи​лий и имплантации синтетических суставов при тяжелой гнойной патологии пальцев и кисти.
Острый гнойный лактационный мастит
Лактационный мастит - воспаление молочной железы в послеродовом периоде на фоне лактации. Обычно заболевание возникает в первые 2—3 нед после родов. Значительно чаще (77,6%) маститом болеют первородящие женщины.
Этиология
Возбудителем гнойного мастита в 90,8% случаев является золотистый стафилококк. Молочные же​лезы обычно инфицируются в родильном стацио​наре, где стафилококк может длительно (до 130 дней) сохранять свою вирулентность в воздухе, на белье и различных предметах. Входными воротами инфекции могут быть устья молочных протоков, реже - трещины и экскориации сосков. Единого

мнения о непосредственном источнике инфици​рования молочных желез нет. Однако большинст​во авторов считают, что им является новорожден​ный, который передает инфекцию матери при кормлении. Ребенок же инфицируется от меди​цинского персонала, белья и предметов ухода за ним. Возможно инфицирование молочных желез и без участия новорожденного. При сочетании зна​чительного обсеменения молочной железы пато​генной микрофлорой с какими-либо неблагопри​ятными факторами (лактостаз, снижение иммуно​логической реактивности организма родильниц и др.) реальна угроза развития мастита.
Патогенез
Лактостаз возникает при несоблюдении режима кормления ребенка грудью, недостаточном или не​регулярном сцеживании молочных желез и во всех случаях, когда сцеживание молока затруднено. В 85,8 % случаев он предшествует маститу. При лакто-стазе количество микробов в молочных протоках увеличивается в несколько раз, одновременно на​рушаются венозное кровообращение и лимфоот-ток в молочной железе. Если лактостаз не купи​рован в течение 3-4 сут, то в большинстве слу​чаев возникает мастит.
Трещины сосков обнаружены нами у 13,5% боль​ных гнойным маститом. Основными причинами их возникновения являются несоответствие между избыточным отрицательным давлением в ротовой полости ребенка и растяжимостью ткани соска, а также длительный и частый контакт соска с лифчи​ком, промокшим молоком. Молоко вызывает раз​дражение и мацерацию кожи, что способствует об​разованию или прогрессированию имеющихся микроповреждений соска и трещин. Кроме того, на появление трещин оказывают влияние втянутые соски, их неподвижность и недостаточная эрекция, несоблюдение времени кормления ребенка. Тре​щины сосков существенно нарушают функцию мо​лочных желез, вынуждают женщин из-за болей не​достаточно сцеживать их, что в свою очередь при​водит к лактостазу. У всех больных гнойным ма​ститом снижена реактивность иммунной си​стемы. Известно, что при нормально протекаю​щей беременности происходят существенные из​менения в иммунной системе женщин, характери​зующиеся ее угнетением, возрастанием активности факторов, блокирующих реакции клеточного им​мунитета. Эти изменения являются закономерной реакцией, способствующей длительному сосуще​ствованию двух генетически разных организмов -матери и плода, обеспечивающей нормальное те​чение беременности и родов. Все показатели реак​тивности иммунной системы родильницы восста​навливаются к 7-м суткам после родов. Однако при осложненном течении беременности или родов, а также при экстрагенитальной патологии происхо​дят еще более глубокие и длительные по времени изменения иммунной системы родильницы. В то же время, как установлено нами, у больных гной​ным маститом беременность или роды в 84,4% слу​чаев протекали с различными осложнениями. Не​благоприятным фактором для нормального вос​становления иммунологической реактивности яв​ляется интоксикация, обусловленная развитием гнойного мастита.
367
хирургическая инфекция и гнойно-септическая хирургия
Классификация
По характеру воспалительного процесса разли​чают негнойные (серозный и инфильтративный) и гнойные (абсцедирующий, инфильтративно-аб-сцедирующий, флегмонозный и гангренозный) формы острого лактационного мастита. В зависи​мости от локализации очага воспаления мастит бывает подкожным, субареолярным, интрамам-марным, ретромаммарным и тотальным, когда по​ражаются все отделы молочной железы.
Клиническая семиотика
Клинику и течение воспалительного процесса при мастите определяют особенности анатомичес​кого строения и резкое усиление функциональной активности молочной железы в послеродовом пе​риоде. Молочная железа имеет дольчатое строение, большое количество естественных полостей, ши​рокую сеть молочных протоков, обилие жировой клетчатки. Поэтому воспалительный процесс пло​хо отграничивается и имеет склонность к распро​странению на соседние участки. Кроме того, для мастита характерен быстрый переход сероз​ной и инфильтративной стадии в гнойную, а также затяжной характер течения гнойно-воспалительного процесса.
Заболевание начинается остро. В первые часы развития мастита появляется чувство тяжести в мо​лочной железе, затем - боль. Ухудшается самочув​ствие больных, появляется слабость, повышается температура тела до 37,5—38,0°С. Железа незначи​тельно увеличивается в объеме, гиперемия кожи умеренная или едва заметная. Сцеживание молока болезненное и не приносит облегчения, количест​во молока уменьшается. При пальпации определя​ются болезненность и умеренная инфильтрация тканей железы без четких границ, дольки ее теряют зернистую структуру. При прогрессировании про​цесс переходит из серозной стадии в инфильтра-тивную, когда в молочной железе начинает пальпи​роваться болезненный инфильтрат с четкими гра​ницами. Гиперемия кожи не усиливается, отека ее нет. При неэффективном или несвоевремен​ном лечении через 3-4 дня от начала заболе​вания воспалительный процесс приобретает гнойный характер. При этом значительно ухуд​шается самочувствие больных, нарастает слабость, снижается аппетит, ухудшается сон. Температура тела чаще в пределах 38-40°С. Появляются озноб, потливость, бледность кожных покровов. Значи​тельно усиливаются боли в молочной железе, кото​рая напряжена, увеличена в размерах, с выражен​ной гиперемией и отечностью кожи. Инфильтрат резко болезненный при пальпации, увеличивается в размерах. В центре инфильтрата может появиться участок размягчения, а при наличии крупной гной​ной полости — флюктуация. Молоко сцеживается с трудом, небольшими порциями, часто с ним выде​ляется гной. Количество лейкоцитов в крови повы​шается до 10 000-20 000, у 72,2% больных был сни​жен гемоглобин до 80-90 г/л, в моче появляются белок и гиалиновые цилиндры.
Диагностика
Основанием для оперативного лечения являются сочетание высокой температуры тела и наличие плотного болезненного инфильтрата в тканях мо-

лочной железы. В то же время следует отметить, что при лактостазе температура тела может повышать​ся до 39—40°С. Это объясняется повреждением мо​лочных протоков, всасыванием молока и его пиро-генным действием. Диагностика гнойного мастита на фоне выраженного лактостаза иногда затрудни​тельна. Поэтому при лактостазе вопрос об опера​тивном лечении следует решать в течение 3—4 ч по​сле тщательного сцеживания молока. Перед сцежи​ванием обязательно делаем ретромаммарную но-вокаиновую блокаду и внутримышечную инъек​цию 2 мл но-шпы (за 20 мин) и 0,5 мл окситоцина или питуитрина (за 1-2 мин). Если имеется только лактостаз, то после опорожнения молочной желе​зы боли в ней исчезают, пальпируются небольшого размера безболезненные дольки с четкими конту​рами и мелкозернистой структурой, снижается температура тела. Если на фоне лактостаза име​ется гнойный мастит, то после сцеживания в тканях железы продолжает определяться плотный болезненный инфильтрат, сохраня​ется высокая температура тела, самочувствие больных не улучшается.
При длительности заболевания менее 3-х сут температуре тела до 37,5°С, удовлетворительном состоянии больных, наличии инфильтрата в преде​лах одного квадранта железы и отсутствии других местных признаков гнойного воспаления возмож​на консервативная терапия. При отсутствии поло​жительной динамики в течение 2-х сут консерва​тивной терапии показано оперативное лечение.
При длительности заболевания более 3-х сут кон​сервативная терапия возможна только при удовле​творительном состоянии больных, нормальной температуре тела, наличии инфильтрата, занимаю​щего не более одного квадранта железы без местных признаков гнойного воспаления, неизмененных по​казателях общего анализа крови и отрицательных данных пункции инфильтрата. При отсутствии по​ложительной местной динамики процесса в тече​ние максимум 3-х сут от начала лечения, также пока​зана операция - иссечение нерассасывающегося инфильтрата, в толще которого в этих случаях часто обнаруживают мелкие абсцессы с густым гноем.
При выраженных симптомах воспаления диагно​стика мастита не вызывает затруднений. В то же время, по нашим данным, в 13,8% случаев из-за не​дооценки ряда симптомов, характерных для гной​ного процесса и переоценки отсутствия таких симптомов, как флюктуация и гиперемия кожи, больные лечились в поликлинике консервативно на протяжении от 5 дней до 2 мес после развития у них гнойного мастита. В 9,8% случаев в результате длительной антибактериальной терапии при имев​шемся абсцедирующем или инфильтративно-аб-сцедирующем мастите возникает "стертая" форма заболевания, когда клинические проявления не со​ответствуют истинной тяжести воспалительного процесса в тканях молочной железы. В этих случа​ях температура тела бывает нормальной или слегка повышается к вечеру, а отдельные местные призна​ки гнойного воспаления не выражены или отсутст​вуют. Однако молочная железа остается умеренно болезненной как в покое, так и при пальпации, а в тканях ее определяется инфильтрат. Из анамнеза удается выяснить, что в первые дни заболевания температура тела была у таких больных высокой, у
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многих определялись гиперемия кожи и выражен​ный отек молочной железы. Эти признаки воспа​лительного процесса купировались при назначе​нии антибиотиков, но инфильтрат сохранял преж​ние размеры или постепенно увеличивался.
При инфильтративно-абсцедирующем мастите, который встречается в 53,8% случаев, инфильтрат состоит из множества мелких гнойных полостей по типу "пчелиных сот" и симптом флюктуации оп​ределяется только у 4,3% больных. По этой же при​чине при диагностической пункции инфильтрата редко удается получить гной. Ее диагностическая ценность значительно повышается при "стертой" форме абсцедирующего мастита.
Лечение
Больные с гнойным маститом должны быть гос​питализированы в стационар, где под наркозом выполняется операция. Основными принципа​ми хирургического лечения острых гнойных лактационных маститов являются выбор ра​ционального доступа к гнойному очагу, его радикальная хирургическая обработка, нало​жение дренажно-промывной системы, за​крытие раны первичным швом, постоянное капельное промывание раны раствором ан​тисептиков в послеоперационном периоде.
При выборе доступа к гнойному очагу учитыва​ются локализация и распространенность процес​са, анатомические и функциональные особеннос​ти молочной железы. С нашей точки зрения, следу​ет полностью отказаться от радиальных раз​резов, при выполнении которых в верхних квад​рантах остаются рубцы, недостаточно скрываемые одеждой, а в нижних часто возникает рубцовая де​формация молочной железы. В зависимости от ло​кализации процесса целесообразно выполнять следующие разрезы: параллельно и несколько от​ступя от края ареолы (при субареолярном мастите и локализации гнойника в верхневнутреннем квад​ранте); параллельно и на 2 см выше нижней пере​ходной складки молочной железы (при локализа​ции гнойника в нижних квадрантах); по ходу ниж​ней переходной складки (при ретромаммарном мастите); дугообразно по наружному основанию молочной железы (при локализации процесса в на​ружных квадрантах).
После выполнения разреза иссекают все нежизнеспособные гнойно-некротические ткани, что ускоряет купирование воспалительно​го процесса. Критерием полноценно выполненной некрэктомии является появление капиллярного кровотечения из здоровых тканей. Дополнительно гнойную полость промываем растворами антисеп​тиков и вакуумируем электроотсосом. Далее накла​дываем дренажно-промывную систему, состоящую из разнокалиберных полихлорвиниловых трубок (микроирригатор и дренаж), имеющих боковые отверстия для орошения гнойной полости раство​рами антисептиков и оттока промывной жидкости. Микроирригатор проводим через верхний полюс полости, дренаж - через нижний. Положение тру​бок относительно друг друга может быть различ​ным в зависимости от формы и локализации гной​ной полости в молочной железе.
Иссечение гнойно-некротической ткани и постоянное промывание полости в после-

операционном периоде антисептиками поз​воляют закрыть рану первичным швом неза​висимо от ее объема. На подкожную жировую клетчатку накладываем кетгутовые швы, на кожу -шелковые. В результате на месте имевшегося гной​ного очага образуется замкнутая полость, которая сообщается с внешним пространством через дре​нажно-промывную систему. Развивающаяся грану​ляционная ткань, заполняя полость, сохраняет объ​ем и форму молочной железы, что важно в эстети​ческом отношении. Противопоказанием к на​ложению первичных швов является наличие анаэробной инфекции и обширного дефекта кожи, из-за чего сблизить края раны не пред​ставляется возможным.
Промывание полости растворами антисептиков начинаем с первых часов послеоперационного пе​риода через систему для внутривенного перелива​ния жидкостей со скоростью 15 капель в минуту. В общей сложности для осуществления адекватного промывного дренирования требуется не более 2— 3 л жидкости в сутки. Показанием к удалению дре​нажно-промывной системы являются купирование, воспалительного процесса, отсутствие в промыв​ной жидкости гноя, фибрина и некротизирован-ных тканей, уменьшение объема полости до 5 мл. Швы снимаем на 8-9-е сутки после операции. После удаления ДПС в ранки, оставшиеся на месте стояния трубок, на 2—3 дня вводим резиновые по​лоски.
Комплексное лечение гнойного мастита включа​ет назначение антибиотиков и иммунокорректо-ров. При тяжелом течении гнойного воспалитель​ного процесса проводим коррекцию метаболичес​ких и гемодинамических нарушений, детоксика-ционную терапию. Одна из важных задач по​слеоперационного периода - купирование лактостаза, который всегда сопровождает гнойный мастит.
При мастите следует воздержаться от приклады​вания ребенка и к больной, и к здоровой молочным железам. Естественное вскармливание можно про​должить только после купирования воспаления и при отрицательном посеве молока на микрофлору. Показаниями к прерыванию лактации являются тя​желое или затяжное течение воспалительного про​цесса в молочной железе, двухсторонний мастит, рецидивы заболевания, невозможность кормления ребенка молоком матери после ее выздоровления, настойчивое желание матери прекратить лакта​цию. Купирование лактации тугим бинтова​нием молочных желез крайне опасно, так как некоторое время еще продолжается продукция мо​лока и всегда возникает лактостаз, а нарушение кровообращения в молочной железе способствует развитию тяжелых форм гнойного мастита. Купи​ровать лактацию при мастите можно только после ликвидации лактостаза. Наиболее эф​фективными препаратами для прерывания лакта​ции являются Parlodel (Швейцария) и Dostinex (США), которые ингибируют секрецию пролакти-на. Однако следует отметить, что Фармакологичес​кий государственный комитет Минздрава России рекомендовал применять парлодел для подавления лактации только при тяжелых септических масти​тах из-за возможного развития серьезных ослож​нений: инсульта, снижения остроты зрения, легоч-
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ной эмболии и других, вплоть до летального исхо​да («Безопасность лекарств», бюллетень №1,1998 г., бюллетень № 1, 2000 г.).
Парлодел назначают по половине таблетки (1,25 мг) два раза в сутки во время еды с обязательным постепенным уменьшением объема и частоты сце​живаний. С 5-х суток приема этого препарата сце​живание молочных желез следует сводить к мини​муму. Курс лечения парлоделом составляет в сред​нем 12-15 дней. Хотим подчеркнуть, что мы на 80 случаев применения парлодела не наблюдали серь​езных осложнений от приема препарата, кроме го​ловокружения на фоне умеренного снижения АД у 5 пациентов.
Достинекс, обладающий более длительным, чем парлодел, пролактин - снижающим действием (до 2-3 нед), назначают по половине таблетки (0,25мг) во время еды через каждые 12 ч в течение двух дней. Молочная железа тщательно сцеживается сразу по​сле приема первой дозы препарата и еще раз - че​рез 3 ч. В дальнейшем сцеживание молока выпол​няем в небольшом объеме только при необходимо​сти (чрезмерная молокопродукция). При купиро​вании лактации следует иметь в виду, что, с одной стороны, резкое прекращение сцеживания молоч​ной железы при мастите может явиться причиной рецидива лактостаза, а с другой - сцеживание мо​лока усиливает секрецию пролактина.
Таким образом, терапия послеродового мастита должна быть комплексной, с учетом формы, рас​пространенности и локализации воспалительного

процесса, необходимости максимально сохранить внешний вид и функцию молочной железы.
Профилактика мастита заключается в соблюде​нии санитарно-гигиенического режима в родиль​ном доме, повышении иммунологической реактив​ности организма женщины, соблюдении личной гигиены во время беременности и в послеродовом периоде, правильном уходе за молочными железа​ми, профилактике и своевременном лечении лак​тостаза и трещин сосков. Особому медицинскому наблюдению подлежат все первородящие женщи​ны, а также имеющие анатомические нарушения молочной железы, родильницы с патологией бере​менности и родов.
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Часть V Анестезиология и реаниматология
Мониторинг в хирургии
АЛ.Бунятян, Е.В.Флеров

М

ониторинг параметров жизнедеятельнос​ти различных органов и систем во время анестезии и операции имеет многовеко​вую историю. Он применялся и во время первых наркозов, когда врач, проводящий общую или ме​стную анестезию, держал руку "на пульсе", опреде​ляя его частоту, наполнение, напряжение и ампли​туду. С появлением стетоскопа и фонендоскопа анестезиологи начали выслушивать в мониторном режиме тоны сердца и дыхание. С накоплением опыта были ра'зработаны клинические признаки глубины наркоза, ориентируясь на ширину зрачка и реакцию его на свет.
Мониторинг состояния сердечно-сосудистой системы по пульсу на заре анестезиологии.
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Работы Gvedel, выполненные в 30-х годах, положи​ли начало клинического внедрения проблемы безо​пасности в анестезиологии. Начался этап, когда наша специальность стала искусством, и постичь ее мог да​леко не каждый. Пользуясь набором клинических признаков (состояние зрачков, влажность кожных покровов и слизистых оболочек, характер и глубина

дыхания, величин артериального давления и частоты пульса и др.), врачи, избравшие для себя новую зарож​дающуюся специальность - анестезиологию, стали управлять процессом анестезии, увеличивать или уменьшать подачу анестетика, добавлять другие ле​карства, увеличивающие порог болевой чувствитель​ности, усиливающие работу сердца, влияющие на ды​хание, уменьшающие секрецию слюнных желез и др. С 50-х годов 20-го столетия в операционной появля​ются первые электрокардиографы и электроэцефа-лографы в мониторном режиме, фиксирующие элек​трические потенциалы, возникающие в сердце и го​ловном мозге. В это же время появились оксигемо-графы с ушными датчиками, позволяющие в динами​ке оценить смешанную оксигенацию по сравнению с исходным уровнем. В 60-х годах хирургические кли​ники стали оснащаться приборами для определения кислотно-щелочного состояния и газов крови. При​боры фирмы "Радиометр", проще "Аструпы", стали основным инструментом анестезиологов, а так назы​ваемые экспресс-лаборатории сделались неотъемле​мой частью отделений анестезиологии и реанима​ции. К тому времени начали внедряться инвазивные методы измерения артериального давления посред​ством введения игл или катетеров в лучевую артерию с постоянным мониторингом гемодинамики. Под​линную революцию совершили Сван-Ганц в 1970 г., которые изобрели катетер, носящий их имя. С помо​щью его анестезиолог в мониторном режиме мог сле​дить за давлением в полостях правого сердца и легоч​ной артерии, контролировать производительность сердца, получать информацию о газовом и кислотно-щелочном составе крови в правых отделах сердца и легочной артерии. В 80-х годах появились первые пульсовые оксиметры, позволяющие в мониторном режиме неинвазивно оценивать сатурацию гемогло​бина артериальной крови (SpC>2) с помощью датчи​ков, накладываемых на палец или ухо.
В 1985 г. в журнале Health Care Technol (Vol.1, N.3) была напечатана статья, где было констатировано, что в США ежегодно на операционном столе умира​ют от причин, связанных с анестезией, 2000 человек. Это составляет 1 на 10 000 при ежегодных 20 млн анестезий. По оценкам экспертов, половину этих умерших можно было спасти, если бы был надлежа​щий мониторинг, хотя бы в виде пульсового оксиме-тра. Исследование, проведенное в этот период, пока​зало, что к 1986 г. в США только 18% госпиталей име​ло пульсовой оксиметр, а через год - в 1987 г. уже бо​лее 72% госпиталей стали проводить мониторинг с помощью пульсоксиметра. Три крупные фирмы "Nellcor" (США), "Datex" (Финляндия), "Ohmeda" (США) за год сумели оснастить тысячи больниц США и Европы пульсоксиметрами. Основным двигателем
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этого процесса стали страховые компании, которые отказались оплачивать страховые случаи в тех госпи​талях, где отсутствовали эти приборы. Вот так опера​тивно сработала финансовая система, позволившая, по данным Американской ассоциации анестезиоло​гов (ASA), снизить количество осложнений на 30% . С этого периода удельный вес научного начала в анес​тезиологии из года в год стал прогрессивно увеличи​ваться. Этому способствовали быстрый прогресс компьютерных технологий, внедрение новых прибо​ров и инструментов, новых наркозно-дыхательных аппаратов, где использовались последние достиже​ния современной техники. Появилось понятие необ​ходимый, минимальный "мониторинг безопаснос​ти", который включал в себя пульсовой оксиметр, га​зоанализатор, неинвазивное автоматическое измере​ние артериального давления, ЭКГ.
Сегодня большинство зарубежных госпиталей и, к сожалению, только некоторые отечественные учреж​дения оснащены комплексом указанных выше при​боров, которые позволяют существенно повысить бе​зопасность больных и ежегодно уменьшать число анестезиологических осложнений.
Мониторинг сердечно-сосудистой системы
Прежде чем начинать изложение различных ин​струментальных методов мониторинга сердечно​сосудистой системы, подчеркнем, что глаза, руки и уши анестезиолога являются первостепен​ными мониторными "инструментами". При предварительном осмотре анестезиолог выявляет наличие или отсутствие патологических отклоне​ний со стороны кожных покровов и слизистых оболочек, определяет степень наполнения вен, тур-гор кожи, наличие отеков нижних конечностей. Пальпация пульса на лучевой и сонной артериях позволяет выявить наличие артефактов измерения ЭКГ и избежать, в частности, ненужной сердечно-легочной реанимации при исчезновении на экра​не монитора комплекса QRS. Большое значение имеет наблюдение за работой сердца при откры​той грудной клетке, пальпация хирургом различ​ных отделов сердца и крупных сосудов. Многие кардиохирурги путем осязания могут достаточно точно определить давление в аорте и легочной ар​терии, увидеть степень наполнения полых вен, по цвету предсердий получить представление о степе​ни оксигенации, наличии или отсутствии шунти​рования крови и тд. Если анестезиолог вынужден находиться у ножного конца операционного стол, то он должен заранее подготовиться, чтобы иметь доступ к сосудам нижних конечностей без наруше​ния стерильности. То же самое следует делать для возможности осмотра шейных вен, глазных яблок, зрачков, ротовой полости и т.д. Снижение диуреза должно заставить анестезиолога подумать о гипо-волемии, уменьшении сердечного выброса или пе​регибе (выпадении) мочевого катетера. Завершая данный раздел, еще раз подчеркнем, что клиника должна быть на первом месте даже у самых больших любителей приборно-инструментально-го обеспечения безопасности больного.
А. Стетоскопия (фонендоскопия)
Как метод постоянного мониторинга функции сердца и легких во время хирургической операции предложил Harvey Cushing в 1908 г. Несмотря на

почти вековую историю, этот метод включен в стандарты Американской ассоциации анестезио​логов (ASA), хотя надо признать, что с появлением новой техники его клиническое применение суще​ственно уменьшилось. В клинической практике ис​пользуется прекордиальный или пищеводный сте​тоскоп (фонендоскоп). Анестезиолог при этом имеет возможность постоянно слышать тоны серд​ца и дыхание. Были попытки электронного усиле​ния звуков. Однако в каждодневной практике это не привилось. Внутрипищеводный датчик распо​лагался на расстоянии 25-30 см от передних зубов. Метод достаточно безопасен, однако у ряда боль​ных описаны осложнения в виде гипоксии (попа​дание в трахеобронхиальное дерево, повреждения глотки и пищевода и др.).
Б. Мониторинг частоты сердечных сокращений
Для этих целей в основном используется ЭКГ. Со​временные мониторы, измеряя значения R-R ин​тервалов, вычисляют частоту сердечных сокраще​ний каждые 5-15 с. Однако в условиях операцион​ной имеются существенные электрические помехи от работы других электроприборов и прежде всего электрокоагулятора. Порой аппарат может вместо Л-волны зафиксировать высокую Г-волну или даже Р-зубец и дать неправильный результат.
В. Мониторинг частоты пульса
В периоперационном периоде мониторинг час​тоты пульса более помехозащищен, чем монито​ринг частоты сердечных сокращений по ЭКГ. Од​нако здесь надо учитывать возможный дефицит пульса, наблюдаемый при нарушениях ритма серд​ца. В современных приборах высокого класса ане​стезиолог имеет возможность видеть и частоту пульса, вычисляемой по кривой плетизмограммы или кривой инвазивного артериального давления, и частоту сердечных сокращений по кривой ЭКГ.
Г. Мониторинг артериального давления
Так же как и частота сердечных сокращений, ве​личина артериального давления является одним из основных гемодинамических параметров монито​ринга кровообращения. Различают два способа из​мерения артериального давления: непрямой (не-инвазивный) и прямой (инвазивный). Примером непрямого измерения является сфигмоманометр Riva-Rocci, состоящий из эластической манжетки и ртутного манометра, измеряющего давление в ман​жетке. Как только давление в манжетке достигает уровня, при котором пульс исчезает, определяют систолическое артериальное давление. Модифика​цией этого метода является способ определения систолического давления, когда кровоток возоб​новляется после дефляции воздуха из манжетки. Аускультация с помощью стетофонендоскопа арте​рии в локтевом сгибе дистальнее манжетки позво​ляет определить как систолическое (момент, когда начинаются появляться тоны Короткова), так и ди-астолическое (момент, когда тоны исчезают). Не​обходимо знать, что последнее не происходит при недостаточности аортального клапана. Кроме того, этот простой метод в определенных случаях может дать неверные результаты, в частности при выра​женном атеросклерозе сосудов, кардиогенном шо-
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ке, при применении больших доз вазопрессоров, дрожи и ознобе. Другой источник ошибок связан с быстрой дефляцией манжетки. Скорость дефляции должна составлять не более 5 мм рт. ст. в секунду. Во время анестезии определение артериального дав​ления проводится в среднем один раз в 5-10 мин и чаще, если этого требуют обстоятельства.
Среднее артериальное давление, необходимое для расчета сосудистого сопротивления, при ручном измерении вычисляется по следующей формуле:
Средн. АД = (сист. АД + (2-диаст. АД)/ 3.
Кроме того, для выявления точек систолического и диастолического давления применяется методи​ка, основанная на принципе Допплера. При этом определяется кровоток по плечевой артерии до манжетки или оцениваются движения стенки са​мой артерии. Основной недостаток метода присущ и другим аускультативным методам. Небольшое смещение ультразвукового датчика может привес​ти к потере информации. Поэтому этот метод ши​рокого распространения не получил. (J.Mathew, M.Newman, 2001).
Автоматическое периодическое измерение
артериального давления
Этот метод широко вошел в клиническую практи​ку после того, как появились специальные прибо​ры, в автоматическом режиме измеряющие артери​альное давление в избранные анестезиологом про​межутки времени. Большинство этих приборов ра​ботает по осциллометрическому принципу. Во вре​мя дефляции манжетки прибор определяет как аб​солютные значения давления в манжетке, так и не​большие осцилляции его, связанные с прохожде​нием крови в плечевой артерии под манжеткой во время систолы. Появление осцилляции соответст​вует моменту определения систолического давле​ния, максимальная амплитуда их - среднего арте​риального давления, а исчезновение - диастоличе​ского давления. Методика неинвазивного измере​ния артериального давления хотя и является безо​пасной, тем не менее бывают и осложнения в виде болей, петехий и более обширных кровоизлияний, отека конечности, венозного стаза, тромбофлеби​та, периферической нейропатии и др. Эти ослож​нения чаще возникают у больных с высокой степе​нью гипертензии и длительном применении режи​ма непрерывного измерения. В этих случаях дли​тельный период измерения с частыми циклами ин​фляции/дефляции приводит к ухудшению перфу​зии конечности и указанным выше осложнениям. Очевидно также, что осложнения наблюдаются ча​ще у больных с депрессией сознания и уже имею​щимися явлениями периферической нейропатии.
Прямое измерение артериального давления
Методика проведения катетера по проводнику Сельдингера уже давно применялась физиологами и ангиографистами для катетеризации артерий. В анестезиологии впервые эта методика введена в клиническую практику в 1949 г. Eather и соавт. Со​временная эра катетеризации артерии для прямого мониторинга артериального давления начинается с 1961 г., когда P.Q.Barr сообщил о клиническом применении тефлоновой иглы-канюли, различные модификации которой применяются до настояще​го времени. Сегодня методика прямого измерения артериального давления в основном применяется в кардиоанестезиологии и по прямым показаниям у

тяжелых больных при операциях и интенсивной терапии. Введение катетера в лучевую (чаще всего левую) артерию позволяет не только постоянно мониторировать артериальное давление, но и брать пробы артериальной крови для газоанализа. Не останавливаясь на технике пункции лучевой ар​терии, отметим абсолютную необходимость про​ведения теста Аллена, предложенного в 1929 г. и позволяющего устанавливать наличие анастомо​зов между локтевой и лучевой артериями. Тест Ал​лена проводится в тех случаях, когда больной нахо​дится в сознании. Во время анестезии или у паци​ента в бессознательном состоянии большую по​мощь в оценке анастомозов локтевой и лучевой ар​терий оказывает контроль плетизмограммы боль​шого пальца при пережатии лучевой артерии. Рез​кое уменьшение амплитуды плетизмограммы мо​жет свидетельствовать о недостаточности анасто-мозирования. В сомнительных случаях лучше при​бегнуть к допплеровским методикам исследования сосудистых кровотоков или выбрать для пункции другую артерию (правую лучевую или бедренную). Для прямого измерения артериального давления используют специальные иглы-канюли или катете​ры, изготовленные из тефлона, полиуретана или силикона, но не полиэтилена, которыми до сих пор пользуются российские анестезиологи. При пунк​ции артерии можно пройти ее насквозь, затем мед​ленно потянуть катетер на себя до появления пуль​сирующей струи крови и далее ввести катетер в просвет артерии. Однако надо иметь в виду, что многократные попытки пункции в одном месте мо​гут привести к повреждению стенки артерии и по​следующему тромбозу. Специальные исследования, проведенные Welch и соавт. в 1974 г., показали, что на наружной стенке полиэтиленового катетера прилипает до 570 мг тромботических масс, в то время как на полиуретановых и силиконовых - 20 и 30 мг соответственно, частота же катетерного сепсиса в 6 раз выше (Lowder J.N., 1982).
Достоинством прямого инвазивного измерения артериального давления является то, что после вве​дения канюли или катетера в артерию постоянно в реальном масштабе времени ведется мониторное наблюдение за ним. Анестезиолог на мониторе по​стоянно видит аналоговую кривую артериального давления и цифровые значения систолического, среднего и диастолического артериального давле​ния. Диапазон клинического использования пря​мого мониторинга артериального давления доста​точно широк Кроме указанных выше показаний, метод используется при операциях в условиях ис​кусственной гипотермии и гипотензии, когда ожи​дается большая кровопотеря, при ожидаемой ин-фузии вазоактивных препаратов, при политравме и т.д. Кроме того, анализ аналоговой кривой артери​ального давления используется для управления ап​паратом внутриаортальной баллонной контрпуль​сации у больных с сердечной недостаточностью. Если по той или иной причине лучевую артерию не удается пунктировать, то можно использовать доступ через локтевую артерию с предварительным прове​дением теста Аллена. Однако хотелось бы отметить, что технически пункция локтевой артерии более сложна, чем лучевой. Неплохие результаты дает пунк​ция плечевой артерии (Barnes R.W. et al., 1976), но луч​ше применять специализированные катетеры типа
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"Микролидеркат" фирмы "Vigon" (ФРГ, Франция). Со​гласно данным Bazard (1990), из 3000 катетеризации плечевой артерии только у одного больного была проведена тромбэктомия. Из других артерий, кото​рые иногда используют для пункции и мониторинга артериального давления, укажем на a.femoralis, a. axil-laries, a. dorsalis pedis, a.tibialis posterior. Давление в первых двух имеет форму кривой, близкой к аорталь​ной, они достаточно широки для введения катетера. Однако инфекционные осложнения при их длитель​ной катетеризации, а также обширные гематомы встречаются чаще, чем при использовании лучевой артерии. Что касается a. dorsalis pedis, то из-за малого размера, даже при нормальном артериальном давле​нии, в 13-20 % случаев артерию невозможно спунк-тировать (Husum В., 1979). Кроме того, сравнение од​новременно измеренного давления в a. dorsalis pedis и плечевой артерии показывает, что систолическое давление в первой всегда выше приблизительно на 10 мм рт. ст., а диастолическое ниже на 15-20 мм рт.ст. (Husum В. et al, 1979). Анестезиолог, мониториру-ющий артериальное давление, должен знать, что разница между показателями перифериче​ской и центральной артерий может достигать существенных цифр. Особенно это проявляется при операциях с искусственным кровообращением в сочетании с гипотермией, когда вазоконстрикция, вызванная холодом, сменяется на вазодилатацию при активном согревании. Осложнения при катетериза​ции артерий связаны с техническими причинами, свойствами материала, из которого сделан катетер, неправильным подбором диаметра катетера, введе​нием последнего не в просвет артерии, проколами задней стенки и как следствие - гематомы и инфек​ционные осложнения. Прямое измерение артериаль​ного давления требует тщательного ухода за катете​ром, применения систем постоянного промыва гепа-ринизированными растворами, и тогда процент ос​ложнений будет минимальным: 0,1% или меньше (Mandel et al., 1977; Slogoff et al.,1983). Последний ав​тор у 25% больных обнаружил уменьшение кровото​ка после удаления катетера из лучевой артерии.
Д. Мониторинг центрального венозного давления
Это наиболее частое измерение, которое прово​дят анестезиологи-реаниматологи. Оно показано при всех больших операциях, особенно связанных с большой кровопотерей, переливанием больших количеств жидкости и кровезаменителей. Без кате​тера для измерения центрального венозного давле​ния трудно правильно лечить больного в отделени​ях интенсивной терапии. Взятие проб крови, вре​менный гемодиализ, навязывание сердечного рит​ма, катетеризация и мониторинг давления в легоч​ной артерии, проведение парентерального пита​ния и химиотерапии, контроль за газами крови и др. - вот тот неполный перечень возможностей, предоставляемых анестезиологу при катетериза​ции центральных вен. Чаще всего катетер прово​дят, пунктируя правую внутреннюю яремную или подключичную вены.
Следует подчеркнуть, что катетеризацию внутрен​ней яремной и подключичной вен следует проводить с соблюдением всех строгих правил асептики и анти​септики, т.е. с мытьем рук в специальных растворах, надеванием стерильных перчаток, маски, широкой

обработкой шеи дезинфицирующими растворами йода и др., обкладыванием стерильными салфетками, полотенцем, простынями зоны предполагаемой пункции. Не касаясь техники проведения катетера укажем, что строгий педантичный уход за катетером залог его длительного и безопасного использования. Большую пользу приносят 2- или 3-просветные кате​теры, так как они дают возможность через один про​свет брать пробы крови, через два других переливать несовместимые растворы и препараты. Серьезную проблему подчас создает тромбообразование в про​свете катетера. Ни под каким предлогом не следует пытаться "протолкнуть" тромб. Движение поршня шприца должно быть только "на себя". Клинические мультицентрические испытания нового средства, со​держащего урокиназу проводимого в ряде клиник России в 2002 г. показали высокую эффективность этого препарата по растворению тромба и восста​новлению проходимости просвета катетера. Альтер​нативой правой внутренней яремной вене является левая, хотя анатомические особенности хуже, чем справа. В частности, купол плевры слева стоит выше, что увеличивает возможность пневматоракса. Риск повреждения внутригрудного лимфатического про​тока при левом доступе анатомически существенно выше. Это не означает, что левый доступ не следует применять, но к нему следует прибегнуть только по​сле правой катетеризации.
В экстренных ситуациях, особенно при сердечно-легочной реанимации, политравме и др., катетериза​ция подключичной вены проще. Она имеет ряд пре​имуществ: меньший риск инфекции, чем яремный или бедренный доступы, простота катетеризации, особенно при травме шейного отдела позвоночника, когда используют иммобилизационный воротник, а также больший комфорт больного при длительном парентеральном питании или проведении курса хи​миотерапии. Осложнения этого доступа связаны с опасностью пневмо- и гемоторакса (2%), поврежде​нием подключичной артерии (5%) (Hoyt, 1985; Mensfield et al., 1998).
Реже для катетеризации центральных вен использу​ют наружную яремную вену, которая расположена поверхностно и риск возникновения пневмоторакса и повреждения артерии при ее пункции минимален. Однако для прохождения в верхнюю полую вену тре​буются манипуляции со специальным J-образным проводником, так как прямой проволочный провод​ник из-за наличия венозного клапана и резкого пово​рота часто не достигает цели. Это, к сожалению, на​блюдается у каждого 5-го больного, что ограничивает более частое применение этого доступа, который только на первый взгляд проще других.
К использованию бедренной вены для измерения центрального венозного давления прибегают , когда имеются ожог или травма шеи или головы и груди или когда остальные вены уже использованы. Пунк​ция бедренной вены проводится на 2 см ниже пупар​товой связки и 1 см медиальнее бедренной артерии. Обычно применяют два типа катетеров. Длинный -до 70 см или короткий - до 20 см. В зависимости от этого регистрируют давление либо в зоне впадения нижней полой вены в правое предсердие, либо в об​щей подвздошной вене. Потенциальным риском ка​тетеризации бедренной вены для измерения цент​рального венозного давления являются тромбообра​зование, инфекционные осложнения и повреждения
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бедренной артерии и вены с внутрибрюшинным кровотечением или образованием обширной гемато​мы.
Помимо сказанного, существуют специальные кате​теры, которые вводятся в центральные вены через пе​риферические (так называемые PICC-катетеры). В на​стоящее время эти катетеры вводятся для паренте​рального питания и химиотерапии и могут длитель​но использоваться, так как сделаны из нетромбоген-ного силикона. Для кратковременных процедур PICC - катетеры используют для измерения центрального венозного давления или давления в легочной арте​рии. Материалом для этих 40 см катетеров может быть не только силикон, но и полиуретан.
Выше были указаны основные осложнения, кото​рые могут возникнуть в результате мониторинга цен​трального венозного давления. В связи с тем что эта методика широко распространена, приводим другие возможные осложнения, связанные с пункцией вен. Это повреждение артерий, гематомы, гемото​ракс, гемомедиастинум, артериальная тромбоэмбо​лия, пневмоторакс, подкожная эмфизема, хилото-ракс, повреждение нервов, плечевого сплетения, диа-фрагмального нерва, звездчатого узла, паралич голо​совых связок, пункция трахеи с повреждением ман​жетки эндотрахеальной трубки (Bernard et al, 1974; Heath et al., 1998; Goldfarb et al.,1982, и др.).
Осложнения, связанные с катетеризацией: ка-нюляция артерии, повреждение вен, повреждение клапанов вен, тромбирование катетера и эмболия, образование тромбов на проводнике, аритмии, вы​званные проведением проводника, воздушная эмбо​лия легочной артерии (Klipper et al.,1974; Oishi et al., 1994;Jmaietal,1994).
Поздние осложнения, связанные с длитель​ной катетеризацией: поздние сосудистые повреж​дения, артериовенозные фистулы, ложные аневриз​мы, перфорация правого предсердия и правого желу​дочка сердца, верхней полой вены, тампонада сердца, тромбозы вен, тромбоэмболия легочных артерий, синдром верхней полой вены, гидроторакс, флебиты, бактериемия, грибковые поражения, сепсис, поломка катетера - эмболия, миграция катетера и др. (Danenberg et al., 1995; Canonet et al., 1994; Pierce, 1989; Wenzel et al.,1999; Calron et al.,1995).
E. Мониторинг давления в легочной артерии
Выше была отмечена выдающаяся роль двух кар​диологов J. Swan и W.Ganz, создавших и внедрив​ших специальный многопросветный катетер с бал​лоном на конце, который как парус после введения в венозное русло заносит его в легочную артерию. В оригинале катетер предназначался для измере​ния давления в легочной артерии и так называемо​го давления заклинивания легочной артерии. В по​следующем катетер был модифицирован для изме​рения сердечного выброса термодилюционным методом, для постоянной инфузии препаратов, проведения ангиографии, получения внутрисер-дечной ЭКГ, проведения предсердной или желудоч​ковой электростимуляции, вычисления легочной воды и фракции выброса правого желудочка, опре​деления венозной сатурации и т.д. За прошедшие три десятилетия метод широко внедрился в клини​ческую практику операционных и отделений ин​тенсивной терапии. Достаточно сказать, что еже-

годно производится свыше 2 млн катетеров на сум​му 2 млрд долларов (Dalen et al., 1996). Комплекс па​раметров центральной гемодинамики, получае​мый с помощью катетера Свана—Ганца дал возмож​ность анестезиологам-реаниматологам спасти миллионы жизней, ибо фундамент успеха лечения в этой специальности - точная своевременная ди​агностика и оценка в реальном времени результата терапии. Применение катетера Свана-Ганца обос​нованно у больных в сердечной хирургии, полит​равме, обширных ожогах и в общей хирургии у больных с сопутствующими тяжелыми нарушения​ми функции сердечно-сосудистой системы. В кар​диохирургии показаниями для катетеризации ле​гочной артерии являются дилатационная кардио-миопатия, клапанная болезнь сердца, аневризма левого желудочка, выраженная ишемическая бо​лезнь сердца, глобальная или региональная дис​функция левого желудочка, ранние стадии инфарк​та миокарда, дисфункция клапана, связанная с ише​мией, идиопатический гипертрофический субаор​тальный стеноз, выраженные заболевания легких, легочная гипертензия, легочная эмболия.
Параметры, регистрируемые и рассчитываемые при применении катетера Свана-Ганца, являются на​иболее информативными и составляют комплекс па​раметров так называемого "физиологического про​филя". Катетер прежде всего позволяет измерить сер​дечный выброс, давление в легочной артерии, давле​ние заклинивания легочной артерии, косвенно отра​жающее давление преднагрузки левого желудочка, давление в правом предсердии (преднагрузка право​го желудочка), насыщение гемоглобина кислородом и его парциальное давление в смешанной венозной крови. Производные гемодинамические параметры, такие как сердечный и ударный индекс, системное и легочное сосудистое сопротивление, индексирован​ная мощность левого и правого желудочка, коронар​ное перфузионное давление, позволяют анестезио​логу точно диагностировать функцию сердечно-со​судистой системы и оценивать эффект, проводимой терапии. Другие производные параметры позволяют определять состояние респираторной функции и транспорта кислорода кровью. При нормальном со​стоянии малого круга сопротивление легочному кро​вотоку низкое и давление в легочной артерии к кон​цу диастолы соответствует давлению в легочных ве​нах и левом предсердии (Bouchard et al., 1971; Falicov et al.; 1970; Lappas et al. 1973, и др.). В этих условиях диастолическое давление в легочной артерии до​вольно точно отражает давление заклинивания и мо​жет применяться для постоянного мониторинга дав​ления преднагрузки левого желудочка. С точки зре​ния мониторинга, постоянное измерение диастоли-ческого давления в легочной артерии имеет преиму​щество перед измерением давления заклинивания так как последнее измеряют периодически и, кроме того, с раздуванием баллончика катетера связан ряд осложнений.
Для проведения катетера Свана-Ганца в настоящее время чаще всего используют доступ через правую внутреннюю яремную вену. Этот доступ характеризу​ется прямым, коротким путем к правым отделам серд​ца и простотой управления во время установки кате​тера. Техника пункции не отличается от таковой при установке венозного катетера, но используется спе​циальный пластиковый интродюсер, позволяющий
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проводить катетеры без центрального просвета. Со​временный интродюсер представляет собой тонко​стенную пластиковую канюлю, проводимую в вену на жестком дилаторе по проводнику. Он имеет гемоста-тический клапан, через который проводится катетер Свана-Ганца и дополнительный боковой порт для инфузии растворов во время анестезии. Перед уста​новкой просветы катетера заполняются стерильным гепаринизированным физиологическим раствором, проверяется целостность баллончика, отсутствие «грыжевых» выпячиваний при его тестовом раздува​нии, надевается специальный чехол, обеспечиваю​щий стерильность при смещении катетера во время мониторинга. Проведение катетера осуществляется под контролем ЭКГ и давления, регистрируемого с дистального (желтого) порта. Смоченный дисталь-ный конец катетера мягко проводится через гемоста-тический клапан интродюсера на глубину 20 см. Бал​лончик катетера раздувается воздухом объемом 1,5 мл. В это время на экране монитора определяется характерная М-образная кривая центрального веноз​ного давления со средним значением его 4 мм рт.ст. У пациента массой тела около 70 кг на расстоянии 28-30 см при правильном прохождении катетера по​является характерная кривая давления в правом желу​дочке с систолическим давлением около 20 мм рт. ст., а диастолическим давлением, приближающимся к 0. При дальнейшем продвижении на расстоянии 44-45 см диастолическое давление резко повышается до 8 мм рт. ст. и приобретает форму, характерную для стандартной кривой легочно-артериального давле​ния. Довольно часто при прохождении выходного отдела правого желудочка отмечается появление эк​топических сокращений, что связывается со стимуля​цией оголенных в этом месте проводящих путей. Анестезиолог должен, не останавливаясь, как можно быстрее проходить этот отрезок. На расстоянии 54-55 см давление опять приобретает М-образную форму со средними значениями его, соответствую​щими диастолическому давлению в легочной арте​рии (около 8 мм. рт. ст.) и является кривой давления заклинивания легочной артерии. При рентгенологи​ческом контроле дистальный конец катетера Сва​на-Ганца чаще всего определяется в правой ветви ле​гочной артерии. После измерения и фиксации в про​токоле мониторинга значения среднего давления за​клинивания из баллончика удаляется воздух и кате​тер оттягивается на 2 см, чтобы уменьшить возмож​ность касания телом катетера проводящих путей сердца.
Таким образом, анестезиолог при установке катете​ра Свана-Ганца постоянно должен контролировать соответствие формы кривых давления, получаемых с дистального порта катетера, и соотносить их с рас​стоянием до дистального конца его. Если после про​ведения катетера на глубину более 30 см фиксирует​ся кривая центрального венозного давления, то это может означать, что катетер или прошел в нижнюю полую вену, или происходит образование петли. Не​обходимо отойти назад на расстояние 20 см, повер​нуть катетер по часовой стрелке и вновь попытаться пройти, ожидая появления правожелудочковой кри​вой на расстоянии 28 -30 см. Точно также необходи​мо поступать при прохождении клапана легочной артерии, ожидая появления кривой легочной арте​рии на расстоянии 44-45 см. Очень важной рекомен​дацией является плавное раздувание баллончика ка-

тетера, под контролем формы кривой давления с дис​тального порта катетера. Как только появляется ха​рактерная кривая давления заклинивания, очень по​хожая на кривую центрального венозного давления, дальнейшее раздувание прекращается. Это очень важно у пациентов старческого возраста с атероскле​розом и высокой ломкостью сосудов малого круга.
Осложнения катетеризации легочной арте​рии и мониторинга. Часть из них мы рассмотрели выше - они связаны с пункцией внутренней яремной вены. Другая часть осложнений связана с проведени​ем катетера в легочную артерию. Поздние осложне​ния возникают при длительном нахождении катете​ра в организме больного. И, наконец, последняя груп​па осложнений связана с техническими измеритель​ными средствами. Число серьезных осложнений, со​гласно данным литературы, невелико и составляет 0.16% (D.M.Shah et al.,1984), а летальные исходы от ка​тетеризации единичны и происходят чаще всего на этапе освоения метода. Из 5306 больных, подверг​шихся операциям на сердце с использованием кате​тера Свана-Ганца, у 4 больных (0,07%) были серьез​ные осложнения с повреждением правого желудочка или легочной артерии (Procaccini et al., 1998). Наряду с серьезными осложнениями клиницист должен знать о других осложнениях, которые могут сопро​вождать мониторинг давления в легочной артерии. К ним относятся аритмии (суправентрикулярные), фи​брилляция предсердий, желудочковые аритмии, та​хикардия, экстрасистолия, фибрилляция), блокада правой ножки пучка Гиса, поперечная блокада, воз​душная эмболия и др. (Shaw T.J.,1979; Voukydis et al., 1974; Sprung et al., 1989). Более поздние осложнения, связанные с длительным нахождением катетера в со​судистом русле пациента, это узлообразование, тром​боз и тромбоэмболия легочной артерии, инфаркт легкого и пневмония, инфицирование, эндокардит, повреждение клапанных структур, разрывы мелких сосудов, ложные аневризмы (Cooper et al., 1998; Cobb et al., 1990, и др.). Разрыв легочной артерии, по дан​ным некоторых авторов, наблюдается от 0,2 до 0,5 % (Sige et al., 1981; Daniel et al., 1983). Однако за более чем 30-летний период активного применения в Цен​тре хирургии катетеризации легочной артерии мы не отметили ни одного случая этого грозного ослож​нения. По данным Urshel и соавт. (1993), летальность при разрыве легочной артерии достигает 41%.
Ж. Мониторинг производительности сердца
Определение сердечного выброса термодилю-ционным методом - одно из главных преимуществ катетеризации легочной артерии. Метод широко вошел в клиническую практику благодаря относи​тельной простоте, возможности многократного определения сердечного выброса при использова​нии безвредного холодного раствора 5% глюкозы или физиологического раствора поваренной соли.
В 90-е годы прошлого столетия термодилюцион-ное определение сердечного выброса получило дальнейшее развитие в методике постоянного оп​ределения сердечного выброса (ССО). Метод был разработан Yelderman в 1992 г. и реализован впер​вые в коммерческом приборе "Vigilance" фирмы "Baxter", США. Модификация катетера Свана-Ган​ца, применяемая в этом приборе, состояла прежде всего во встроенной в тело катетера 15-ваттной
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спирали, включение и выключение которой нахо​дились под контролем компьютера прибора. Кровь, обтекающая катетер, нагревается, переме​шивается в правом желудочке и выбрасывается в легочную артерию. Термистр регистрирует не​большие - сотые доли градуса - изменения темпе​ратуры. Компьютер прибора сопоставляет мощ​ность импульса энергии (длительность включения спиральки) и изменения температуры крови, вы​числяя каждые 30 сек кросскорреляционную функ​цию. Последняя практически является восстанов​ленной термодилюционнои кривой, по которой и вычисляется сердечный выброс. Цифры среднего сердечного выброса появляются через 3-6 мин (Nelson, 1997). Методика ССО, строго говоря, не может претендовать на контроль сердечного вы​броса в реальном масштабе времени, но с практи​ческой точки зрения это постоянный мониторинг. Настоящий постоянный мониторинг сердечного выброса становится возможным с появлением еще более новой модификации катетера Свана-Ганца, показанной на выставке ЕАСТА (2001) в Веймаре. В этом катетере, кроме спиральки, на дистальном конце на определенном расстоянии друг от друга встроены не один, а два термистра. Принцип мето​да основан на том, что при постоянной эмиссии тепла спиралькой и постоянной теплоемкости крови сердечный выброс является функцией гра​диента температур между термистрами.
3. Постоянная оксиметрия смешанной венозной крови
Содержание оксигемоглобина в смешанной ве​нозной крови (SvC>2) является важным парамет​ром, определяемом при заборе проб крови из дис-тального конца катетера Свана-Ганца. Четыре де​терминанты: SaC>2, гемоглобин, сердечный выброс и системное потребление кислорода, определяют его величину. Важность SvC>2 как параметра для клинической практики состоит в том, что он поз​воляет интегрально оценить соотношение достав​ка/ потребление кислорода организмом больного. Модификация катетера Свана-Ганца, позволяющая проводить фиброоптическую спектрофотомет-рию в отраженном свете, появилась также в 90-х годах, и до настоящего времени это одна из наибо​лее дорогих моделей катетера (200-240$). Этот ка​тетер, работающий с последней модификацией монитора "Vigilance" фирмы "Baxter", США, позво​ляет проводить в мониторном режиме оксимет-рию венозной крови, определять практически в мониторном режиме без введения индикатора фракцию выброса правого желудочка и постоянно мониторировать сердечный выброс по методике ССО (Nelson L, 1997). Расчет производных параме​тров с отображением их цифровых значений и трендов также осуществляется в мониторном ре​жиме. В заключение следует сказать, что дорого​визна метода поднимает дискуссию по соотноше​нию цена/польза этой высокотехнологичной и ин​формативной методики с определением ее места среди других более дешевых мониторных методик.
И. Волюметрический мониторинг правого желудочка
Интерес к волюметрическому мониторингу пра​вого желудочка появился после осознания клини-

ческими физиологами, что центральное венозное давление, принимаемое за давление преднагрузки правого желудочка, не находится в линейных соот​ношениях с конечным диастолическим давлением - истинным параметром, определяющим предна-грузку правого желудочка. Более того, это соотно​шение может меняться при изменении конечно-диастолической податливости под влиянием ише​мии миокарда, применении вазодилататоров и кардиотоников. Таким образом, стало ясно, что точная диагностика состояния сократительной функции правого желудочка, адекватная инфузи-онная терапия невозможны без разработки мето​дов волюметрического мониторинга правого же​лудочка.
Bing и соавт. (1951) были первыми, применивши​ми технику разведения индикатора для определе​ния объемов желудочков. В 90-х годах все той же фирмой "Baxter" была разработана простая, но ре​волюционная модификация катетера Свана-Ганца. Изменение методики заделки термистра в тело ка​тетера позволило значительно уменьшить посто​янную времени цепи измерения температуры кро​ви с 400 до 95 мс. После этого по нисходящему ко​лену кривой терморазведения стало возможно вы​числять фракцию выброса и далее конечным диа-столический и резидуальные объемы правого же​лудочка (Kay H. et al., 1983). В последней модифика​ции математического обеспечения отечественно​го монитора МХ-04, кроме того, вычисляется ко-нечно-диастолическая податливость и конечно-систолическая жесткость правого желудочка. В оп​ределенных ситуациях знание фракции изгнания правого желудочка имеет большое значение для анестезиолога-реаниматолога. В первую очередь это относится к больным с легочной гипертензией в сердечно-сосудистой хирургии, при трансплан​тации сердца и легких, при респираторном дис​тресс, синдроме взрослых, ишемии при инфаркте стенки правого желудочка, при хронических обст-руктивных заболеваниях легких. Следует подчерк​нуть, что этот метод не работает, если на ЭКГ/?-вол-на не определяется, если R-R интервал очень коро​ток и период изгнания менее 100 мс или имеется аритмия, а также недостаточность трикуспидаль-ного клапана более 7%. Снижение фракции изгна​ния правого желудочка наблюдается после искус​ственного кровообращения, особенно у больных с обструкцией правой коронарной артерии (Boldt et al., 1988,1989).
Применение современных компьютерных и телекоммуникационных технологий для целей мониторинга
Как видно из представленного выше, даже при мониторинге сердечно-сосудистой системы анес​тезиологу в условиях дефицита времени приходит​ся решать ряд сложных технических и диагности​ческих задач. Именно из-за этого важна разработка систем компьютерного мониторинга для операци​онной с использованием последних достижений компьютерных и телекоммуникационных техно​логий. Компьютерный сбор информации во время операции, с ее интеграцией на экране одного мо​нитора компьютера, разработка систем безбумаж​ного ведения анестезиологической документации, компьютерный телемониторинг физиологических
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параметров оперируемого пациента, визуализация деятельности хирурга с организацией удаленного доступа с использованием технологии Internet -основные составляющие реального использования возможностей компьютеров в анестезиологии. Опыт интраоперационного применения компью​терных технологий в Российском научном центре хирургии показывает, что комплексный компью​терный мониторинг в анестезиологии возможен только при наличии следующих условий:
1. Полный комплекс микропроцессорной следя​
щей аппаратуры, обеспечивающий стандарт "мо​
ниторинга безопасности".
2. Мониторно-компьютерная система сбора, об​
работки информации и автоматического ведения
анестезиологической карты.
3. Компьютерная сеть, объединяющая компьюте​
ры операционной с компьютерами клинических
отделений и лабораторий с организацией безбу​
мажной технологии ведения анестезиологической
документации (Internet).
4. Удаленный и мобильный мониторинг парамет​
ров пациента и действий анестезиолога с примене​
нием технологии Internet.
5. Система видеоконференцсвязи на базе сетево​
го компьютера с телекоммуникацией по протоколу
TCP/IP и ISDN.
Что касается первого пункта, то это наиболее до​рогая составляющая часть компьютерного мони​торинга в операционной. Стандарт обеспечения операционных РНЦХ РАМН следящей аппарату​рой: пульсоксиметр, комплексный газоанализатор, аппарат автоматического неинвазивного измере​ния артериального давления, мониторный канал ЭКГ, факультативно - акселлерометрический кон​троль нервно-мышечной проводимости. При опе​рациях на сердце дополнительно три инвазивных параметра давления, термодилюционное опреде​ление сердечного выброса, ЭЗГ, температура тела в двух анатомических областях.
Только комплексность и стандартизация следящей аппаратуры позволяет перейти к следующему этапу применения компьютерных технологий в операци​онной. В РНЦХ РАМН первая реализация автоматиче​ского ведения анестезиологической карты была осу​ществлена в 1975 г. на базе комплекса "Симфония". В 1992 г. было разработано математическое обеспече​ние для персонального компьютера, и с 1994 г. в Цен​тре отменено ручное ведение анестезиологической карты. Анализ применения компьютерных анестези​ологических карт показал, что они обеспечивают полную, точную регистрацию динамики физиологи​ческих параметров пациента и действий анестезио​лога, экономят время анестезиологической сестры для основной работы, позволяют долговременно хранить информацию, являются базисом научных исследований, получают безопасность анестезии и могут быть основой юридической защиты анестезио​лога.
Следующим этапом стала разработка компьютер​ной сети, объединяющей четыре операционные, от​деление интенсивной терапии и клинические отде​ления РНЦХ; сетевые ПК в каждой операционной для сбора аналоговой и цифровой информации с мони-торных анестезиологических приборов с математи​ческим обеспечением автоматического ведения ане​стезиологической карты. Система применена для

компьютерного сопровождения 1800 операций на открытом сердце. В операционных кардиокорпуса организованна стройная система сбора, редактиро​вания и архивирования видеоинформации, собирае​мой с помощью цифровых камер. Цифровые камеры Olimpus 1400; стерильные субминиатюрные видеока​меры; ПК с видеоплатой захвата изображения ис​пользуются для создания архива хирургической ви​деоинформации. Хирург с использованием стериль​ного бокса или его нестерильный помощник во вре​мя операции делают снимки. По окончании опера​ции через интерфейсный кабель видеофайл опера​ции записывается в дисковой памяти центрального сервера, проходит процедуру графического редакти​рования и далее используется врачами при составле​нии протокола операции, научной работе и составле​нии компьютерных презентаций еженедельных от​четов руководителей хирургических отделений.
Для удобства пользования архивом разработана специальная программа одновременного просмотра анестезиологической информации (компьютерная карта) и хирургической видеоинформации. Эта про​грамма позволяет в системе Internet легко пользо​ваться накопленной информацией с любого компью​тера сети. Программа обеспечивает поиск по дате операции, номеру операционной, фамилии больно​го, хирурга, анестезиолога и т.д.
Цифровые фото операционного поля позволяют хирургу фиксировать исходную патологию и резуль​таты хирургической операции.
Телемониторинг. Фото в формате JPEG с данными о дате, времени и номере операционной составляли отдельный файл информации, хранимой на сервере Центра. В 1999 г. был установлен специальный сервер с математическим обеспечением для объединения анестезиологической и хирургической видеоинфор​мации и обеспечения удаленного доступа врачам по Internet. Этот сервер реализован с использованием операционной системы Linux. Linux - многозадач​ная, компактная и не предъявляющая повышенных требований к ресурсам операционная система.
Сервер обеспечивает интерфейс с сетью Internet. Адрес WWW-сервера, обслуживающего теледоступ к анестезиологическому архиву:
http://oper.med.ru/oper.html.
Информация о наличии цифровых фотографий отображается в комментариях анестезиолога с при​вязкой по времени. Врач на своем домашнем компью​тере имеет возможность просмотреть как анестезио​логическую информацию, так и цифровые фотогра​фии операционного поля любой операции и обсу​дить ее результаты с коллегой, находящимся в любой точке мира. Конфиденциальность информации обеспечивается кодированием входа в сервер и от​сутствием фамилий больных при доступе через Internet.
В системе теледоступа предусматривается возмож​ность получения цифровых файлов первичных дан​ных и дальнейшей обработки стандартными статис​тическими программами.
Мобильный компьютерный мониторинг на рассто​янии до 100 м внутри здания при транспортировке больного в отделение интенсивной терапии осуще​ствляется с применением радиоразвязки передачи данных по последовательному интерфейсу RS 232C. Доступ к информации через Internet позволил со​здать систему мобильного мониторинга с использо-
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вание функции SMS мобильного телефона. Сервер, выставляющий информацию в формате html в Internet, соединяется сервером MTS и посылает на мобильный телефон SMS. Врач каждые 30 мин полу​чает информацию о проводимой операции и теку​щих параметрах гемодинамики больного на свой мо​бильный телефон. Включение функции роуминга мо​бильного телефона обеспечивает получение этой ин​формации в любой точке мира. Таким образом, врач всегда в курсе состояния пациента, руководитель от​деления может контролировать время подачи боль​ного в операционную, время окончания операции, начало экстренной операции в любое время суток.
С 2001 г. системы удаленного компьютерного мони​торинга были дополнены стандартными компьютер​ными системами видеоконференцсвязи, работающи​ми как по протоколу Щ20 (ISDN)(l-ft BRI 501 4010882), так и Щ23 (TCP/IP). Системы видеоконфе​ренцсвязи применяются для удаленного обучения анестезиологов как технике анестезии, так и чтению лекций на расстоянии. 16 октября 2001 г. академик РАМН ААБунятян впервые прочел лекцию для серти​фикационного цикла анестезиологов Якутска по ка​налам ISDN. Нельзя не отметить, что последний стан​дарт телекоммуникации требует наличия специаль​ной выделенной линии связи и во всем мире все больше вытесняется системами с пакетной переда​чей данных по протоколу Н323 или IP (Internet Protocol). Пакетная передача имеет следующие пре​имущества: не нужна электрически постоянно соеди​ненная линия связи, пользователь, подключенный к сети, сразу может подключиться через нее и ему не нужно проводить дорогую в установке, поддержке и сервисе линию ISDN. Особенно это актуально для Москвы, где создана постоянно расширяющаяся мос​ковская волоконно-оптическая сеть (Комкор), объе​диняющая большое количество медицинских учреж​дений города. При этом сеть в сочетании с современ​ными системами IP-видеоконференцсвязи позволяет на скоростях 1 мегабит/с получать высококачествен​ную аудиовизуальную связь. Московская телемеди​цинская сеть использовалась для консультирования пациентов ГКБ №23 кардиохирургами РНЦХ. В пер​вой операционной кардиокорпуса была установлена система видеоконференцсвязи (IP адрес в сети Ком​кор 192.168.220.3), которая позволила организовать постоянный круглосуточный видеомониторинг опе-

рационного поля и рабочего места анестезиолога. Сочетание компьютерного телемониторинга физио​логических систем пациента, действий анестезиоло​га, зафиксированных в компьютерной карте (через Internet) и аудиовизуальной связи, позволяет прово​дить эффективный контроль, консультацию и настав​ничество ведущими анестезиологами обучающихся врачей-анестезиологов, используя один персональ​ный компьютер.
Опыт применения видеоконференцсвязи и видео​мониторинга в операционной показывает, что они могут стать составной частью разрабатываемых мо-ниторно-компьютерных систем для анестезиолога и реальной основой нового направления развития ане​стезиологии - телеанестезии.
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Регионарная анестезия: современное состояние и перспективы
Т.Ф.Гриненко, В.В.Рязанцев, А.Г.Борзенко
«Нет ничего более изящного в хирургии,
чем регионарная анестезия».
С.СЮдин
И

дея регионарного обезболивания возникла раньше, чем появились препараты для ее осуществления. Первая попытка стволовой анестезии была сделана еще в 1853 г. изобретате​лем полой иглы A. Wood, который пытался (и не без успеха) лечить невралгию путем инъекции морфия и опия около нервных стволов.
Первым местным анестетиком, используемым в клинике, был кокаин - алкалоид, выделенный из лис​тьев Erythroxylon coca в 1860 г. Именно его ввел в об​ласть п. alveolaris inferior W. Halstedt в 1985 г. при уда​лении зуба, положив, таким образом, начало регио​нарной анестезии. В 1897 г. американец G. Grile, вы​полняя эндоневральную инъекцию кокаина в заранее обнаженные нервы (nn. ischiadicus, femoralis, plexus brachialis), производил под такой анестезией ампута​цию конечностей. В начале 90-х годов G.Pertes при​менил уже чрескожную блокаду седалищного нерва, а В.Ф.Войно-Ясенецкий (1912 г.), W.Keppler и П.С.Ба​бицкий (1913 г.), F.Hartel (1916 г.), O.Labat (1920 г.) усовершенствовали эту технику. Начиная с этого вре​мени вплоть до 40-х годов - период интенсивного освоения и внедрения проводниковой анестезии.
В 1885 г. нью-йоркский невропатолог L.Corning впервые ввел кокаин между остистыми отростками позвонков, получив у больного признаки централь​ного блока. В 1890 г. он сообщил о появлении специ​альной иглы для спинальной пункции, а к 1894 г. объ​ем его наблюдений увеличился до 7 пациентов. Но LCorning применял свой метод для лечения невроло​гических больных, хотя и высказывал предположе​ние о возможности использования его для обезболи​вания при хирургических вмешательствах.
В 1890 г. Н. Quincke выполнил первую люмбальную пункцию у ребенка с острой гидроцефалией, находя​щегося в коматозном состоянии. Менее чем за год он произвел люмбальную пункцию еще у 11 пациентов и дал подробное описание этой процедуры. С этого времени субарахноидальное пространство стали ис​пользовать как инфузионный канал для терапии раз​личных заболеваний, однако эта идея оказалась не​конструктивной.
Основоположником спинальной анестезии (СА) в клинике является немецкий хирург A.Bier, который 16 августа 1897 г. выполнил безболезненную резекцию голеностопного сустава, введя 0,5% раствор кокаина в подпаутинное пространство. С целью объективной оценки, прежде чем рекомендовать новый метод ане​стезии для широкого применения, A.Bier и его ассис​тент A.Hildenbrandt решили испытать этот вид обез​боливания на себе, сделав инъекции кокаина в суб​арахноидальное пространство друг другу. Экспери​мент удался, но оба исследователя перенесли тяже​лую головную боль, a AHildenbrandt, судя по описыва-

емой им самим клинике, еще и менингит. Почти весь комплекс возможных осложнений в раннем после​операционном периоде (головная боль, тошнота, рвота, боль в спине) получил A. Bier и у своих первых пациентов. Выступая на конгрессе немецких хирур​гов в 1901 г. он предостерегал от увлечения «кокаини-зацией» спинного мозга. Тем не менее метод стал чрезвычайно популярен во многих странах Европы, в Северной Америке и даже в Аргентине. Его стали ис​пользовать не только при операциях на нижних ко​нечностях, но и в хирургии живота, грудной клетки и даже шеи. Так, TJonnesca из Румынии опубликовал данные о более 5000 успешных операций, выполнен​ных в условиях спинальной анестезии, когда пункция субарахноидального пространства осуществлялась на различных участках позвоночника, в том числе и на уровне Cjj - Сщ.
В 1901 г. A. Sicard и F. Cathelin одновременно и неза​висимо друг от друга опубликовали результаты своих работ по введению местных анестетиков в эпиду-ральное пространство через hiatus sacralis, положив тем самым начало внедрения ЭА в клиническую прак​тику.
В 1906 г. G Forestier описал срединный доступ к эпи-дуральному пространству в межостистых промежут​ках. Тремя годами позже W. Stoekel сообщает об ус​пешном использовании эпидуральной анестезии (ЭА) в акушерской практике для обезболивания нор​мальных родов у 111 рожениц.
В начале 20-х годов XX века испанский хирург F.Pagas подытожил принцип действия и дал подроб​ное описание различных методик выполнения ЭА, сформулировал ее достоинства и опасности. К сере​дине 30-х годов ЭА получила признание и достаточ​но широкое распространение как за рубежом, так и в нашей стране. СА и ЭА применяются практически с одинаковой частотой, передавая по очереди пальму первенства друг другу.
Следует отметить особую роль русских ученых-хи​рургов ПАГерцена, В.Ф.Войно-Ясенецкого, П.С.Ба​бицкого, ВАШаака и ЛААндреева, С.С.Юдина и др. в развитии всех методов регионарной анестезии. Более чем за вековой период своего существова​ния регионарная анестезия (особенно централь​ные сегментарные блокады) изведала как периоды популярности, так и периоды полного забвения. С момента своего возникновения и до сегодняшнего дня регионарная анестезия развивалась и развива​ется параллельно общей анестезии. Однако долгое время эти методы рассматривались как антиподы при выборе вида анестезиологического пособия, и до недавнего времени выбор был не за регионар​ным обезболиванием. Большинство клиницистов склонялись в пользу общей анестезии, которая, обеспечивая поддержание функций жизненно важ​ных органов и систем во время оперативных вме​шательств, способствовала прогрессу хирургии. Технические сложности и неудачи при выполне-
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нии ряда регионарных блокад на этапе их освое​ния, сообщения о серьезных (вплоть до летальных) осложнениях, недостаточная предсказуемость, а в связи с этим и недостаточная управляемость цент​ральных сегментарных блоков и, наконец, эмоцио​нальный и позиционный дискомфорт сдерживали внедрение регионарных методик в широкую кли​ническую практику. Это привело к значительному «перекосу» - применению общей анестезии с ИВЛ при операциях, где тотальная миорелаксация и уп​равляемая вентиляция не показаны, а в некоторых случаях и противопоказаны. Лишь в последние два десятилетия регионарная анестезия заняла достой​ное место в современной анестезиологии в виде ос​новного метода или компонента общей анестезии. «Ренессансу» регионарной анестезии способст​вовали следующие обстоятельства.
· Накопление доказательных данных «за и про​
тив» методов общей анестезии при внеполостных
вмешательствах.
· Повышение безопасности регионарных мето​
дов обезболивания, что в свою очередь связано с
научно-техническим прогрессом и внедрением
высоких технологий в клиническую медицинскую
практику. В частности, в настоящее время выпуска​
ются и доступны иглы, позволяющие выполнять
центральные и периферические блоки с мини​
мальной травматизацией тканей; появление одно​
разовых наборов для выполнения блокад снизило
риск инфекционных осложнений; освоение тех​
ники катетеризации эпидурального, субарахнои-
дального и периневрального пространств открыло
возможность выполнения продленных блокад;
внедрение в клиническую практику электронейро-
стимуляторов  упростило   задачу  верификации
нервных структур при выполнении стволовой ане​
стезии и анестезии сплетений; синтезированы но​
вые эффективные и менее токсичные местные ане​
стетики для интратекального и эпидурального вве​
дения, что повысило безопасность, надежность и
качество регионарных блокад.
Кроме того, важнейшим фактором широкого внедрения регионарной анестезии в клиническую практику является углубление наших знаний в об​ласти анатомии, физиологии и фармакологии бо​ли, а также рост профессионализма анестезиоло​гов и освоение ими весьма непростых методов пункции и катетеризации эпидурального и суб-арахноидального пространств, которые раньше были прерогативой хирургов.
Исходя из современных представлений о меха​низмах повреждающего воздействия оперативно​го вмешательства на структуры ЦНС, в настоящее время стало ясно, что методы общей анестезии не могут полностью предотвратить отрицательное воздействие хирургической травмы на организм.
Передача ноцицептивной импульсации из опе​рационного поля в высшие центры приводит к функциональным нарушениям ЦНС на различных ее участках, в том числе и на уровне спинного моз​га. Общая анестезия, устраняя перцепцию бо​ли на супраспинальном уровне, т.е. на уровне коры, не блокирует или блокирует лишь час​тично передачу ноцицептивных импульсов на уровне нейронов задних рогов спинного мозга (ЗРСМ) и других участков соматосенсорных путей, вызывая их сенситацию (гиперактивность)

и оказывая тем самым повреждающее воздействие. Формирование гиперактивности ЗРСМ имеет двух​фазный характер, причем степень сенситации вто​рой, более поздней фазы, ответственной за форми​рование послеоперационного болевого синдрома различной интенсивности, всецело зависит от тя​жести повреждений, генерированных в период ранней фазы, т.е. при прохождении болевого им​пульса по афферентным путям спинного мозга. Поэтому адекватность анестезии должна оце​ниваться не только с позиций защиты голо​вного мозга, но и с позиций защиты спинно​го мозга от ноцицептивных импульсов всех модальностей, формирующихся в зоне опе​ративного вмешательства. Именно такую мно​гоуровневую защиту можно осуществить с помо​щью фармакологической блокады ноцицептивной импульсации из зоны хирургической агрессии. По​этому афферентная блокада в любом ее варианте (инфильтрационная, проводниковая или цент​ральная сегментарная анестезия), обеспечивающая «разрыв» ноцицептивной цепи, должна быть од​ним из компонентов анестезиологического посо​бия, а в некоторых случаях - основным методом защиты больного от хирургической травмы.
Достоинства регионарных методов анестезии
1. Надежная интраоперационная анестезия за
счет фармакологического контроля боли на спи-
нальном или периферическом уровне.
2. Эффективная вегетативная блокада с мини​
мальным влиянием на гомеостаз, эндокринно-ме-
таболическая стабильность, предотвращение пато​
логических рефлексов из операционного поля.
3. Возможность использования управляемой се-
дации различной степени, а не выключение созна​
ния, что обязательно при проведении общей анес​
тезии.
4. Сокращение восстановительного периода по​
сле анестезии, повышение комфортности после​
операционного периода (отсутствие тошноты,
рвоты, снижение потребности в наркотиках, ран​
нее восстановление ментальной функции и двига​
тельной активности).
5. Снижение частоты послеоперационных легоч​
ных осложнений, более быстрое восстановление
функции желудочно-кишечного тракта по сравне​
нию с тем, что происходит после комбинирован​
ной общей анестезии.
6. Уменьшение риска возникновения тромбоза
глубоких вен голени (ТГВГ) и тромбоэмболии ле​
гочной артерии (ТЭЛА).
7. Сохранение контакта с пациентом во время
операции, что весьма важно у определенной кате​
гории больных. В частности, при трансуретраль​
ной резекии предстательной железы легче выявить
первые признаки легочной гипергидратации, у па​
циентов с ИБС возможно купировать приступ сте​
нокардии при появлении болевого синдрома, не
дожидаясь изменений на ЭКГ, при лабильном тече​
нии сахарного диабета - диагностировать началь​
ные изменения гликемического профиля, а при эн-
дартерэктомии из сонных артерий контакт с паци​
ентом позволяет контролировать адекватность
мозгового кровообращения при манипуляции на
сосудах.
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8. После ортопедических и травматологических
вмешательств, выполняемых в условиях регионар​
ной анестезии, оптимизированы условия для им​
мобилизации поврежденной конечности.
9. Еще более значимым представляется преиму​
щество регионарной анестезии в акушерстве: ро​
женица психологически присутствует при родах в
условиях полной аналгезии, отсутствует депрессия
плода, возможен ранний контакт матери и ново​
рожденного.
10. Регионарная анестезия исключает риск раз​
вития злокачественной гипертермии, триггером
которой являются релаксанты и ингаляционные
анестетики.
11. Регионарная анестезия обладает меньшим по​
тенциалом индукции системной воспалительной
реакции и иммунодепрессивным эффектом по
сравнению с общей анестезией.
12. Экологическая целесообразность примене​
ния регионарной анестезии - снижение «загрязне​
ния» операционных.
13. При использовании регионарной анестезии
отмечено статистически достоверное укорочение
сроков пребывания больных в ОИТ и длительности
госпитального лечения.
В целом следует отметить, что широкое примене​ние регионарной анестезии позволяет на рацио​нальной основе ограничить «всепоказанность» комбинированного эндотрахеального наркоза и избежать тем самым нежелательных последствий этого метода.
Основные методы регионарной анестезии
Периферические блокады:
Проводниковая анестезия
· Стволовая анестезия
· Анестезия сплетений
Внутрикостная
Регионарная внутривенная
Центральные сегментарные блокады:
Субарахноидальная (спинальная, субдуральная)
Эпидуральная (перидуральная)
· каудальная;
•люмбальная;
•торакальная;
'внутрикостная и внутривенная регионарные анестезии практически не применяются и пред​ставляют в настоящее время лишь исторический интерес.
Для регионарной анестезии действует принцип: чем проксимальнее, тем эффективнее, чем дис-тальнее, тем безопаснее (Гилева В.М., 1995).
Проводниковая анестезия (стволовая и анес​тезия сплетений) считается самой безопасной. Ос​новными показаниями для проводниковой анесте​зии являются оперативные вмешательства на ко​нечностях (ортопедия, травматология, оператив​ная флебология, операции на артериях и т.д.) и в челюстно-лицевой области, которые включают весь диапазон хирургических вмешательств, начи​ная от стоматологии и кончая сложнейшими ре​конструктивными операциями.
При проведении стволовой и анестезии сплете​ний необходимо четко знать анатомотопографи-ческое расположение нервных сплетений или нервных стволов, четко ориентироваться в посто​янных опознавательных пунктах (костные высту-

пы, артерии, мышцы) и уметь оценивать сопротив​ление тканей. Блокада периферических нервов и сплетений требует от анестезиолога по возможно​сти максимально точной идентификации нервных структур, а от пациента - более высокой степени сотрудничества, чем при СА или ЭА.
Неудачи, связанные с индивидуальными анато-мо-топографическими особенностями областей, находящихся в зоне регионарной анестезии, дол​гое время препятствовали широкому распростра​нению проводникового блока. Использование специальных электростимуляторов, предназ​наченных для выполнения периферических блокад, позволяет точно идентифицировать положение нерва, снижает число неудач и позволяет выполнять анестезию на фоне се-дации. Это устраняет дискомфорт, связанный с развитием парестезии, снижает вероятность разви​тия блокадных невропатий и расширяет контин​гент пациентов, которым может быть выполнена эта процедура (дети, эмоционально и психически неуравновешенные пациенты, пациенты без созна​ния). Разработана и постепенно внедряется в прак​тику техника катетеризации периневральных структур нервных сплетений, что делает проводни​ковую анестезию пролонгированной и более уп​равляемой.
Ряд вмешательств в области головы и шеи может быть выполнен в условиях регионарного обезбо​ливания - поверхностной или глубокой бло​кады шейного сплетения. Первая применяется при осуществлении поверхностных вмешательств в области шеи и надплечья. Блокада глубокой части шейного сплетения представляет собой параверте-бральную блокаду спинальных корешков Cj - Cjy, которые формируют сплетение. Методика анесте​зии достаточно сложна и чревата серьезными ос​ложнениями. Поэтому из всех клинических ситуа​ций, при которых могут быть показания к этому ви​ду анестезии (биопсия или удаление шейных лим​фатических узлов, хирургические вмешательства на щитовидной железе, удаление опухолей шеи, ла-рингэктомия, эндартерэктомия из сонных арте​рий) обосновано ее использование лишь при каро-тидной эндартерэктомии.
Блокада плечевого сплетения, вызывающая анестезию области ключицы и всей верхней ко​нечности, может быть выполнена тремя способами - межлестничным, надключичным и подмышеч​ным, который наиболее популярен благодаря про​стоте. Наличие анатомического футляра сосудис​то-нервного пучка позволяет выполнять и чрес-кожную катетеризацию плечевого сплетения также на 3 уровнях - шейном, надключичном и подмы​шечном. При вмешательствах на предплечье или кисти возможна селективная блокада лучевого, локтевого нервов или их ветвей в зависимости от зоны и объема вмешательства.
Нижняя конечность получает иннервацию из 2 основных сплетений - поясничного и крестцового. Бедренный, запирательный и наружный кожный нервы образуются из поясничного сплетения, а се​далищный формируется частично из поясничного и трех ветвей крестцового сплетений. При необ​ходимости блокады всей нижней конечности выполняют блокаду седалищного нерва и блок «три в одном» (бедренного, запирательного
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и наружного кожного нервов). При локализации вмешательства в ограниченной зоне можно выпол​нить одну из блокад. Периневральная катетериза​ция бедренного нерва в паховой области может обеспечить пролонгированную блокаду бедренно​го и латерального кожного нервов.
Выполнение проводниковых блокад - это мануальное искусство, которым в совершенстве владели такие хирурги - апологеты регионарной анестезии, как В.Ф.Войно-Ясенецкий, П.С.Бабицкий, Л ААндреев и др. Мы нее в повседневной практи​ке отчасти из-за дефицита предоперационно​го времени, а скорее из-за недостаточного владения техникой периферических блокад и опасения потерять авторитет в глазах опе​рационного персонала предпочитаем цент​ральную сегментарную блокаду там, где мож​но обойтись проводниковой (например, спи-нальную анестезию при операциях на нижней ко​нечности). Между тем периферические блоки обес​печивают отличное качество анестезии на ограни​ченном участке с наименьшей опасностью возник​новения побочных системных реакций. Минималь​ное влияние проводниковой анестезии на гомео-стаз позволяет использовать ее у лиц пожилого и старческого возраста с сопутствующей патологией сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Этот вид анестезии позволяет осуществить раннюю ак​тивизацию пациента и особенно актуален в амбула​торной хирургии (стоит на 2-м месте после ин-фильтрационной анестезии). При достаточной ква​лификации специалиста периферические нервные блокады не столь сложны в выполнении, достаточ​но безопасны и эффективны как с клинической, так и с экономической точки зрения и должны шире использоваться в клинической практике.
Центральная сегментарная блокада приво​дит к прерыванию афферентной и эфферентной импульсации к вегетативным и соматическим структурам. Соматические структуры получают чувствительную (сенсорную) и двигательную (мо​торную) иннервацию, в то время как висцеральные структуры - вегетативную.
Нервные волокна не однородны, и нервный коре​шок составляют волокна различных типов. Имеют​ся структурные различия между волокнами, обеспе​чивающими двигательную, чувствительную и сим​патическую иннервацию. Мелкие и миелиновые во​локна блокировать легче, чем крупные и безмиели-новые. Поэтому начало анестезии не будет одномо​ментным. По верхней границе распространения анестетика, где концентрация препарата самая низ​кая, блокируются только мелкие волокна, а крупные наиболее резистентные волокна остаются интакт-ными, что приводит к дифференциальной блокаде. Клинически дифференциальная блокада проявля​ется тем, что уровень вегетативной блокады (симпа​тической) будет примерно на 2 сегмента выше уровня чувствительной (сенсорной), который в свою очередь на 2 сегмента выше границы двига​тельного блока (Морган Д.Э., Михаил М.С., 1998).
Из всех названий - спинно-мозговая, спиналь-ная, интратекальная или субарахноидалья анес​тезия (СА) - последнее наиболее точно отражает суть метода. При СА местный анестетик вводится непосредственно в субарахноидальное простран​ство, где он, смешиваясь со спинно-мозговой жид-

костью, блокирует афферентную и эфферентную передачу импульсов по спинальным корешкам, на​ходящимся в зоне распространения анестетика.
Качественные характеристики субарахноидаль-ного блока (его сегментарная протяженность, ла​тентный период, продолжительность и надежность анестезии и аналгезии, глубина и длительность мо​торного блока) определяются физико-химически​ми свойствами местного анестетика, особенностя​ми его фармакокинетики и фармакодинамики. Вза​имодействие относительной плотности местного анестетика и спинно-мозговой жидкости опреде​ляет границы распространения раствора вдоль длины оси спинного мозга и уровень блока. После попадания в ликвор изобарические растворы рас​пределяются равномерно, гипобарические переме​щаются вверх, а гипербарические - вниз по отно​шению к месту инъекции в зависимости от положе​ния тела пациента. Таким образом достигается раз​личная распространенность сегментарной блока​ды. Изобарические и гипобарические растворы от​личаются более медленным и более равномерным распространением в ликворе, что обеспечивает значительное увеличение продолжительности ане​стезии и аналгезии по сравнению с гипербаричес​кими. Гипербарические растворы абсорбируются быстрее, чем изобарические, и их с большей долей прогнозируемости можно локализовать в зоне не​обходимого эффекта, они более управляемы.
Положение больного влияет на распростране​ние анестетика, начиная с момента инъекции и на протяжении периода возможного распределения раствора по субарахноидальному пространству, т.е. до момента связывания анестетика с белками. При выполнении СА пункцию субарахноидального пространства осуществляют на уровне Ljj-Ьщ или Ljjj-Ljy, чтобы избежать повреждения структур спинного мозга (как известно, "конский хвост" за​канчивается на уровне Lj-Ljj). Затем, изменяя поло​жение тела, удается получить необходимую верх​нюю границу блока, распространенность и дли​тельность анестезии. Так, использование гиперба​рических растворов позволяет с помощью позици​онирования получить селективную блокаду одной нижней конечности или паховой области. Наш опыт показывает, что односторонняя селективная блокада может быть обеспечена и с помощью изо​барических растворов, подогревая их перед введе​нием до 37°С. Селективная блокада обладает рядом преимуществ, так как требует меньше анестетика и, ограничивая зону десимпатизации, минимизирует нарушения гемодинамики.
В последнее время СА практически вытеснила ЭА при оперативных вмешательствах на органах ниж​него отдела брюшной полости и нижних конечно​стях, длительность которых можно прогнозиро​вать до операции. Показания к СА включают:
· оперативные вмешательства на нижних конеч​
ностях в травматологии и ортопедии, флебологии
и реконструктивные операции на артериях,
· операции на промежности,
· урологические вмешательства (трансуретраль​
ная простатэктомия и трансуретральная резекция
опухолей стенки мочевого пузыря, цистолитот-
рипсия),
'• акушерские и гинекологические вмешательства,
•
детская хирургия (вмешательства на мочеполо-
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вых органах, паховой области, нижних конечнос​тях).
Низкий спинальный блок является мето​дом выбора у хирургических больных с раз​личными сопутствующими заболеваниями:
· метаболические расстройства (сахарный диа​
бет, тиреотоксикоз, поражения надпочечников);
· заболевания легких (низкий спинальный блок
не влияет на вентиляцию и устраняет необходи​
мость применения анестетиков с их депрессивным
воздействием на дыхание);
· сердечно-сосудистые заболевания (низкий спи​
нальный блок целесообразен у пациентов с ИБС или
застойной сердечной недостаточностью, для кото​
рых небольшое снижение пред- и постнагрузки, а
также профилактика таких реакций на операцион​
ную травму, как гипертензия, тахикардия и наруше​
ния ритма, могут быть весьма благоприятны).
Возможно применение СА и при вмешательствах на верхнем этаже брюшной полости (холецистэк-томия, резекция желудка), однако при этом необ​ходима блокада высокого уровня, что представляет определенную опасность и не может быть реко​мендовано для широкой практики.
Недостатком спинальной анестезии является ее ограничения по времени и невозможность пролон​гирования для послеоперационного обезболива​ния. Катетеризация субарахноидального простран​ства с помощью микрокатетеров делает СА более управляемой и длительной. Однако, несмотря на наличие качественных наборов для продленной спинальной анестезии (ПСА), не столь сложную технику катетеризации субарахноидального про​странства и увлечение этим методом рядом клини​цистов, ПСА на современном этапе не может быть признана безопасной, ее использование возможно только в высококвалифицированных учреждениях.
Эпидуральная анестезия и в особенности продленная эпидуральная анестезия (ПЭА) - один из наиболее эффективных методов борьбы с бо​лью из числа тех, которые имеются в распоряже​нии анестезиолога. Эпидуральное пространство заполнено рыхлой соединительной тканью, в кото​рой проходят корешки спинномозговых нервов, окруженные муфтами твердой мозговой оболочки. В латеральных отделах оболочка муфт истончена, через нее местный анестетик диффундирует в це​реброспинальную жидкость, что и обеспечивает эпидуральную блокаду. Таким образом, при эпиду-ральной методике местный анестетик не доставля​ется непосредственно к нервной ткани, необходи​ма его диффузия из места инъекции. Поэтому при ЭА доза вводимого анестетика значительно выше, чем при СА, латентный период длиннее, а вероят​ность неполной сенсорной блокады, обусловлен​ная спайками в эпидуральном пространстве, - ча​ще. Самые крупные спинномозговые нервы Ly и Sj труднее всего поддаются блокаде при ЭА, поэтому при хирургических вмешательствах в зоне их ин​нервации следует использовать другие методы ре​гионарной анестезии. С другой стороны, при ЭА возможно выполнить селективную блокаду части сегментов на различных уровнях. В отличие от СА, результатом которой является полный моторный и сенсорный блок, при ЭА возмож​ны варианты от глубокой анестезии с полной двигательной блокадой до аналгезии со сла-

бым моторным блоком. Необходимая глубина анестезии достигается подбором анестетика, его концентрации и дозы.
Основные показания для СА распространяются и на ЭА. Монокомпонентная ЭА может обеспечить адекватное обезболивание и удовлетворительные условия для выполнения самых различных опера​тивных вмешательств ниже уровня диафрагмы. Ка​тетеризация эпидурального пространства дает до​полнительное преимущество - возможность про​ведения анестезии при длительных операциях и аналгезии в послеоперационном периоде.
Показания для ЭА в виде монометодики включа​ют:
•
операции на органах верхнего этажа брюшной
полости (на желчном пузыре и внепеченочных
желчных протоках, желудке и кишечнике) - в каче​
стве альтернативного метода комбинированному
эндотрахеальному наркозу при сопутствующей ле​
гочной и сердечно-сосудистой патологии, дефор​
мации верхних дыхательных путей, ожирении, у
лиц пожилого и старческого возраста, у больных с
полным желудком и т.д;
•
акушерско-гинекологические, урологические,
травматологические, ортопедические, сосудистые
и другие вмешательства на органах малого таза и
нижних конечностях, длительность которых мо​
жет превысить лимит времени блокады, создавае​
мый СА.
Следует особо подчеркнуть, что операции на тазобедренном и коленном суставах в усло​виях ЭА сопровождаются меньшей кровопо-терей и связаны с меньшим риском тромбоза глубоких вен голени. Это весьма существенное преимущество, так как частота ТГВГ при эндопро-тезировании коленного и тазобедренного суставов в отсутствии профилактики составляет 30-40% с частым исходом в ТЭЛА. При шунтировании арте​риальных сосудов нижних конечностей в условиях ЭА отмечено увеличение кровотока дистальнее сте​ноза и меньшая частота окклюзии трансплантата.
ЭА все чаще применяют для обезболивания нор​мальных родов, а ее использование в трудных ро​дах благоприятно влияет на плод и новорожденно​го, что обусловлено блокадой «стресс-реакции».
Совершенствование анестезиологического посо​бия и дальнейшее развитие принципа его много​компонентное™ привели к включению ЭА в каче​стве составляющей комбинированной общей анес​тезии с пролонгацией обезболивания в послеопе​рационном периоде при многих травматичных и длительных оперативных вмешательствах.
Преимущества сочетания ЭА с общим
обезболиванием включают:
•
снижение стрессорного метаболического отве​
та на хирургическую агрессию и в связи с этим
меньшие нарушения гомеостаза;
•
большая стабильность сердечно-сосудистой
системы, снижение риска нарушений ритма и ги-
пертензивных реакций;
· уменьшение кровопотери во время операций;
· снижение вероятности ТГВГ и ТЭЛА;
· меньшая выраженность сдвигов водного балан​
са, которые сопутствуют проведению обширных
хирургических операций;
•
эпидуральный компонент позволяет достичь
адекватной защиты от операционной травмы в ус-
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ловиях поверхностной общей анестезии со значи​тельным снижением дозы гипнотиков, наркотиче​ских анальгетиков и релаксантов. Это приводит к более быстрой реабилитации в ближайшем после​операционном периоде;
· ПЭА обеспечивает адекватную послеопераци​
онную аналгезию с помощью инфузии или дроб​
ного введения низкоконцентрированных раство​
ров местных анестетиков, наркотических анальге​
тиков или их комбинации. Полноценное после​
операционное обезболивание часто снижает необ​
ходимость в респираторной поддержке, позволяет
раньше экстубировать больных, снижает частоту и
тяжесть легочных осложнений;
· обеспечивая преобладание парасимпатической
иннервации, ПЭА активизирует моторику желудоч​
но-кишечного тракта и способствует ее восстанов​
лению в более ранние сроки;
· сокращение времени пребывания пациентов в
ОИТ, что имеет и существенный экономический
эффект.
Накопленный клинический опыт и данные дока​зательных исследований позволяют полагать, что в настоящее время вопрос о выборе метода обезболивания при обширных и травматич​ных хирургических вмешательствах на орга​нах грудной и брюшной полостей должен но​сить не альтернативный характер - общая или эпидуральная анестезия, а решаться в пользу сочетанного использования общей и регионарной анестезии.
Высокая ЭА может быть успешно применена в ка​честве компонента общего обезболивания и при торакальных операциях (на легких, пищеводе), в том числе и при операциях на открытом сердце при врожденных и приобретенных пороках серд-

ца. У пациентов с сопутствующей ИБС высокая бло​када (Тщ-Ту) способствует увеличению диаметра стенозированных артерий, улучшает кровообра​щение в зоне ишемии (без синдрома обкрадыва​ния), снижает потребность миокарда в кислороде.
Для того чтобы использовать положительные эф​фекты центральной нейроаксиальной блокады и снизить вероятность ее побочных эффектов, необ​ходимо ограничить область предполагаемого со​матического и вегетативного блока в пределах об​ласти планируемого хирургического вмешательст​ва, так как ограничение зоны денервации является важным фактором оптимизации гемодинамичес-ких эффектов ЭА. Селективное положение конца катетера дает возможность использовать гораздо меньшие дозы местного анестетика, особенно ког​да ЭА выполняется в комбинации с общей анесте​зией (Прис-Робертс С, 1994).
Сравнительная характеристика центральных сегментарных блокад - СА и ЭА - представлена в табл. 2.
Комбинация СА и ЭА (КСЭА) делает возможным совместить преимущества обоих методов цент​ральных блокад: короткий латентный период, не​большие дозы анестетика, надежная интраопера-ционная аналгезия (СА) с возможностью послеопе​рационного обезболивания (ПЭА) при нивелиро​вании их недостатков.
КСЭА предложена в 1981 г. (а описана еще рань​ше - в 1937 г.), но ее внедрение в практику осуще​ствляется очень медленно. Опытом применения этого метода анестезии располагает лишь неболь​шое число клиницистов, хотя технически методи​ка вполне выполнима, а ее надежность и управляе​мость существенно расширяют возможности РА (Галлингер Э.Ю. и соавт., 1999).
Таблица 1. Уровни расположения катетера, сегментарные границы блокады и минимальные объемы бупивакаина при различных оперативных вмешательствах (по С.Прис-Робертс)
Вид операции

Сегментарные границы

Уровень катетера

Объем бупивакаина (мл)
Операции на нижних конечностях Операции на нижних отделах живота Операции на толстом кишечнике, прямой кишке, мочевом пузыре Операции на почках Операции на брюшной аорте Операции в верхних отделах живота Операции на пищеводе Операции на грудной клетке
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Таблица 2. Сравнительная характеристика центральных блокад
Субарахноидальная анестезия

Эпидуральная анестезия
Преимущества
· Простота техники выполнения
· Высокая надежность анестезии
· Короткий латентный период
· Минимальные дозы анестетика
Недостатки
· Меньшая управляемость
· Ограничения эффекта по времени

Управляемость
Возможность селективного обезболивания Возможность продления анестезии Возможность послеоперационного обезболивания
· Относительная сложность методики
· Длительный латентный период
•
Надежность анестезии вариабельна, иногда
наблюдается мозаичность
•
Большие дозы анестетика
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Показанием к применению КСЭА являются все вмешательства, при которых нужный уровень бло​кады для адекватного интраоперационного обез​боливания можно обеспечить спинальной пункци​ей на уровне Ljj -Ьщ, а длительность операции и необходимость послеоперационного обезболива​ния требуют постановки эпидурального катетера. К таким операциям можно отнести ряд ортопеди​ческих, травматологических операций, реконст​руктивных сосудистых операций на нижних ко​нечностях и брюшной аорте, гинекологические, акушерские и урологические вмешательства.
Местные анестетики, используемые для регио​нарной анестезии.
Следует отметить, что, несмотря на значитель​ные успехи фармакологии, достигнутые за послед​ние десятилетия, идеальный препарат для выпол​нения регионарных блокад (короткий латентный период, прогнозируемая и контролируемая про​должительность действия, отсутствие токсичнос​ти) еще не синтезирован.
Из всего многочисленного арсенала местных анестетиков коротко остановимся на характерис​тике лишь тех, которые на сегодняшний день могут быть рекомендованы для клинического примене​ния.
Первый амино-амидный анестетик - лидокаин (лигнокаин, ксилокаин), синтезированный еще в 1943 г., по-прежнему удерживает свои позиции в регионарном обезболивании и является своего ро​да стандартом, с которым сравнивают остальные анестетики. Лидокаин обладает относительно не​продолжительным обезболивающим эффектом, средней силой действия и токсичностью. Он ши​роко применяется для периферических блоков и ЭА. Короткая продолжительность действия при ЭА нивелируется возможностью повторных инъек​ций, а при периферических блокадах делает его препаратом выбора в хирургии стационара одного дня. Лидокаин не может быть рекомендован для вы​полнения СА (хотя это практикуется довольно час​то). Дело в том, что коммерческий препарат лидо-каина (5% раствор на 7,5% декстрозе), интенсивно применявшийя долгие годы, обладает прямым ней-ротоксическим эффектом, вызывая развитие синд​рома «конского хвоста». Рекомендации разведения его до 2,5-3% концентрации - не оправданы с точ​ки зрения возможности контаминации раствора, а официнальный 2% лидокаин обладает кратковре​менным эффектом и не предназначен для интрате-кального введения
Бупивакаин (маркаин, анекаин, карбостезин) -амино-амидный препарат— является мощным ане​стетиком длительного действия. Со времени появ​ления лидокаина именно бупивакаин оказал наи​большее влияние на развитие регионарной анесте​зии. Он явился первым местным анестетиком, в ко​тором сочетается быстрое начало, сила и продол​жительность действия. Бупивакаин используют для всех видов регионарной анестезии - периферичес​ких и центральных сегментарных блоков. Уникаль​ным свойством бупивакаина является его способ​ность вызывать различный нервный блок в зависи​мости от концентрации при выполнении ЭА и про​водниковой блокады. Бупивакаин в несколько раз токсичнее лидокаина, но его сила и большая про​должительность действия снижают потребность в

повторных дозах, так что риск кумулятивной ток​сичности не велик. Опасность представляет случай​ное внутрисосудистое введение препарата вследст​вие его кардиотоксичности. При выполнении СА маркаин, используемый в виде изо- и гипер​барического растворов, обладает минималь​ной локальной токсичностью и на сегодняш​ний день является препаратом выбора.
Ультракаин (артикаин), основу которого со​ставляет тиофеновое кольцо, относится к новому классу местных анестетиков. Он является препара​том с коротким, как у лидокаина, латентным пери​одом, достаточно продолжительным действием, сравнимым с бупивакаином. Так же как и бупивака​ин, ультракаин может быть применен для всех ви​дов регионарной анестезии.
Синтез и внедрение в клиническую практику но​вого амино-амидного местного анестетика ропи-вакаина (наропина) представляют значительное достижение в регионарном обезболивании. Ропи-вакаин обладает рядом уникальных свойств. Ос​новное преимущество ропивакаина по сравнению с бупивакаином - значительно меньшая кардио- и нейротоксичность при той же силе действия. Ропи-вакаин применяют для проводниковой (блокада стволов и сплетений) и эпидуральной анестезии. В сравнении с бупивакаином он вызывает более быс​трый и глубокий сенсорный блок периферических нервов и меньшую степень моторной блокады. При ЭА ропивакаин обладает еще большей дифферен​циацией в отношении моторного и сенсорного блоков, чем бупивакаин. В высоких дозах и концен​трациях анестетик обеспечивает продолжитель​ную глубину и моторного и сенсорного блоков, в низких концентрациях вызывает преимуществен​но сенсорную блокаду при минимальной степени или полном отсутствии моторного блока. Сочета​ние большой анестезирующей активности, низкой системной токсичности и способнос​ти вызывать дифференцированную блокаду делают ропивакаин препаратом выбора в акушерской практике и для ПЭА в хирургии.
Сообщения об интратекальном введении наро​пина в клинических условиях единичны. Опыт применения наропина для субарахноидальной анестезии при флебохирургических вмешательст​вах позволяет дать этому препарату высокую оцен​ку. Наропин вызывает эффективный спинальный блок с преобладанием сенсорного компонента. Длительность блока и степень его дифференциро-ванности зависят от концентрации препарата.
Таким образом, современный арсенал местных анестетиков позволяет анестезиологу решать раз​нообразные клинические задачи, связанные с обеспечением всех видов регионарной анестезии.
Противопоказания к выполнению централь​ных сегментарных блокад могут носить абсолют​ный и относительный характер.
К абсолютным противопоказаниям следу​ет отнести: отказ больного; сепсис; инфекция ко​жи и мягких тканей в непосредственной близости от места пункции; коагулопатия с развитием ге​моррагического сидрома; лечение прямыми или непрямыми антикоагулянтами; аллергия к мест​ным анестетикам амидной группы; A-V блокады III степени; повышенное внутричерепное давление; некорригированная выраженная гиповолемия (по-
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следние два противопоказания относятся к цент​ральным сегментарным блокадам).
Относительные противопоказания вклю​чают: периферические нейропатии; демиелини-зирующие заболевания ЦНС; отсутствие контакта с больным (психоз или деменция); предшествующие операции на позвоночнике, боковой спондилез, выражений деформирующий остеохондроз позво​ночника, дискогенные травмы (для СА и ЭА); неко​торые заболевания сердца с фиксированным сер​дечным выбросом (идиопатический гипертрофи​ческий субаортальный стеноз, тяжелый аорталь​ный стеноз). В этих случаях нарушены кардиаль-ные механизмы компенсации вазодилатации (для СА и ЭА).
Применение профилактических доз низко​молекулярных (НМГ) и нефракционирован-ных (НФГ) гепаринов. Выполнение регионар​ной блокады (особенно это касается СА и ЭА, так как существует вероятность развития спинальной гематомы) допустимо через 10—12 ч после началь​ной профилактической дозы НМГ и через 3-4 чпосле НФГ; эпидуральный катетер необходимо удалять за 2—3 ч до введения следующей дозы; если катетер остается для послеоперационного обезбо​ливания, его последующее удаление производят че​рез 10-12 ч после последней дозы НМГ, через 3-4 ч после НФГ и за 2 ч до следующей инъекции этих препаратов. При сложной и травматичной пунк​ции спинального или эпидурального пространства применение антикоагулянтов следует отложить. Осложнения регионарной анестезии
Не существует полностью безопасных методов анестезии, и регионарная не является исключени​ем. Многие из осложнений (особенно тяжелых, на​блюдаемых при выполнении центральных блокад) относятся к периоду освоения и внедрения РА в клиническую практику. Эти осложнения были свя​заны с недостаточной технической оснащеннос​тью, недостаточной квалификацией анестезиоло​гов, использованием токсичных анестетиков. Тем не менее риск осложнений существует. Остановим​ся на наиболее значимых из них.
1. В силу механизма действия центральной сег​ментарной блокады артериальная гипотензия является ее неотъемлемым и предвиденным компо​нентом. Степень выраженности гипотонии опре​деляется уровнем анестезии и выполнением ряда профилактических мероприяний. Блокада преган-глионарных симпатических волокон, проходящих в составе передних корешков, при СА приводит к расширению артериол и венул, небольшому сни​жению ОПС, венозного возврата и соответственно сердечного выброса. Чем выше блок, тем наруше​ния гемодинамики более выражены. Верхняя гра​ница спинального блока определяется рядом фак​торов: объемом анестетика, его концентрацией, от​носительной плотностью, скоростью введения, по​ложением пациента и его ростом, уровнем внутри-брюшного давления и уровнем пункции. Некон​тролируемое распространение симпатического блока выше Tjy сопряжено с более выраженными гемодинамическими нарушениями. Такое ослож​нение возникает при попытке расширить зону сег​ментарного блока, используя технику барботажа, большие дозы изобарического раствора, придав больному положение Фовлера, или гипербаричес-

кого - в положении Тренделенбурга. Наш клиниче​ский опыт позволяет считать неоправданным стремление достичь высокого уровня СА при опе​рациях на верхнем этаже брюшной полости изме​нением положения тела пациента и увеличением объемов анестетика. Наше мнение полностью сов​падает с позицией других специалистов (Светлов В А и соавт., 1999). Медленное введение местного анестетика в минимальных или средних дозах на фоне адекватной превентивной волемической на​грузки не вызывает существенных изменений ге​модинамики при СА.
Развитие гипотензии (снижение артериального давления больше чем на 30%) встречается у 9 % опе​рированных в условиях ЭА Она чаще возникает у пациентов со сниженными компенсаторными воз​можностями сердечно-сосудистой системы (пожи​лой и старческий возраст, интоксикация, исходная гиповолемия, некоторые заболевания сердца с фиксированным минутным объемом), обусловле​на недооценкой клинической ситуации и относи​тельной передозировкой местного анестетика, в результате чего наступает блокада более 10 сегмен​тов. Коррекция гипотензии как при СА, так и ЭА за​ключается в адекватной инфузионной терапии и рациональном использовании симпатомиметиков.
2.
Весьма опасным осложнением центральной РА
является развитие тотальной спинальной бло​
кады. Она возникает чаще всего вследствие не​
преднамеренной и незамеченной пункции твер​
дой мозговой оболочки при выполнении ЭА и вве​
дении больших доз местного анестетика в субарах-
ноидальное пространство. Глубокая гипотензия,
потеря сознания и остановка дыхания требуют ре​
анимационных мероприятий в полном объеме.
Аналогичное осложнение, обусловленное общим
токсическим действием, возможно и при случай​
ном внутрисосудистом введении дозы местного
анестетика, предназначенной для ЭА.
3.
Послеоперационные неврологические
осложнения (асептический менингит, слипчи-
вый арахноидит, синдром «конского хвоста», межо​
стистый лигаментоз) встречаются редко (в 0,003%).
Причиной первых двух является попадание в суб-
арахноидальное пространство мельчайших кусоч​
ков кожи с остатками антисептика, которым ее об​
рабатывали, или агрессивного антисептика из пло​
хо промытой иглы при многократном ее использо​
вании. Асептический менингит может вызвать по​
перечный миелит с выраженной дисфункцией
спинного мозга ниже места пункции (двигатель​
ные расстройства, расстройства функции прямой
кишки и мочевого пузыря). Симптомы асептичес​
кого менингита возникают в течение 24 ч после СА
и длятся не более недели. Развитие адгезивного
арахноидита происходит постепенно, но невроло​
гические нарушения также обычно проходят в те​
чение нескольких дней (но иногда могут сохра​
няться до нескольких месяцев). Профилактика
этих осложнений - использование только однора​
зовых спинальных игл, введение иглы через интро-
дюсер, тщательное удаление антисептика с места
пункции. Инфекционный менингит и гной​
ный эпидурит обусловлены инфицировани​
ем субарахноидального или эпидурального
пространства чаще при их катетеризации и
требуют массивной антибактериальной терапии.
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При длительной моторной блокаде после ЭА уме​стно выполнение компьютерной томографии для исключения эпидуральной гематомы; при ее выявлении необходима хирургическая декомпрес​сия.
Синдром "конского хвоста" связан с травмой элементов "конского хвоста" или корешков спин​ного мозга во время спинальной пункции. При по​явлении парестезии во время введения иглы небхо-димо изменить ее положение и добиться их исчез​новения. Межостистый лигаментоз связан с травматичными повторными пункциями и прояв​ляется болями по ходу позвоночного столба; спе​циального лечения не требует, самостоятельно разрешается к 5-7-му дню. Назначение нестероид​ных противовоспалительных препаратов ускоряет процесс реабилитации. Менее серьезным невроло​гическим осложнением может быть задержка мо​чи, связанная с атонией мочевого пузыря и угнете​нием рефлекса мочеиспускания. Она возникает ча​ще у мужчин и может сопровождаться изменения​ми гемодинамики как следствие раздражения брю​шины.
Головная боль после спинальной анестезии, описанная еще A. Bier, возникает, по данным раз​ных авторов, с частотой от 1 до 15%. Она встречает​ся у молодых чаще, чем у пожилых, а у женщин ча​ще, чем у мужчин. Это не опасное, но субъективно чрезвычайно неприятное осложнение. Головная боль возникает через 6-48 ч (иногда отсроченно через 3-5 дней) после субарахноидальной пунк​ции и продолжается без лечения 3-7 дней. Это ос​ложнение связано с медленной «утечкой» спиналь​ной жидкости через пункционное отверстие в твердой мозговой оболочке, что ведет к уменьше​нию объема спинальной жидкости и смещению вниз структур ЦНС. Цефалгия носит постуральный характер, она возникает (или усиливается) в верти​кальном положении, имеет пульсирующий харак​тер, локализуется в лобной области и может сопро​вождаться тошнотой и рвотой. Лечение заключает​ся в инфузионной терапии кристаллоидами с ко​феином и энтеральной гидратации. Введение жид​кости необходимо для увеличения продукции спи​нальной жидкости, а кофеин устраняет рефлектор​ную дилатацию сосудов головного мозга, обуслов​ленную потерей жидкости. При неэффективности этого лечения и выраженном болевом синдроме рекомендуют экстрадуральное пломбирование ау-токровью; к счастью, необходимость в этом возни​кает крайне редко.
Основным фактором, который влияет на разви​тие постпункционных головных болей, является размер пункционной иглы и характер заточки. Ис​пользование тонких игл специальной заточки типа «pencil-point» снижает остроту проблемы и сводит к минимуму «столетнюю проблему постпункцион​ных головных болей» (Шифман Е.М., 1999).
Головная боль после ЭА связана с техническими погрешностями - непреднамеренной пункцией твердой мозговой оболочки иглой Туохи, которая значительно толще по диаметру, чем иглы для СА. Тактика лечения идентична с ведением больных после СА.
Не исключены (хотя встречаются достаточно редко) и осложнения и при выполнении стволовой анестезии и блокады сплетений. К ним относятся

аллергические реакции, токсическое действие ме​стного анестетика, связанное с его передозиров​кой или случайным внутрисосудистым введением, возникновение гематомы, травма нервного ствола с последующим развитием невропатий, пневмото​ракс - при анестезии плечевого сплетения надклю​чичным доступом и даже тотальный спинальный блок — при глубокой блокаде шейного сплетения.
Необходимо подчеркнуть, что основным услови​ем минимизации осложнений РА является высокая квалификация специалиста и строжайшее соблю​дение всех правил выполнения РА. Эти правила включают:
· строгое соблюдение хирургического принципа
атравматичности при пункции субарахноидально-
го и эпидурального пространств, анестезии нерв​
ных стволов и сплетений;
· неуклонное соблюдение правил асептики и ан​
тисептики;
· использование только одноразовых наборов;
· введение спинальной иглы только через интро-
дюсер при выполнении СА;
· использование местных анестетиков с мини​
мальной токсичностью и в безопасных концентра​
циях;
· использование только официнальных раство​
ров местных анестетиков, чтобы избежать конта​
минации спинномозговой жидкости и попадания в
нее консервантов;
· строгое следование разработанным протоко​
лам выполнения РА с учетом абсолютных и относи​
тельных противопоказаний.
Разумеется, выполнение любого метода РА допус​тимо лишь в операционных с обязательным мони-торным контролем функционального состояния пациента и соблюдением всех правил безопаснос​ти, принятых в современной клинической анесте​зиологии.
Только соблюдение этих принципов дает воз​можность подтвердить оценку РА, высказанную од​ним из ее апологетов приват-доцентом Л.А. Андре​евым еще в 1928 г.: «Наиболее совершенным мето​дом анестезии, несомненно, является регионарная анестезия. Ей принадлежит будущее».
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Современная идеология и методология послеоперационной аналгезии
П.А. Кириенко, А.Н. Мартынов, Б.Р. Гельфанд
"Боль растворяет силу и не дает органам совершать их особые действия, так что даже мешает дышащему дышать".
АбуАли ибн Сына «Канон врачебной науки».
В

 наши дни существенно возрос интерес к проблеме послеоперационной боли и обез​боливания. Связано это не только с появле​нием новых эффективных средств и методов ана​лгезии, но и с расширением наших знаний о меха​низмах боли и роли полноценного обезболивания в послеоперационной реабилитации больных.
Боль является чрезвычайно сложным ощущением, которое трудно с точностью и объективностью опре​делить, а тем более измерить. Она определяется как сенсорное восприятие стимуляции афферентных но-цицептивных рецепторов, которое вовлекает аффек​тивный компонент. Эмоциональный компонент мо​жет варьировать в зависимости от психологического состояния пациента. Международная ассоциация изу​чения боли определяет боль как «неприятное ощуще​ние и эмоциональное переживание, сочетанное с име​ющимся или возможным повреждением ткани или же описываемое в терминах такого повреждения».
Хирургическое вмешательство приводит к двухфаз​ной болевой стимуляции. Во-первых, во время опера​ции возникает травма тканей, а следовательно, генери​руется большое количество болевых входящих ноци-цептивных импульсов. Во-вторых, после операции воспалительный процесс в поврежденных тканях так​же приводит к возникновению входящих болевых им​пульсов. Оба этих процесса, которые происходят во время операции и после нее, приводят к сенситизации путей проведения боли. Это происходит как на пери​ферическом уровне, где сопровождается снижением порога чувствительности ноцицепторов под действи​ем воспалительных медиаторов, таких как калий, серо-тонин, брадикинин, субстанция Р, гистамин, продукты циклооксигеназного и липоксигеназного путей мета​болизма арахидоновой кислоты, так и на центральном уровне, где приводит к увеличению возбудимости спи-нальных нейронов, участвующих в проведении боле​вых импульсов.
Центральная сенситизация приводит к нарастанию активности нейронов спинного мозга. Отмечается расширение размеров обслуживаемого рецепторного поля таким образом, что спинальный нейрон начина​ет отвечать на ноцицептивные стимулы, которые в

обычных условиях находились бы вне зоны его компе​тенции. Наблюдается увеличение интенсивности и продолжительности ответа на раздражители, превы​шающие по силе пороговые величины. Отмечается снижение порога возбудимости. Это приводит к тому, что раздражители, которые в нормальных условиях не воспринимаются как болевые, активируют нейроны, проводящие обычно ноцицептивную информацию. Указанные изменения проявляются гипералгезией и увеличением размера зоны чувствительности вокруг раны или места повреждения.
Сами по себе болевые ощущения после операции со​ставляют лишь часть проблемы, в то же время являясь первопричиной развития патологического послеопе​рационного синдромокомплекса, способствующего развитию осложнений. Острая боль повышает ригид​ность дыхательных мышц грудной клетки и брюшной стенки, что приводит к уменьшению дыхательного объема, жизненной емкости легких, функциональной остаточной емкости и альвеолярной вентиляции. Следствием этого являются коллапс альвеол, гипоксе-мия и снижение оксигенации крови. Болевой синдром затрудняет откашливание, нарушает эвакуацию брон​хиального секрета, что способствует ателектазирова-нию и готовит условия для развития легочной инфек​ции.
Боль сопровождается гиперактивностью симпатиче​ской нервной системы, что проявляется такими кли​ническими симптомами, как тахикардия, артериаль​ная гипертензия, повышение сосудистого сопротивле​ния. У лиц без сопутствующей патологии сердечный выброс обычно увеличивается, но при дисфункции ле​вого желудочка может снижаться. Кроме того, симпа​тическая активация является одним из факторов, вы​зывающих послеоперационную гиперкоагуляцию за счет повышения адгезивности тромбоцитов и угнете​ния фибринолиза, и, следовательно, повышает риск тромбообразования. На этом фоне у пациентов с вы​соким риском кардиальных осложнений, особенно страдающих недостаточностью коронарного крово​обращения, высока вероятность резкого увеличения потребности миокарда в кислороде с развитием ост​рого инфаркта миокарда. По мере развития ишемии дальнейшее увеличение частоты сердечных сокраще​ний и повышение артериального давления увеличива​ют несоответствие между доставкой кислорода к мио​карду и потребностью в нем, что расширяет зону ише​мии.
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Повышение активности симпатической нервной системы на фоне болевого синдрома приводит к уве​личению тонуса сфинктеров и снижению перисталь​тической активности кишечника и моторики моче-выводящих путей, что вызывает соответственно по​слеоперационный парез и задержку мочи. Гиперсе​креция желудочного сока опасна образованием стрессовых язв, а ее сочетание с угнетением мотори​ки предрасполагает к развитию тяжелых послеопера​ционных пневмоний. Послеоперационный парез ки​шечника может замедлить выздоровление и пролон​гировать госпитализацию.
Интенсивная боль является одним из факторов реа​лизации катаболического гормонального ответа на травму: концентрация катехоламинов, кортизола, глюкагона повышается, а инсулина и тестостерона снижается. Развиваются отрицательный азотистый баланс, гипергликемия и повышенный липолиз. По​вышение концентрации кортизола в сочетании с уве​личением уровня ренина, альдостерона, ангиотензи-на и антидиуретического гормона вызывает задержку натрия, воды и вторичное увеличение объема внекле​точного пространства. Отрицательный азотистый баланс в послеоперационном периоде нарастает за счет гиподинамии, отсутствия аппетита и нарушения нормального режима питания.
Невозможность ранней мобилизации пациентов на фоне неадекватной аналгезии повышает риск разви​тия венозных тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии. Операционный стресс приводит к лейкоци​тозу и лимфопении, угнетает ретикулоэндотелиаль-ную систему. Отмечается также существенное ухуд​шение иммунного статуса и повышение частоты сеп​тических осложнений послеоперационного периода при неадекватном купировании болевого синдрома, особенно у пациентов группы повышенного риска.
Ноцицептивная стимуляция модулирующих систем спинного мозга может привести к расширению ре-цепторных полей и повышению чувствительности больвоспринимающих нейрональных структур спинного мозга.
Результатом неадекватного купирования после​операционной боли может стать формирование хронических послеоперационных нейропатичес-ких болевых синдромов. В частности, от одной до двух третей пациентов, перенесших операции на грудной клетке, в течение длительного времени страдают от постторакотомических болей. Часто​та развития хронических болевых синдро​мов зависит от интенсивности боли в раннем посленаркозном периоде и адекватности аналгезии в течение первой неделе после операции. Стойкие болевые синдромы после опе​раций развиваются чаще, чем это принято считать. В ходе проведенного в 1990 г. в Великобритании масштабного мультицентрового исследования вы​явлено следующее: адекватность аналгезии, по субъективным оценкам пациентов, не превышала 50%. Эти неутешительные данные способствовали появлению в последние годы большого количества работ, посвященных изучению механизмов после​операционной боли и сенситизации, разработке новых методик аналгезии, оптимизации организа​ционных подходов к ведению больных в послеопе​рационном периоде, поиску новых эффективных аналгетиков, изучению влияния адекватности обезболивания на исход.

Рис. 1. Шкалы оценки интенсивности боли.
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Оценка интенсивности боли необходима для контроля эффективности обезболивания. В каче​стве меры эффективности обезболивания приме​няются шкалы оценки выраженности боли у паци​ентов в покое (рис.1), а также данные состояния ге​модинамики и спирометрических тестов.
Наиболее часто применяют визуально-аналоговую шкалу интенсивности боли (ВАШ) от 0 до 10 баллов в виде линии длиной 10 см, над которой графически отражена степень болевых ощущений. Эту шкалу предъявляют пациенту, и он сам отмечает на ней сте​пень своих болевых ощущений. Подобные шкалы не​обходимы для количественной характеристики ди​намики интенсивности болевого синдрома в процес​се лечения.
Данные ВАШ в покое не позволяют судить о том, на​сколько хорошо пациент благодаря проводимой ана​лгезии может двигаться и откашливать мокроту. По​этому ряд исследователей признают более важным тестировать пациентов с помощью ВАШ при движе​нии и откашливании. Эффективным обезболивание можно считать при наличии оценки по ВАШ при от​кашливании 3 балла и ниже. При таких значениях ВАШ пациенты в состоянии двигаться, довольно глу​боко дышать и эффективно откашливаться, что сни​жает риск развития легочных и тромботических ос​ложнений.
У пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии, которым проводится искусственная венти​ляция легких и седация, оценка интенсивности боле​вого синдрома с помощью визуально-аналоговых шкал затруднена. По данным SUPPORT (the Study to Understand Prognoses and Preferences for Outcomes and Risks of Treatment), боль испытывают около 50% пациентов в критическом состоянии, и 15% описыва​ют ее как очень интенсивную. В то же время измене​ния физиологических показателей (частота сердеч​ных сокращений, артериальное давление, частота дыхания, потоотделение, размер зрачка) в ответ на боль в условиях блока интенсивной терапии не явля​ются специфичными. Оценивать интенсивность бо​ли у этих больных необходимо для назначения адек​ватных доз анальгетиков, так как известно, что опти​мальное обезболивание может положительно влиять на исход заболевания.
Рядом исследователей предложена поведенческая шкала боли (Behavioral Pain Scale, BPS), оценка по ко​торой может быть произведена в ходе наблюдения за больными. Интенсивность болевого синдрома у па​циентов на искусственной вентиляции легких, кото-
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рым проводится седация, оценивается по состоянию мимической мускулатуры, движениям верхних ко​нечностей, синхронности с аппаратом ИВЛ. Исследо​вания показали, что, используя BPS, можно достовер​но оценить выраженность боли даже у этого контин​гента больных.
Невозможно в краткой лекции описать все спо​собы послеоперационной аналгезии, однако их можно сгруппировать следующим образом для удобства восприятия и последующего изложения:
1.
Использование опиоидов для послеопераци​
онной аналгезии:
· традиционное внутримышечное введение;
· внутривенное введение (болюс, инфузия, кон​
тролируемая пациентом аналгезия);
•
непарентеральное введение опиоидов (щеч​
ное/подъязычное, пероральное, трансдермальное,
назальное, ингаляционное, внутрисуставное).
2.
Методы регионарной аналгезии (с использова​
нием местных анестетиков и их комбинаций с
опиоидами и клофелином):
•
эпидуральная;
•
другие (внутриплевральная, паравертебраль-
ная, субарахноидальная, продолжительная блокада
межреберных нервов, аналгезия плечевого сплете​
ния).
3.
Применение нестероидных противовоспали​
тельных препаратов:
· внутримышечное;
· внутривенное;
· пероральное;
· ректальное.
4.
Применение о^-адренергических агонистов:
· системное;
· эпидуральное.
5. Использование ингибиторов протеаз.
6. Вспомогательные лекарственные средства:
· бензодиазепины;
· кофеин;
· декстроамфетамин;
· дифенин;
· карбамазепин;
· фенотиазины;
· бутирофеноны.
7.
Нефармакологические методы:
· криотерапия;
· чрескожная электростимуляция нервов;
· психологические методы.
Исторически сложилось так, что очень широко, вплоть до настоящего времени, для послеопераци​онной аналгезии использовали опиоиды.
Ниже приведены наркотические аналгетики, применяемые в настоящее время для послеопера​ционного обезболивания (табл. 1).
Морфин применяется обычно в дозе 10 мг внутри​мышечно, действие его продолжается 3-5 ч. Высшая доза для взрослых: разовая 0,02 г, суточная 0,05 г. Наи​более важными побочными эффектами являются уг​нетение дыхания, тошнота и рвота. Хотя морфин имеет ряд нежелательных побочных эффектов, он яв​ляется отличным аналгетиком и принят в качестве "золотого стандарта", в сравнении с которым оцени​вается действие всех остальных опиоидов.
Промедол (тримеперидин) применяется обычно в дозе 20 мг, что вызывает 3-4-часовую аналгезию. По аналгетической активности он несколько слабее морфина, но значительно менее токсичен, в меньшей

степени угнетает дыхательный центр, реже вызывает рвоту.
Омнопон (пантопон) представляет собой смесь гидрохлоридов алкалоидов опия, где на долю морфи​на приходится около 50%, применяется в дозе 20 мг. Высшая доза для взрослых: разовая - 0,03 г, суточная - 0,1 г. Обладает меньшей аналгетической активнос​тью, чем морфин и промедол, что обусловливает его меньшую популярность.
Бупренорфина гидрохлорид - один из популяр​ных препаратов для послеоперационного обезболи​вания за рубежом. Относится к частичным агонистам ц-опиоидных рецепторов, одновременно являясь ан​тагонистом к-опиоидных рецепторов. Бупренорфин по аналгетической активности превосходит морфин в 30-40 раз, его разовая доза составляет при внутри​мышечном и внутривенном введении 0,3-0,6 мг, при сублингвальном - 0,2-0,4 мг. Важное преимущество препарата - возможность его применения в различ​ных формах - внутримышечное, внутривенное, суб-лингвальное, а также в форме назального спрея. Дли​тельность действия препарата 6-8 ч. Отличительная особенность бупренорфина - его высокое сродство к ц-опиоидным рецепторам, вследствие чего депрес​сия дыхания, вызванная бупренорфином, лишь час​тично устраняется высокими дозами конкурентного антагониста налоксона.
Трамадола гидрохлорид (тралюл) - аналгетик, опосредующий обезболивающий эффект как через ц-опиоидные рецепторы, так и путем ингибирования норадренергического и серотонинергического ме​ханизма передачи болевой импульсации. Большое преимущество препарата - наличие значительного количества лекарственных форм (ампулированная, таблетированная, капсулы, капли, свечи). Внутривен​но и внутримышечно трамадол применяется обычно в дозе 100 мг.
Буторфанола тартрат (стадол) - агонист-антагонист - синтетический аналгетик класса налор-фин-циклазоцина. Для внутривенного и внутримы​шечного введения применяется в дозе 2 мг; продол​жительность действия 3-4 ч. Аналгетическая актив​ность препарата в 5-7 раз выше морфина. Аналгети-ческий эффект буторфанола опосредуется путем вза​имодействия с к-опиоидными рецепторами, поэтому препарат оказывает незначительное депрессивное влияние на функцию дыхания. К положительным сторонам препарата относятся: низкий наркогенный потенциал, отсутствие влияния на моторику желу​дочно-кишечного тракта и тонус сфинктеров, к отри​цательным - неблагоприятное воздействие на гемо​динамику (увеличение СИ, ДЛА, ЛСС) и вероятность развития дисфории.
Таблица 1. Эквианалгетические дозы опиоидов для парентерального введения
Доза, мг
Препарат
10 1,5
10
2 0,1
1
75 0,3
2
Морфин
Гидроморфон
Метадон
Леворфанол
Фентанил
Оксиморфон
Меперидин
Бупренорфин
Буторфанол
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Налбуфина гидрохлорид (нубаин) - агонист-ан-тагонист опиоидных рецепторов. Агонистическая активность препарата опосредуется через к-опиоид-ные рецепторы. Аналгетическая активность налбу​фина, по сравнению с морфином составляет 0,5-1, т.е. 10 мг налбуфина эквивалентны такой же дозе морфина. Налбуфин обладает крайне низкой степе​нью развития привыкания и минимальным влиянием на гемодинамику. Препарат вызывает незначитель​ное угнетение дыхания, не имеющее клинического значения. Для налбуфина характерно наличие эф​фекта «потолка» в отношении аналгетической актив​ности и влияния на дыхание - повышение дозы нал​буфина не усиливает аналгезию и депрессию дыха​ния («потолок» составляет около 30 мг/70 кг). Считаем необходимым остановиться более по​дробно на путях использования этого метода обез​боливания.
Традиционным является внутримышечное введение опиоидов в послеоперационном перио​де. Как правило, для этого используют морфин, промедол (тримеперидин) и омнопон (пантопон). К достоинствам традиционной аналгезии отно​сятся: легкость применения, дешевизна метода, а также постепенное развитие побочных эффектов, что дает больше возможностей борьбы с ними. Вместе с тем эта методика часто приводит к неадек​ватному обезболиванию (более 60% пациентов от​мечают неудовлетворительное качество послеопе​рационной аналгезии). Причины данного факта кроются в том, что вводятся фиксированные дозы, без учета фармакологической вариабельности; ча​сто инъекции опиоидов производятся с большими перерывами, т.е. тогда, когда уже произошел «про​рыв» боли. Немаловажным моментом является так​же и то, что при внутримышечном пути введения начало обезболивания замедлено.
Внутривенное введение опиоидов (болюс, продолжительная инфузия, контролируемое паци​ентом обезболивание - КПО).
Болюсное введение - наиболее быстрый способ достижения аналгезии. Быстрее действуют те пре​параты, которые более липофильны. Этот метод применяется для аналгезии пациентов, находя​щихся на ИВЛ в условиях ОИТ. Угнетение дыхания в такой ситуации является не недостатком, а пре​имуществом.
КПО - метод, использующий быстрый аналгети-ческий эффект болюсного введения. Пациент сам

определяет скорость внутривенного введения пре​парата, обеспечивая тем самым контроль с обрат​ной связью. Прибор для КПО включает точный ис​точник инфузии и контролируемое устройство па​циент - прибор. Для ограничения устанавливае​мой дозы, числа доз, которые могут быть введены, а также интервала между дозами предусмотрено спе​циальное устройство безопасности. Ниже приведе​ны параметры КПО (табл. 2).
При КПО устранение боли обеспечивается луч​ше, чем при обычном методе периодического вну​тримышечного введении аналгетика.
Трансдермальное применение - фентанил, будучи высоколипофильным веществом, легко проникает через кожу. Наклейки с фентанилом позволяют поддерживать постоянную концентра​цию препарата в крови с помощью системы, кото​рую заменяют каждые 3 сут. Трансдермальная сис​тема высвобождает препарат со скоростью 25 мкг/ч. Максимальный болеутоляющий эффект по​сле наложения наклейки развивается в течение 24-72 ч. Ввиду широкой фармакологической вари​абельности такого пути у разных пациентов этот метод малопригоден для контроля острой боли. Метод более применим для устранения хроничес​кой боли при злокачественных заболеваниях в тер​минальной стадии.
Ректальное введение опиоидов - этот путь введения широко не применяется. Из прямой киш​ки опиоиды быстро всасываются и попадают в сис​тему нижней полой вены, а затем, минуя печень, в системный кровоток. Однако при этом отмечается значительная вариабельность достигаемой плаз​менной концентрации препарата. Считается, что лучшим показанием к ректальному введению опи​оидов служит трудно контролируемая хроничес​кая боль, сопровождающаяся дисфагией.
Сублингвальное применение бупренорфина позволяет достичь хорошего уровня аналгезии. Со​четание этого метода с введением агонистов опио​идных рецепторов может привести к развитию дисфории и возобновлению болевого синдрома; так что при выборе этого способа аналгезии важно использование бупренорфина в качестве единст​венного опиоида в период подготовки и проведе​ния операции, а также в послеоперационном пери​оде.
В последнее время уделяется большое внимание использованию регионарного обезболивания, не
Таблица 2. Параметры контролируемой пациентом аналгезии при использовании разных опиоидов
Параметры режима*

Препарат
морфин

гидроморфон

меперидин
Концентрация, мг/мл
Доза по требованию, мл
Интервал блокировки, мин
Скорость постоянной инфузии, мл/ч
днем
ночью
Предельная доза за 1 ч, мл
Нагрузочная доза (каждые 5 мин
до состояния комфорта), мг
Максимальная нагрузочная доза, мг

1 1 6
0
0,5
< 12
2
10-15

0,5 0,5 10
0
0,5 <6 0,5
2-4

10 1 6
0
0,5 < 10
2
75-150
*Указанные дозы рассчитаны на пациентов с массой тела 55-70 кг, не принимающих опиоиды; следует кор​ригировать дозы в соответствии с состоянием пациента, опытом приема.
392
анестезиология и реаниматология
только как метода интраоперационной защиты па​циента, но и как способа адекватной аналгезии в послеоперационном периоде. Самый распростра​ненный метод послеоперационной регионарной аналгезии — эпидуральная блокада.
Длительная эпидуральная аналгезия являет​ся эффективным методом купирования послеопе​рационной острой боли с низким риском развития побочных эффектов и высокой степенью удовле​творенности пациентов качеством обезболивания. Эта методика абсолютно показана у пациентов с высоким риском развития сердечно-легочных ос​ложнений после торакальных, ортопедических, аб​доминальных операций. В проведении ДЭА нужда​ются от 5 до 15% хирургических больных.
С появлением местных анестетиков длительного действия стало возможным проведение продлен​ной эпидуральной инфузии, которая обладает оп​ределенными преимуществами перед перемежаю​щимися болюсными введениями.
К сожалению, продленной эпидуральной инфу​зии свойственны и недостатки. Если очаги болевой импульсации значительно удалены друг от друга, невозможно провести полноценное обезболива​ние. Возможно обеспечение аналгезии на протяже​нии 5—7 дерматомов, в проекции которых нахо​дится кончик эпидурального катетера. В зависимо​сти от характера операции предлагаются следую​щие уровни установки катетеров для эпидуральной аналгезии:
· торакальная хирургия Тпц_ущ;

· «верхняя» абдоминальная хирургия Thjy-Lj;
· «нижняя» абдоминальная хирургия Th^—Ljjj;
· хирургия нижних конечностей ТЬ^и—Ljjj.
Расположение эпидурального катетера на уровне
Thy и выше может оказывать существенное влия​ние на функционирование жизненно важных сис​тем органов (дыхательная и сердечно-сосудистая). В настоящее время в клинических условиях для эпидурального обезболивания используются сле​дующие группы препаратов:
1) местные анестетики (угнетают аксональную и
синаптическую   возбудимость   ноцицептивных
нейронов);
2) адренергические агонисты (тормозят переда​
чу болевых импульсов за счет воздействия на пост-
синаптические адренергические нейроны);
3) опиоидные агонисты, действуя на пресинапти-
ческие опиоидные рецепторы, ингибируют синап​
тическую передачу (угнетение высвобождения ве​
щества Р из первичных афферентных нейронов),
на постсинаптические рецепторы - вызывают ги​
перполяризацию мембран нейронов задних рогов
спинного мозга).
Местные анестетики, такие как лидокаин и бупи-вакаин высокоэффективны для достижения и под​держания адекватной аналгезии. Применение лидо-каина ограничено коротким периодом действия, вы​сокой вероятностью развития тахифилаксии и появ​ления симптомов общей интоксикации, выражен​ным моторным блоком. Отличительными особенно​стями бупивакаина при эпидуральном введении явля​ются большая продолжительность действия и отно​сительно дифференцированное выключение сен​сорных волокон при сохранении моторной функ​ции. Это связано с тем, что бупивакаин в малых кон​центрациях (0,25% и ниже) быстрее блокирует неми-

елинизированные С-волокна и лишь в последующем миелинизированные А-волокна. Это специфическое отличие бупивакаина от короткодействующих ами​дов: лидокаина, прилокаина, мепивакаина, делает его почти идеальным средством для эпидуральной ана​лгезии в послеоперационном периоде. Тем не менее при инфузионном введении бупивакаина возможно развитие тахифилаксии, которая может проявляться в виде снижения ранее стабильного уровня сегмен​тарной аналгезии, несмотря на постоянную скорость инфузии.
Часто повышенный уровень анестетика в плазме на​блюдается у пожилых и ослабленных больных. По не​которым данным, постоянная инфузия бупивакаина в концентрации 0,25% и выше может вызвать гипотен-зию, мышечную слабость, сенсорную блокаду, вероят​но, связанные с накоплением системного токсическо​го уровня препарата. Постоянная инфузия более низ​ких концентраций бупивакаина обеспечивает доста​точно хорошее обезболивание и снижает частоту воз​никновения побочных эффектов. До недавнего вре​мени бупивакаин считался препаратом выбора для проведения длительной эпидуральной аналгезии в послеоперационном периоде. Между тем была уста​новлена высокая кардиотоксичность бупивакаина, связанная с его высокой липофильностью и высоким сродством к натриевым каналам миокарда. Была так​же выявлена отрицательная инотропная активность вследствие вмешательства бупивакаина во внутрикле​точные токи кальция и негативное действие на синтез АТФ в митохондриях. Бупивакаин угнетает потенциал действия миокардиоцитов, что проявляется удлине​нием интервала PR и расширением комплекса QRS на ЭКГ. На этом фоне проявляется феномен повторного входа (re - entry) и развивается желудочковая аритмия. Блокада №+-каналов очень стойкая, что существенно снижает эффективность реанимационных мероприя​тий при желудочковой фибрилляции. Все это послу​жило стимулом для разработки местного анестетика с меньшей кардио- и нейротоксичностью.
К таким препаратам относится ропивакаина гидро​хлорид, который является чистым S-энантомером пропилового гомолога бупивакаина, обладает мень​шей токсичностью и большей продолжительностью действия, чем правовращающие энантомеры и раце​мические смеси, такие как бупивакаин и мепивакаин. Относительная жирорастворимость ропивакаина примерно в 2 раза меньше, чем бупивакаина. В срав​нении с бупивакаином ропивакаин вызывает более быстрый и глубокий сенсорный блок периферичес​ких нервов, особенно их А-дельта- и С-волокон. В ря​де исследований на взрослых пациентах было пока​зано, что при использовании равных концентраций и доз ропивакаин вызывает меньшую моторную бло​каду, чем бупивакаин, при одинаковой эффективнос​ти аналгезии. Способность ропивакаина вызывать дифференцированный блок определила его клини​ческое преимущество над бупивакаином для эпиду​ральной инфузии в послеоперационном периоде.
Как и у других анестетиков амидного ряда, у ропива​каина существует прямая зависимость между введен​ной дозой и величиной пика его концентрации в крови, причем пик концентрации анестетика зависит от общей дозы введенного препарата, но не от объе​ма инъецированного раствора или его концентра​ции. Согласно исследованиям, ропивакаин в дозе от 675 до 800 мг в течение 72 ч хорошо переносится все-
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ми пациентами без явлений кумуляции и токсичес​ких эффектов. В сравнительном экспериментальном исследовании было выявлено, что судорожные дози​ровки и плазменные концентрации ропивакаина и бупивакаина были схожи. При 2-кратном превыше​нии судорожных дозировок ропивакаин был менее аритмогенен, чем бупивакаин. В рандомизирован​ном двойном слепом исследовании было также про​ведено сравнение токсичности ропивакаина и бупи​вакаина у людей: с ропивакаином связано меньше симптомов со стороны ЦНС, чем с бупивакаином, причем пациенты были устойчивы к дозам ропивака​ина на 25% больше, чем бупивакаина. Следует сказать, что пока не зарегистрировано ни одного случая ал​лергической реакции на ропивакаин.
Ропивакаин является первым местным анестетиком, который с момента создания рассматривался как препарат выбора для длительной эпидуральной ин-фузии в послеоперационном периоде. Профиль бло​ка, достигаемого при длительной инфузии ропивака​ина, отличается четким дифференцированием сен​сорной и моторной блокады, а более высокий по сравнению с бупивакаином клиренс делает его безо​пасным. Проводились сравнительные исследования эффективности ропивакаина 1 мг/мл, 2 мг/мл, 3 мг/мл для непрерывной эпидуральной инфузии по​сле обширных абдоминальных операций со скоро​стью 10 мл/ч. Ропивакаин в концентрации 2 мг/мл, вводимый со скоростью 8-12 мл/ч, позволяет обес​печить оптимальный баланс между адекватной ана-лгезией и минимальным моторным блоком.
Процент пациентов с моторной блокадой > I степе​ни по Bromage в различных исследованиях варьирует от 11 до 50 и значительно возрастает с увеличением скорости инфузии до 12-14 мл/ч, в связи с чем опти​мальным считают эпидуральное введение 10 мл 0,2% ропивакаина в час. Интенсивность моторной блока​ды существенно снижается на протяжении эпиду​ральной инфузии, и к 21-му часу число пациентов с блокадой > I степени уменьшается до 5% даже при скорости 12 мл/ч. Частота развития моторного блока

зависит от уровня размещения эпидурального кате​тера. Так, она выше при поясничной ЭА (около 50%) и ниже (около 10%) при грудной. С целью улучшения качества послеоперационно​го обезболивания без увеличения частоты побоч​ных эффектов к местным анестетикам добавляют опиоидные аналгетики.
Методики, основанные на введении опиоидов в эпидуральное пространство, широко применяются в США и Австралии и представляют собой либо бо-люсное введение таких препаратов, как морфин, диаморфин, петидин, или продолжающуюся инфу-зию липофильных опиоидов, таких как фентанил и суфентанил (табл. 3).
Гидрофильные опиоиды (морфин) при эпиду-ральном введении характеризуются медленным развитием анальгетического эффекта (20—90 мин), но значительной его продолжительностью (до 24 ч). Это обусловлено медленной диффузией опиоидов через твердую мозговую оболочку в спинномозговую жидкость с последующим рас​пространением в краниальном направлении. Та​ким образом, эпидуральное введение морфина на поясничном уровне способно обеспечить адекват​ную аналгезию даже после операций на органах грудной клетки. При этом эффективная анальгети-ческая доза составляет 1/5 соответствующей дозы при внутривенном введении. Доказано, что период послеоперационного восстановления (активиза​ция пациента, нормализация аппетита, перевод на амбулаторный режим) существенно короче у боль​ных с послеоперационной ЭА по сравнению с те​ми, кому внутримышечно вводился морфин "по требованию". Использование липофильных опио​идов (фентанил) требует установки эпидурального катетера соответственно сегментарному уровню повреждения.
Хотя болюсное введение опиоидов эпидурально может обеспечить длительную по времени аналге​зию со снижением дозы препарата по сравнению с внутримышечным введением опиоидов, качество
Таблица 3. Опиоиды, используемые для эпидурального введения *
Препарат
Растворимость
Доза
в жирах

Начало дейст-    Продолжитель-
вия, мин
ность, ч

Замечания
Морфин
2-5 мг
30-60
1
6-24
В связи с широким
распространением в ЦСЖ рекомендован при травматичных операциях, при инъекции в отдален​ном сегменте
	Диаморфин
	10
	4-6 мг
	5
	10-12
	

	Меперидин
	30
	50-100 мг
	5-10
	6-8
	

	Метадон
	100
	1-10мг
	10
	6-10
	При повторном введении

	
	
	
	
	
	способен аккумулиро-

	
	
	
	
	
	ваться в крови

	Фентанил
	800
	50-100 мкг
	5
	4-6
	Не рекомендован при

	
	
	
	
	
	обширных операциях и

	
	
	
	
	
	при отдаленности места

	
	
	
	
	
	введения от соответству-

	
	
	
	
	
	ющего сегмента спинно-

	
	
	
	
	
	го мозга

	Суфентанил
	1500
	10-60 мкг
	5
	2-4
	Высокие дозы могут

	
	
	
	
	
	вызвать избыточную

	
	
	
	
	
	седацию, угнетение

	
	
	
	
	
	дыхания

	* В Российской
	Федерации для
	эпидурального введения разрешены только морфин
	и фентанил
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обезболивания значительно не отличается от ана-лгезии в результате контролируемой пациентом внутривенной инфузии анальгетика. Менее чем у 6% пациентов при эпидуральном введении опиои​дов наблюдаются тошнота и кожный зуд.
Кроме того, используются различные комбина​ции вышеуказанных препаратов в малых дозах с целью достижения синергистического анальгети-ческого эффекта (табл. 4). Считается, что малые до​зы местных анестетиков облегчают связывание опиоидов с рецепторами, потенцируют действие опиодов на пресинаптические кальциевые каналы за счет снижения проводимости С-волокон задних корешков воротной зоны. Данная комбинация эф​фективна у пациентов, толерантных к опиоидным анальгетикам. Наиболее часто комбинируют 0,125% бупивакаин или 0,2% ропивакаин с морфи​ном, фентанилом, меперидином. Доказано, что до​бавление к опиоидам альфа-адренопозитивных препаратов позволяет уменьшить их дозу. В част​ности, 150 мкг клофелина при эпидуральном вве​дении удваивают продолжительность аналгетичес-кого действия 100 мкг фентанила. Некоторые ис​следователи сообщают об использовании в качест​ве адъювантов антагониста NMDA рецепторов ке-тамина, мидазолама, альфа-2-агониста клофелина и адреналина.
Осложнения ДЭА могут быть связаны с побочны​ми эффектами используемых препаратов. Напри​мер, кожный зуд и тошнота при использовании опиоидов или гипотензия при применении мест​ных анестетиков и клонидина, а также моторный блок - при использовании местных анестетиков. Осложнения эпидуральной аналгезии редки, одна​ко могут стать катастрофическими. Крайне редко наблюдаются признаки раздражения мозговых оболочек по типу асептического менингита (0,07%), самостоятельно купирующиеся после уда​ления эпидурального катетера. Одним из наиболее грозных осложнений ДЭА является образование эпидуральной гематомы с компрессией спинного мозга и развитием параплегии. Факторами, пред​располагающими к развитию данного осложнения, являются травматичная пункция и катетеризация эпидурального пространства, исходные наруше​ния гемостаза и антикоагулянтная терапия. Боль​шинство специалистов считают возможным при​менение эпидуральной аналгезии у пациентов с высоким риском сердечно-легочных осложнений, получающих антикоагулянты. При этом желатель​но установить катетер до начала антикоагулянтной терапии и не удалять до ее прекращения.
Инфекционные осложнения редки - от 2:2000 до

2:13 000 пациентов. Случаи развития этих ослож​нений связаны с более длительным временем стоя​ния эпидурального катетера, чем в среднем в попу​ляции, или с наличием у пациента дисфункции им​мунной системы (злокачественные новообразова​ния, диабет, политравма, ХНЗЛ). В литературе нет сообщений о формировании эпидурального аб​сцесса при длительности стояния эпидурального катетера 2 сут или меньше.
Эпидуральный катетер, как правило, удаляют че​рез 3-7 сут. Эпидуральная аналгезия заменяется пе-роральным приемом НСПВП и других препаратов. Нестероидные противовоспалительные препа​раты (НСПВП) следует рассматривать как одно из наиболее перспективных и действенных патогене​тических средств защиты периферических ноци-цепторов. Механизм действия этих препаратов связан с ингибированием синтеза простагланди-нов, сенсибилизирующих периферические боле​вые рецепторы.
До недавнего времени применение НСПВП было ограничено их умеренной анальгетической актив​ностью, а также отсутствием форм для паренте​рального введения. За последние десятилетия были созданы новые препараты для парентерального введения из группы НСПВП (кеторолак, кетопро-фен), выделяющиеся своей анальгетической актив​ностью, которые наравне с опиоидными анальге​тиками могут применяться для купирования после​операционной боли. По сравнению с опиоидами их основные преимущества - минимальное влия​ние на состояние систем кровообращения и дыха​ния, моторику желудочно-кишечного тракта, тонус сфинктеров, отсутствие наркогенного потенциала. Кроме того, НСПВП свое основное аналгетическое действие оказывают в месте возникновения боли. Класс НСПВП представлен многочисленными пре​паратами, различающимися по выраженности и про​должительности анальгетического действия, харак​теру и выраженности побочных эффектов. Наиболее эффективны неселективные ингибиторы циклоокси-геназы (ЦОГ). Принципиальный механизм противо​воспалительного действия НСПВП обусловлен подав​лением активности ЦОГ - ключевого фермента син​теза простагландинов.
В настоящее время установлено существование двух изоформ - ЦОГ1 и ЦОГ2, обладающих соответствен​но физиологическим цитопротективным действием и индуцируемым провоспалительным. Изофермент ЦОГ1 постоянно присутствует во многих тканях, синтезирующих простагландины, регулирует нор​мальную активность клеток, обеспечивая тем самым цитопротекцию слизистой оболочки желудочно-ки-
Табл. 4. Комбинации местных анестетиков и опиоидов для эпидуральной инфузии *
Препараты

Скорость
инфузии
(мл/ч)

Замечания

Бупивакаин 0,125 % + фентанил 2,5 - 5 мкг/мл
Бупивакаин 0,25 % + опиоид
4-15
Доза фентанила не должна быть больше
100 мкг/ч
Бупивакаин 0,125 % + меперидин 1-2,5-5 мг/мл      4-15
Бупивакаин 0,125 % + морфин 0,05 - 0,1 мг/мл
4-10
Доза меперидина не более 20-25 мг/ч Предпочтительнее после травматичных операций при введении катетера вдали от источника боли, не более 0,5 мг/ч
4-10
Применяют при вмешательствах на
нижних конечностях и необходимости ранней нагрузки
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шечного тракта, сосудистый гемостаз и функциони​рование почек. Продукция изофермента ЦОГ2 инду​цируется только в очаге воспаления, определяя избы​точное образование простагландинов провоспали-тельной активности. Эти данные позволили создать новую концепцию: эффективность и безопасность НСПВП связаны с избирательным подавлением 1ДОГ2. Следовательно, НСПВП, сильнее подавляющие активность ЦОГ1 (например, ацетилсалициловая кислота), чаще вызывают поражение желудка и ки​шечника, чем препараты, более подавляющие ЦОГ2 или оказывающие сбалансированное действие в от​ношении обоих ЦОГ (диклофенак натрия, кетопро-фен) либо времязависимым эффектом в отношении ЦОП (ибупрофен).
Особенно важно, что изучение механизмов дейст​вия НСПВП послужило мощным толчком к созданию новых препаратов, в значительной мере лишенных побочных эффектов. Среди них пока наиболее изуче​ны преимущественно селективные ингибиторы ЦОГ2 (мелоксикам, нимесулид), накапливаются дан​ные и о специфических ингибиторах ЦОГ2 (целекок-сиб и рофекоксиб).
Среди неселективных НСПВП наибольший интерес представляет кетопрофен, привлекающий анестези​олога целым рядом преимуществ. Весьма важно, что кетопрофен выпускается в разнообразных формах -инъекционной, таблетированной, в форме капсул, крема и в виде свечей. Разовая доза составляет 100 мг, суточная доза препарата - 300 мг. Препарат характе​ризуется быстрым и мощным аналгетическим эф​фектом, сравнимым с опиоидным, а потому находит оправданное применение в хирургической практике при подготовке к операции и в послеоперационном периоде. Кетопрофен отличается коротким перио​дом полувыведения (1,5-2 ч), исключающим кумуля​цию. Препарат не оказывает угнетающего воздейст​вия на кроветворение.
Некоторые показатели фармакокинетики НСПВП приведены ниже (табл. 5).
Еще раз подчеркнем, что использование НСПВП должно стать правилом для после​операционной аналгезии, особенно в усло​виях амбулаторной, малоинвазивной хирур​гии.
Помимо описанных нами препаратов и методов, в практике послеоперационного обезболивания применяются и другие препараты, которые не яв​ляются в прямом смысле этого слова анальгетика​ми. Это центральные а-адренопозитивные препа​раты, ингибиторы протеаз, целесообразно также использование транквилизаторов.

Ингибиторы протеаз
Как мы уже упоминали выше, ноцицепция вклю​чает в себя ряд физиологических процессов: транс-дукцию, трансмиссию, модуляцию и и перцепцию. Трансдукция сопровождается выбросом в кровь большого количества медиаторов боли, среди ко​торых основными являются кинин-калликреино-вый и простагландиновый каскады. Ингибиторы протеаз (трансамин), подавляя избыточную ак​тивность этих каскадов, тормозят формирование боли на уровне трансдукции.
Центральные а-адренопозитивные препараты
Трансмиссия и модуляция боли зависят от соот​ношения синтеза нейротрансмиттеров, облегчаю​щих и тормозящих проведение боли. Среди по​следних ведущую роль играет норадреналин - ней-ротрансмиттер собственной антиноцицептивной системы. Клофелин, стимулируя центральные а^- и в большей степени а2-адренорецепторы, тормозит проведение боли на сегментарном уровне, воздей​ствуя на процессы трансдукции и модуляции боли.
Вспомогательные лекарственные средства
Бензодиазепины (феназепам, дормикум и др.) в комбинации с рядом других лекарственных средств способны внести вклад в проблему тера​пии послеоперационной боли, в том числе фан​томно-болевого синдрома.
Установлено, что комбинированная терапия на основе применения анаприлина, амитриптили-на, феназепама и сирдалуда позволяет после опе​раций ампутации конечности полностью купиро​вать каузалгический болевой синдром в 28% случа​ев и существенно ослабить боль - в 42,8% случаев.
Какой же нам представляется современная стра​тегия послеоперационной аналгезии? По всей ви​димости, она должна:
1) быть адекватной тяжести операционной трав​
мы;
2) носить предупреждающий характер (не надо
дожидаться боли, надо ее предотвращать);
3) быть сбалансированной.
В последнее время большое внимание уделяется так называемой предупреждающей (pre-emptive) аналгезии. Концепция предупреждающей аналге​зии основана на том, что обезболивание, предвос​хищающее болевое воздействие, предупреждает (частично или полностью) последующую боль. Глу​бокая соматическая боль способна вызвать дли​тельные изменения возбудимости спинного мозга;
Таблица 5. Нестероидные противовоспалительные препараты, применяемые парентерально для по​слеоперационного обезболивания
Кислоты

Препарат

Средняя разовая доза, г

Средняя суточная доза, г

Начало
действия,
мин

т1/2-

Связывание с белками, %

	Салициловая
	Ацетилсалициловая
	0,5
	2
	15
	0,2
	70-90

	
	кислота
	
	
	
	
	

	Пропионовая
	Кетопрофен
	0,1
	0,2-0,3
	45
	2
	99

	Фенилуксусная
	Диклофенак
	0,075
	0,15
	30
	2
	99

	Арилуксусная
	Кеторолак
	0,01-0,03
	0,09
	30
	5-7
	99

	Пиразолоны
	Метамизол
	1-2
	3
	15-30
	24
	85

	Оксикамы
	Лорноксикам
	0,008
	0,024
	30
	4
	99
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в этом случае для обезболивания необходимы большие дозы опиоидов. Изменения в ноцицептив-ной системе могут быть предупреждены назначе​нием аналгетиков до хирургического вмешательст​ва.
Предупреждающая аналгезия способна предотв​ратить гипервозбудимость ЦНС, снижая потреб​ность в анальгетиках в послеоперационном перио​де. Возможно, такая аналгезия подавляет развитие нейрональной пластичности, которая имеет опре​деленное значение при нейропатической боли.
Для предупреждающей аналгезии используются различные методики, одной из которых является введение нестероидного противовоспалительного препарата еще до основного болевого воздействия, т.е. до начала хирургического вмешательства. При проведении регионарной анестезии НСПВП дол​жен вводиться до начала манипуляций, связанных с проведением этого вида анестезиологического по​собия.
Для больных с мини-инвазивными (из малого до​ступа, лапароскопическими и др.) вмешательства​ми в большинстве случаев достаточно проведение предупреждающей аналгезии НСПВП и использо​вание того же НСПВП в послеоперационном пери​оде (или комбинации НСПВП с опиоидом в сни​женной дозе).
При обширных вмешательствах на органах груд​ной клетки, брюшной полости, малого таза и ко​нечностях целесообразно использовать для после​операционной аналгезии комбинацию препара​тов, действующих на разные участки передачи бо​ли: на периферии, на соматические и симпатичес​кие нервы, на уровне спинного и головного мозга.
Преимущество такого подхода в том, что комби​нация препаратов обеспечивает отличную аналге-зию, а дозу каждого из них можно уменьшить.
Передача боли может блокироваться следующим образом:
1) подавлением механизмов периферических
ноцицепторов с помощью НСПВП;
2) блокадой афферентной нейрональной пере​
дачи посредством регионарного блока;

3) воздействием как на уровне спинного мозга, так и высших центров системно вводимых опиои​дов.
Использование регионарной аналгезии и НСПВП позволяет снизить дозу опиоидов или сов​сем отказаться от их применения. Этот подход поз​воляет снизить частоту побочных эффектов, свой​ственных опиоидам, а также повысит качество ана​лгезии.
В заключение нам кажется целесообразным при​вести слова Michel Du Bois (1990), в которых совре​менная ситуация представлена следующим обра​зом: «Освобождение от послеоперационной боли не должно более рассматриваться как вспомога​тельное мероприятие к хирургической службе. За​кончились времена существования хирургических порядков по устранению болей с помощью энте-рального или внутримышечного введения препа​ратов без учета особенностей пациента и широкой вариабельности дозировок Боль возникает из-за хирургического вмешательства, но послеопераци​онная боль требует своеобразной диагностики, особого лечения, она дает специфические ослож​нения и подлежит компетенции соответствующих специалистов».
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Основные проблемы энтерального питания в онкохирургии
А.И. Салтанов

В

 цивилизованных странах наряду с такими приоритетными проблемами онкологиил как хирургическое, лекарственное и лучевое лечение злокачественных опухолей, самое серьез​ное внимание уделяется вопросам клинического питания у онкологических больных. Примером может служить Национальная служба здоровья Ве​ликобритании, которая реально контролирует во​просы питательной поддержки у онкологических больных. Указанные проблемы широко изучаются и в нашей стране.
В историческом аспекте нельзя не отметить значе​ние для развития парентерального питания в онколо​гии московской школы онкоанестезиологов, так как именно при лаборатории анестезиологии Института экспериментальной и клинической онкологии АМН СССР (ныне Российский онкологический научный центр им. Н.Н.Блохина РАМН) по инициативе про​фессора В.П.Смольникова была создана первая оте​чественная лаборатория парентерального питания, которую возглавил его ученик профессор А.В.Суджян. Оба ученых поддерживали тесные контакты с про​фессором Арвидом Вретлиндом, что позволило еще в 60-е годы XX века внедрить в практику и глубоко изу​чить парентеральное питание с помощью жировых эмульсий и аминокислотных смесей. Параллельно велись исследования в Ленинграде (профессор ИАФрид и соавт.), Обнинске (профессора Я.М.Хме-левский и В.Ю.Словентантор) и других городах быв​шего СССР.
В наши дни можно выделить несколько школ по клиническому питанию - московскую, северо-запад​ную (Санкт-Петербург), уральскую (Екатеринбург). Авторы - представители этих школ, за последнее пя​тилетие опубликовали немало интересных книг и со​держательных монографий. Среди них работы Т.С.Поповой и соавт. (1996), АЛ.Костюченко и соавт. (1996), Ю.НЛященко и АБ.Петухова (2001), В.МЛуфт, АЛ.Костюченко (2002). Выпущено информативное и емкое руководство под редакцией доктора мед. наук И.Е.Хорошилова (2000).
Опухоль и организм
Концепция «Особенности организма онкологичес​кого больного» строилась на фундаментальных ис​следованиях ученых-биохимиков, среди которых на​иболее близко к проблемам питательного статуса по​дошли исследования профессора В.С.Шапота. По его инициативе и при его непосредственном участии разработаны две основные концепции в отношении взаимодействия опухоли и организма. Он писал: «Злокачественная опухоль способна функциониро​вать как ловушка глюкозы в организме и оказывать на него постоянное гипогликемическое давление вслед​ствие огромного перепада между высокой концент​рацией глюкозы в артериальной крови и исчезающе малой ее концентрацией в ткани самой опухоли». Ли-

погликемическое давление влечет за собой гипо​функцию инсулярного аппарата по механизму об​ратной отрицательной связи. Включение и напряже​ние компенсаторных механизмов организма для поддержания нормогликемии - стимуляция эндоген​ного образования глюкозы из аминокислот и глице​рина. Другая не менее важная концепция, разрабаты​ваемая школой В.С.Шапота, является «опухоль - ло​вушка азота», хотя корни этой проблемы, безусловно, связаны с исследованиями И.П.Мищенко (1940), по​казавшего, что опухоль развивается благодаря захва​ту азота из организма «опухоленосителя» за счет ка​таболизма собственных белков организма.
Современные авторы подтверждают особенности, наиболее характерные для опухолевого организма (F.Cerra, 1992; RBarton, 1994; J.Takala, 1995; J.Bower, 1997):
· Пониженная толерантность к глюкозе (скрытый
диабет).
· Тенденция к гипогликемии.
· Истощение запасов гликогена в печени и мышцах.
· Мобилизация липидов из жировых депо и мышц.
· Дистрофия мышц (усиленный катаболизм и ос​
лабленный синтез белков).
· Повышенный глюконеогенез в печени и почках.
· Активация системы гипоталамус - гипофиз - над​
почечники с гиперпродукцией глюкокортикоидов.
· Инволюция тимуса, иммунодепрессия.
Питание и «раковая кахексия»
Кахексия с греческого переводится как «плохое (kakos) состояние (hexis)», что не отражает в должной мере смысла этого синдрома. По существу кахексия -крайняя степень истощения, являющаяся результа​том ряда прогрессирующих процессов, среди кото​рых анорексия, дисфагия (гипофагия), чувство ран​него насыщения, потеря массы тела, астения, проте​кающих, как правило, на фоне нарастающей анемии и отечности тканей.
Патофизиологию кахексии (рис. 1) многие авторы связывают с гиперметаболизмом как парадоксальной реакцией на голодание по сравнению с физиологи​ческой реакцией, при которой уровень метаболизма снижается. Длительно протекающий процесс гипер​метаболизма быстро истощает резервы, приводит к негативному энергетическому балансу и потере мас​сы тела.
В патогенезе анорексии большую роль играют ци-токины - фактор некроза опухолей альфа, интерлей-кины-1 и 6, интерферон-гамма, которые опосредо​ванно влияют на центр питания в гипоталамусе, про​дуцируя анорексигенные нейропептиды, в частности кортикотропин-релизинг фактор, угнетающий ней-ропептид Y, возбуждающий аппетит. Доказано, что многие лекарственные препараты, в том числе про​тивоопухолевые, а также боль и депрессия - все это поддерживает и усиливает анорексию.
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В генезе кахексии играют роль также липолитичес-кие и протеолитические энзимы, вырабатываемые самой опухолью. Нарушения обмена при кахексии опосредуются гормональными сдвигами, выражаю​щимися в гиперкортизолемии, гиперглюкагонемии и гипоинсулинемии.
Белково-энергетическая недостаточность у онкологических больных
Белково-энергетическая недостаточность (БЭН) яв​ляется фактором повышенного риска в период лече​ния онкологических больных. Она может привести к послеоперацонным осложнениям и другим нежела​тельным результатам, среди которых следует выде​лить:
· Развитие ранних и поздних раневых осложнений
(недостаточность швов анастомоза, эвентрация).
· Развитие инфекционных нозокомиальных ослож​
нений (пневмония, уроинфекция, синуситы и др.)
· Увеличение длительности ИВЛ.
· Раннее формирование синдрома полиорганной
недостаточности (ПОИ).
· Существенный рост медикаментозной нагрузки
на пациента.
· Увеличение длительности пребывания больных в
ОРИТ и стационаре.
· Увеличение затрат на лечение больного.
Схема танатогенеза при прогрессирующей БЭН представлена на рис. 2. Недостаточность питания (malnutrition) приводит к снижению уровня нуклеи​новых кислот. Уменьшение цитоплазматической ри​бонуклеиновой кислоты (РНК) ведет к снижению синтеза белка. В результате последовательных пато​логических процессов снижается концентрация ци-

топлазматического белка и энзимов. Нарушение син​теза и увеличение катаболизма соматических белков приводят к атрофии гладких и скелетных мышц, ат​рофии сердечной мышцы с развитием сердечной не​достаточности. Появляются остеопорозы, атрофия волосяных фолликул. Нарушения обмена висцераль​ных белков проявляются в нарастании жировой ин​фильтрации печени, атрофии поджелудочной желе​зы. Снижается синтез легочного сурфактанта, возни​кают условия для развития пневмонии. Этому способ​ствует снижение активности фагоцитоза, атрофия костного мозга, снижение продукции иммунокомпе-тентных клеток Развитие этих процессов связано со снижением общей клеточной массы, особенно в ор​ганах с высокой скоростью клеточной репликации, что определяется уменьшением клеточной дезокси-рибонуклеиновой кислоты (ДНК). Параллельно нара​стающие процессы клеточного катаболизма ведут к прогрессированию органной/ полиорганной недо​статочности (ПОН) и как следствие этого - к леталь​ному исходу.
Одной из первых публикаций о связи послеопера​ционной летальностью с нарушениями питания больных явилась статья Worren в 1932 г., где сообща​лось, что из 500 аутопсий умерших от онкологичес​ких заболеваний больных 22% были связаны с исто​щением больных. Последующая и современная лите​ратура полностью подтверждает эти сведения, свиде​тельствуя о причинной связи истощение - иммуно​дефицит - присоединение инфекции - летальный исход.
По данным метанализа, проведенного американ​скими учеными в 80-х годах прошлого века, 50% он​кологических больных, направляемых на комплекс-
	Рис. 1. Возможные механизмы кахексии (по
	Norton JA, Thorn
	АК, 1996)
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Рис. 2. Схема танатогенеза при прогрессирующей белково-энергетической недостаточности (Douglass H.O., 1997).
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ное лечение, имеют дефицит массы тела разной сте​пени, а у 15%, до 10% от уровня до начала заболевания. При раке легкого потеря массы тела также сущест​венна (Chlebowsky et al., 1996, Jebb et al, 1997). Энтеральное питание в онкологии, как и в хи​рургии, применяется издавна, однако лишь в по​следние 15-20 лет сформировалась современная концепция, в соответствии с которой доказаны не​оспоримые преимущества энтерального пути при​ема пищи по сравнению с парентеральным.
Энтеральное питание подразумевает введе​ние питательных смесей через зонды, как правило - назогастральный и назоеюналь-ный, или через стомы. Оно считается более физиологичным и полезным по сравнению с парентеральным питанием, так как способно не только обеспечивать полноценное пита​ние организма, но и самой кишечной трубки, которая в условиях длительного паренте​рального питания подвергается ряду серьез​ных патологических изменений - от функци​ональных нарушений ферментативного аппарата и моторно-эвакуаторной активности до тяжелых дистрофических изменений слизистой оболочки. Рациональность энтерального питания определя​ется следующими эффектами (В.МЛуфт и АЛ.Кос-

тюченко, 2001): 1) питательные субстраты стиму​лируют рост и регенерацию клеточных элементов слизистой оболочки за счет непосредственного поступления в нее, активируют ферментативную активность пищеварительных соков, выработку интестинальных гормонов и увеличивают мезен-териальный кровоток; 2) кишечный химус активи​зирует процесс пищеварения и является профилак​тическим фактором в возникновении острого гас-тродуоденального эрозивно-язвенного пораже​ния; 3) энтеральное питание предупреждает конта​минацию микрофлоры из дистальных отделов ки​шечника в проксимальные и транслокацию бакте​рий из кишечника в кровь.
Учитывая интегративную роль желудочно-ки​шечного тракта (ЖКТ) в гомеостазе, становится яс​ной роль энтерального питания в профилактике полиорганной недостаточности.
Кишечная недостаточность имеет большое зна​чение в формировании ПОН. По данным АЛ.Кос-тюченко и соавт. (1996), при кишечной недоста​точности развивается истощение энтероцитов, ме​няется микрофлора и возникает ишемия стенки кишки, что приводит к чреспортальной абсорбции токсинов и микробов. В результате этого происхо​дит повреждение гепатоцитов и активируются мак-
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рофаги. Одновременно происходит лимфатичес​кая транслокация токсинов и микробов, что ведет к системным и органным нарушениям.
Причины нарушения питания в послеоперационном периоде
Проблемы питания после операций по поводу опухолей головы и шеи
После частичной ларингэктомии по поводу рака гортани препятствием для нормального питания является угроза аспирации. После обширных опе​раций по поводу удаления гипофаринкса с замеще​нием свободным лоскутом из тонкого кишечника возможно ретроградное поступление жидкости и пищи в глотку. Как осложнение этих операций описывают развитие стриктуры верхнего или ниж​него анастомоза трансплантата.
После операций на ротоглотке (резекция мяг​кого неба, корня языка, стенки глотки) возникает затруднение для формирования пищевого комка и его прохождения изо рта в глотку. Появляется риск аспирации-, может возникать назальная регургита-ция,
После вмешательств по поводу опухолей языка, глотки,мягких тканей дна полости рта и нижней челюсти у больных возникают серьезные ограни​чения нормального питания через рот.
Резекции или экстирпация пищевода приводят к нарушениям всасывания жиров, застою в желудке и диарее.
Проблемы энтералъного питания при
раке пищевода
При раке пищевода одним из ранних симптомов заболевания является дисфагия. Уже на предопера​ционном этапе рекомендуется оценить адекват​ность диеты и в соответствии с результатами - из​менить ее структуру. При необходимости и воз​можности следует перейти на энтерально-зондо-вое питание (ЭЗП). В случаях непроходимости пи​щи показано наложение гастростомы или полное парентеральное питание. При стенозе пищевода и риске его окклюзии необходима жидкая или полу​жидкая диета, регулярное промывание пищевода газированной водой. Следует избегать употребле​ния большого количества овощей и фруктов. В слу​чаях использования ЭЗП необходимо переводить больного в положение сидя. Персонал или родст​венники должны знать инструкцию по примене​нию препаратов для зондового питания.
В послеоперационный период необходимо обо​гащение пищи добавками, снижение частоты при​ема пищи, ограничение питьевой жидкости, стиму​ляция аппетита. По показаниям назначают антаци-ды и антирефлюксные средства. При негерметич​ности анастомоза питание следует проводить че​рез еюностому, либо переходят на полное паренте​ральное питание.
Основные проблемы энтералъного
питания при раке желудка
На дооперационном этапе часто наблюдаются та​кие симптомы, как раннее насыщение, тошнота, рвота. Следует оценить адекватность микро- и мак-ронутриентов, пересмотреть диету в отношении обогащения и дополнения питания, использовать частые приемы пищи маленькими порциями. По показаниям применяют антиэметики.
Операции в объеме гастрэктомии выключают

желудочный этап пищеварения. В послеоперацион​ный период на первый план выступают проблемы, связанные с парезом кишечника. С учетом этого во время операции в тонком кишечнике размещают зонд для проведения энтерально-зондового пита​ния.
После вмешательств развиваются «демпинг-синд​ром» с гипогликемией, стеаторея, нарушение вса​сывания жирорастворимых витаминов железа, кальция и витамина Bj2- При нарушении функции тощей кишки абсолютно показано парентеральное питание. При развитии «демпинг-синдрома» следу​ет избегать гиперосмолярности применяемых пи​тательных смесей. Рекомендуются частые приемы пищи маленькими порциями.
В случаях удаления сфинктера пищевода необхо​димы профилактика регургитации и рефлюкса, оценка адекватности микро- и макронутриентов, положение сидя во время кормления, назначение антацидов. Небольшая емкость оставшейся части желудка дает симптомы раннего насыщения, что требует частых приемов пищи маленькими порци​ями.
Одной из важных проблем послеоперационного периода после операций на желудке является так называемый «быстрый кишечный транзит». Необ​ходимы профилактика растяжения кишечника, препараты против диареи (Лоперамид), при стеа-торее - исследование функции поджелудочной же​лезы (ПЖ). Кроме того, показаны углеводы, вита​мины, микроэлементы, а после гастрэктомии -обязательно назначение витамина В^-
Стремление к раннему энтерально-зондовому питанию (ЭЗП) можно проиллюстрировать данны​ми, доложенными (О.СГудков и В.Н. Репин) на 4-м международном конгрессе «Парентеральное и эн-теральное питание» (2002). Отечественные иссле​дователи проводили ЭЗП после гастрэктомии, вы​полненных в плановом и экстренном порядке (в связи с кровотечением) у 156 больных раком же​лудка. При этом накладываем оригинальный муф-тообразный пищеводно-кишечный анастомоз с формированием резервуара из начальных петель тощей кишки. Во время операции устанавливали ирригатор в отводящую петлю ниже межкишечно​го соустья. Введение в ирригатор начинали к концу первых суток послеоперационного периода. Пер​воначально вводили изотонические кристаллоид-ные растворы, добавляя с 2-3-х суток смеси для детского питания на молочной или соевой основе и на основе натуральных продуктов (бульон, ком​пот, кисели). В последние годы применяли поли​компонентную смесь «Нутризон». Трансфузион-ную терапию полностью отменяли с 3-х суток по​слеоперационного периода. Энтеральное зондо-вое питание продолжали до 6-7 суток, постепенно переходя на естественное кормление. У опериро​ванных больных не отмечено снижения уровня белка крови ниже минимального уровня, не было зарегистрировано критической анемии, требую​щей введения эритромассы. Потеря массы тела со​ставляла до 5-7 кг от дооперационного уровня. ЭЗП способствовало восстановлению перисталь​тики тонкой кишки и сохраняло ее всасыватель​ную функцию, позволяло более эффективно ком​пенсировать энергетические затраты организма, сохраняло иммунный статус больных.
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Дуоденальная резекция ведет к дефициту пан​креатических ферментов и желчи. Нарушается аб​сорбция жира, снижается эффективность перева​ривания и всасывания. В результате резекции тонкого кишечника нередко возникает синдром «короткой кишки», при котором отмечается нару​шение абсорбции жирных кислот и витамина В j 2-
После наложения тонко-толстокишечных анастомозов развивается синдром «выключения слепой кишки», проявляющийся в диарее, стеато-рее и анемизации.
Панкреатэктомия ведет к экскреторной и ин​креторной недостаточности поджелудочной желе​зы.
Обструкция кишечника
По опубликованным данным, обструкция кишеч​ника опухолью происходит у 5-51% больных ра​ком яичника и 10-28% больных с гастроинтести-нальным раком. Возможные причины:
· Адгезивные процессы
· Компрессия кишечника извне (опухолью)
· Дисфункция моторики
· Тяжелые запоры
Синдром «короткой тонкой кишки»
Его проявления зависят от локализации опера​тивного вмешательства на тонком кишечнике. Так, после проксимальных резекций двенадцатиперст​ной и/или начальных отделов тощей кишки (И.Е.Хорошилов, 2000) происходит ускоренное опорожнение желудка без нарушения транзита пи​щи по кишечнику. Диарейный синдром не выра​жен. Постепенно снижается масса тела, возникает дефицит железа, фолиевой кислоты, кальция, маг​ния, водорастворимых и жирорастворимых вита​минов.
После дистальных резекций (конечные отделы тощей кишки, подвздошная кишка, илеоцекальный угол) нарушается моторно-эвакуаторная функция кишечника. Ускоряется транзит кишечного химуса, что приводит к выраженной диарее.
После ограниченной резекции подвздошной кишки (до 100 см) происходит нарушение абсорб​ции желчных кислот - «желчная диарея». Обшир​ная резекция (более 100 см) ведет к абсолютной недостаточности желчных кислот, проявляющейся в виде стеатореи.
Побочное действие химиотерапии на питательный статус
Современная полихимиотерапия (ПХТ) в онко​логии проводится так называемыми «жесткими курсами». Противоопухолевые препараты вызыва​ют побочные эффекты, оказывающие отрицатель​ное воздействие на состояние питания онкологи​ческих больных. К ним относятся тошнота, рвота, дисгезия вплоть до отвращения к пище и анорек-сии. Нередко возникают мальабсорбция, запоры, диарея. Ряд препаратов вызывает мукозиты. Осо​бенно упорно протекает стоматит. Нарушения раз​виваются на фоне цитотоксических эффектов по​лихимиотерапии - лейко-, тромбоцитопении и анемии.
В период химиолучевой терапии рака пищевода частой угрозой являются мукозиты ротовой полос​ти или пищевода, в связи с чем необходим регуляр​ный уход за полостью рта. Показана гомогенная нераздражающая структура пищи.

ЭЗП показано в тех случаях, когда естественное питание становится неадекватным.
Побочные эффекты лучевой терапии
Специфические побочные эффекты лучевой тера​пии (ЛТ) на питательный статус онкологических больных зависят от области облучения, длительности экспозиции и тотальной (суммарной) дозы.
Лучевая терапия при опухолях головы и шеи доста​точно распространена. Следует знать локализацию опухолей головы, при которых назначается лучевая терапия: ротовая полость, губы, язык, верхняя и ниж​няя челюсти, ротоглотка, мягкое небо, носоглотка, орбита. Опухоли шеи, подвергающиеся лучевому ле​чению, локализуются в гортаноглотке, гортани и шейном отделе пищевода.
При облучении области головы и шеи появляются ксеростомия («сухой рот»), дисфагия, боль и наруше​ния акта глотании, анорексия, мукозиты, кариес, ги-погезия и другие нарушения вкуса.
Лучевая терапия области груди может вызвать дис-фагию, эзофагит, диспепсию, тошноту и рвоту.
Облучение области живота и таза также вызывает тошноту и рвоту, диарею, анорексию. Часто описыва​ют лучевой энтерит, мальабсорбцию, обструкцию ки​шечника, колит, формирование свища.
Функционально ЛТ может приводить к нарушению:
· моторики кишечника;
· снижению абсорбции желчи, электролитов и лак​
тозы;
•
транслокации бактерий толстого кишечника в
тонкий, что также вызывает мальабсорбцию.
Гастроинтестинальные побочные эффекты тазовой ЛТ могут наблюдаться как при кратковременном, так и длительном лечении.
При кратковременной лучевой терапии наблюда​ются тошнота и рвота, диарея, энтерит, проктит, спазм тонкого кишечника, мальабсорбция, формиро​вание свища. При длительной лучевой терапии раз​виваются недостаточность тонкого кишечника, маль​абсорбция, энтерит, приступообразный стул, колит, недержание кала, проктит, изъязвление и абсцедиро-вание слизистой оболочки, стриктура и фиброз, об​струкция и некроз, формирование свища.
Особое место отводят острому лучевому (радиа​ционному) энтериту, который может развиться в течение облучения и через 6-8 нед после него.
Хронический радиационный энтерит может проте​кать годами после лучевой терапии. Симптомы: час​тые, непредсказуемые позывы на стул, недержание кала - ставят под угрозу качество жизни. Пациенты могут не связывать эти явления с перенесенной луче​вой терапией, однако врачу необходимо при сборе анамнеза учесть этот немаловажный факт.
При энтеритах лучевого происхождения показаны без- или низкошлаковая диета, обезжиренная пища, низкое содержание или отсутствие лактозы. Эле​ментная диета может стать достаточной профилак​тической мерой в отношении дальнейших наруше​ний функции кишечника. При хроническом энтери​те следует использовать пищу с малым содержанием волокон, жира, лактозы. В наиболее серьезных случа​ях следует вести пациента, как при синдроме корот​кой кишки.
Помимо проблем нутритивной поддержки, при лу​чевом энтерите показана симптоматическая терапия. Так, при диарее эффективен лоперамид (Имодиум) и
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Таблица 1. Токсичность химиопрепаратов
Химиопрепарат   Преимущественная токсичность
Адриамицин
Кардио-Цито-Мук
Блеомицин
Пульмо-Мук-Диар
Винбластин
Цито-Мук-Диар
Винкристин
Нейро-Гепа-Цито-Нефро-Кардио
Дактиномицин
Цито-Муко-Диар-Гепа
Ифосфамид
Цито-Нефро-Нейро-Мук-Диар-Гепа
Метатрексат
Цито-Муко-Диар-Гепа-Кожа
Цисплатин
Нефро-Цито-Муко-Гепа-Нейро
Сокращения: Кардио - кардиотоксичность; Цито -цитотоксичность; Мук - мукозиты; Пульмо - острые повреждения легких; Диар - диарея; Нейро - нейро-токсичность; Гепа - гепатотоксичность; Нефро - не-фротоксичность; Кожа - кожные проявления токсич​ности.
Lactobacillus acidophilus. При тошноте и рвоте хоро​ший эффект достигается при применении антиэме-тиков (Ондансетрон, Трописетрон, Гранисетрон). Факторы, предрасполагающие к возникнове​нию побочных эффектов ЛТ:
· Предшествующая брюшная/тазовая хирургия
· Расстройства микроциркуляции, в том числе диабет II
типа и/или высокая артериальная гипертония
· Гастроинтестинальные сопутствующие заболевания,
включая болезнь Крона, дивертикулы
· Воспалительные процессы области таза
Оценка питательного статуса и эффективности эитерального питания
Рекомендации в отношении оценки питательно​го (трофологического) статуса приводятся практи​чески во всех монографиях и руководствах, вышед​ших в последние годы в нашей стране и за рубежом. Мы представим наиболее простые и эффективные методики, основанные на антропометрическом и лабораторном исследовании. Данные отражены в табл. 2-5.
Варианты зондирования при ЭЗП
В настоящее время используется достаточно много вариантов и методов ЭЗП с применением зондов и стом. Ю.НЛященко и соавт. (2001), пере​числяя варианты зондирования ЖКТ для проведе​ния энтерального питания, подразделяют их на консервативные, хирургические и оперативно-эн​доскопические. Первые два метода авторы реко​мендуют для применения при энтеральном пита​нии до 4 нед, а последний - более 4 нед.
Консервативные методы подразделяют на назо-гастральный и назоэнтеральный. Хирургические методы - это шейная фарингостомия, шейная эзо-фагостомия, а также гастростомии, еюностомии, комбинированная гастроеюностомия и видеолапа​роскопические методики. Гастростомии выполня​ют по Витцелю, Штамм-Кадеру, а также использу​ют так называемую минимальную гастростомию. Еюностомия выполняется по Витцелю, Мейо-Роб-сону, Майдлю или игольчато-катетерным спосо​бом. Оперативно-эндоскопические методы вклю​чают гастростомию (по Gauderer-Ponsky, Suchs-Vine, Russell), еюностомию - первичную или про​водимую после гастростомии, а также комбиниро​ванную гастроеюностомию.

Табл. 2. Оценка питательного статуса (по Рудман Д., 1993)
•
Анамнез
■ Динамика массы тела, предшествующая осмотру
· Типичный пищевой рацион
· Употребление алкоголя
· Социально-экономическое и семейное положение
· Анорексия, рвота, диарея
· Менструация, беременность, лактация
· Применение лекарств, отрицательно влияющих
на аппетит и пищеварение
Физикальные данные
· Кожа - бледность, чашуйчатый дерматит, ксероз,
гиперкератоз, пеллагрозный дерсатит, петехии,
экхимозы, перифолликулярные кровоизлияния
· Волосы - диспигментация, истончение, выпрям​
ление, ослабление корней волос
· Глаза - бляшки Бито, ангулярное воспаление век,
ксероз конъюнктивы и склеры, кератомаляция,
васкуляризация роговицы
· Полость рта -хейлоз, ангулярный стоматит,
глоссит, атрофия сосочков языка, изъязвление
языка, разрыхление десен
· Сердце - кардиомегалия, признаки застойной
сердечной недостаточности
Брюшная полость - гепатомегалия
· Конечности -снижение мышечной массы, отеки,
койлонихия
· Неврологический статус - слабость, раздражи​
тельность, болезненность икр, утрата глубоких
сухожильных рефлексов
Функциональные показатели
· Работоспособность
· Адаптация зрения к темноте, острота вкуса
· Ломкость капилляров
· Либидо
Разновидности диет
При тяжелых поражениях кишечника, включая лучевые, а также ранний послеоперационный пе​риод у больных, перенесших онкологические опе​рации на ЖКТ, рационально применение более простых диет, начиная с солевых растворов и мо​номерных смесей. На смену более простым вво​дят более сложные смеси (элементные, полуэле​ментные и поликомпонентные).
Поликомпонентные смеси, изготавливаемые на основе консервированных гомогенатов нату​ральных продуктов ("Complex-B", "Terapin", "Vttaneed"), изоосмоляльны (390-400 мосм/кг), имеют соотношение белки/жиры/углеводы = 1/1/3, отношение калорий к азоту (Кал /А) = 130-160 ккал/ 1 г. ПС на основе белковых изолятов и жиров молока, частично гидролизованных угле​водов ("Инпитан", "Dietta Entero", "Forta Pudding", "Sustagen Milk") непостоянны по соотношению Кал/А (80-240 ккал/1 г) и осмоляльности (320-700 мосм/кг). В поликомпонентных смесях на основе сочетания растительных, молочных и яичных пи​щевых субстратов ("Оволакт", "Композит", "Ensure", "Ensure plus", "Fresubin", "Isocal HCN", "Osmolite", "Travasorb", "Nutrison") соотношение белки/ жиры/ углеводы = 1/1-2/2-3, Кал/ А = 150-200 ккал/ 1г, смоляльность = 360-550 мосм/кг. Ряд из этих препаратов не содержит лактозу, что улучшает переносимость.
Современная тактика энтерального питания по​сле рпераций на желудке коренным образом отли​чается от традиционного использования после-
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Показатель
Таблица 3. Соматометрические (антропометри​ческие) показатели
Показатель
Методы расчета
Идеальная масса тела (ИМТ)
По Броку ИМТ (кг) = рост (см)
-100
По Лоренцу ИМТ = Р (см) -
100-(Р-150)/4
Отклонение фактической массы тела (ФМТ)
Отклонение ФМТ = (1 -
ФМТ/ИМТ)хЮ0
В пределах 10% - нормальная
МТ
11 -20% - умеренное
истощение
21-30% - значительное
истощение
более 30% - тяжелое истощение
Темпы потери массы тела (МТ) (noGoodeA., 1981)
Массо-ростовой индекс (МРИ)
Отчетливая потеря МТ
За 1 нед - 2%
1 мес - 5%
3 мес - 7,5%
6 мес - более 10%
МРИ = МТ (кг): рост (м2)
Норма- 21-25 кг/м
Истощение отчетливое -
до 20 кг/м2
значительное - до 17 кг/м2
Окружность плеча (Опл) Толщина кожной складки (ТКЖС) Общий жир тела (ОЖТ)
предельное - менее 16 кг/м2
Определение окружности
мышц плеча (ОМпл)
ОМпл = Опл - 0,341 -ТКЖС
ОЖТ = 0,37-МТ + 0,13-А +
+ 0,12- Б-21,1
Где А - окружность на уровне
ягодиц
Б - сумма толщины кожных
складок плеча, и
подлопаточной области
операционного голодания, рассчитанного на ща-жение пораженного органа. С целью ранней акти​визации деятельности ЖКТ целесообразно начи​нать с парентерального питания и постепенно пе​реходить на ЭЗП. И.Е.Хорошилов и соавт. (2000) предлагает схемы перехода с парентерального пи​тания на энтеральное с применением 5% питатель​ной смеси уже на 2-е послеоперационные сутки.
Фармакологическое питание в онкологии
Злокачественные новообразования наряду с сеп​сисом, ожоговой болезнью, политравмой и по​лиорганной недостаточностью относят к патоло​гическим состояниям, при которых показано при​менение так называемого фармакологического питания.
Основная задача фармакологического питания -это введение в организм некоторых важных для организма веществ в повышенных дозах, сущест​венно превышающих суточную потребность. Раз​новидностью фармакологического питания явля​ется иммунное питание (Immunonutrition).
Одним из важных направлений в разработке фар​макологического питания является использование модульных добавок (МД) к энтеральному пита​нию. Препараты, наиболее часто используемые с целью фармакологического питания и вводимые в организм в виде добавок к энтеральному питанию, относятся к различным классам соединений:
• аминокислоты и их производные (L-глутамин,

Таблица 4. Клинически значимые отклонения биохимических показателей белкового обмена (поД. Рудмен, 1990, в нашей модификации)
Норма
Значимые отклонения от нормы
Альбумин
3,5
< 3,0
сыворотки (г/дл)
Трансферрин
180-200
< 180
сыворотки (мг/дл)
Преальбумин
20-50
< 20
сыворотки (мг/дл)
Ретинол-связывающий      30-45
< 30
белок (мкг/мл)
Отношение креатинин/      > 95
< 90
рост (% от стандарта)
L-аргинин, орнитин, альфа-кетоглутарат);
· липиды (3-омега жирные кислоты, триглицери-
ды со средней и короткой длиной цепи);
· антиоксиданты (аскорбиновая кислота, альфа-
токоферол, глутатион).
Фармакологические фирмы изготавливают МД на основе различных компонентов питания: ами​нокислотные (%niness"), белковые ("Cases Powder", "Hi Protein", "Lonalac", "Pro-Mix"), углеводные CControlyte", "Hy-Cal", "Moducal", "Polycose", "Sustacal"), жировые СЩ°гпиГ,иМ1сгоНрШ",иМСГг), белково-калорийные (^Lipoprotein"), калорийно-безбелковые ("Calorin"), электролитно-углеводные (lytren", "Pedialyte").
Среди аминокислот и их производных в наи​большей степени изучены глутамин (производное глутамата) и аргинин. Оба дипептида выпускаются в форме пищевой добавки Дипептивен (Фрезени-ус, Германия).
Глутамин целесообразно применять в онколо​гии на различных этапах лечения больного. На фо​не опухолевого процесса и голодания потребность в глутамине возрастает до 30 г в сутки.
Особенно полезным является добавление глута-мина в рацион при опухолевом поражении кишеч​ника, а также при токсическом воздействии на ЖКТ полихимиотерапии. Являясь «топливом» же​лудочно-кишечного тракта, глутамин захватывает​ся энтероцитами, лимфоидными клетками, миоци-тами и макрофагами кишечника, преимуществен​но тонкого. Протективные эффекты глутамина (ИНЛейдерман, 2002), описанные у больных, по​лучающих химиотерапию, основаны на стимуля​ции глутамином пролиферации слизистого слоя подвздошной и толстой кишок. Улучшается и барь​ерная функция кишечной трубки. Хорошие эффек​ты глутамина отмечены у больных с энтероколи​том, вызванным применением метотрексата.
Клинические эффекты глутамина проявляются и в улучшении функции скелетной мускулатуры за счет снижения катаболических процессов, норма​лизации азотистого баланса, улучшении синтеза протеинов.
Работы, посвященные клиническому примене​нию глутамина у больных в критических состояни​ях на фоне гиперметаболизма, отмечают следую​щие положительные эффекты: 1) предотвращается повышенная кишечная проницаемость; 2) отмеча​ется протективный эффект в отношении токсичес-
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-Таблица 5. Лабораторные показатели, принятые для оценки питательного статуса
Показатель

Клиническое значение

Примечания
Креатинин (Кр)
3-метилгистидин Азот мочевины
Исследование ГЗТ

Показатель метаболизма мышечного белка(Ро1тО., 1905)
Аминокислота, экскреция которой эквивалентна потере мышечного белка Определение азотистого баланса (АБ)
Определение степени иммунодепрессии

Экскреция 1 г Кр - потеря 17,9 -
- 20 кг мышечной массы ТМТ (кг)=
= 0,029 х ФЭК (мг/сут) + 7,39
КРИ (%) = ФЭК (мг/сут) х 100 /
(рост-ЮО)хИЭК
ИЭК - 23 мг/кг (м)
18 мг/кг (ж)
Экскреция 4,2 мкМ соответствует
распаду 1 г мышечного белка
АБ = поступивший белок (г) /
6,25 - (сут. эскр. азота
мочевины+3)
Кожная проба с рядом микробных
антигенов.
Размер папулы < 5 мм через
36-48 ч - признак анергии
Таблица 6. Мономерные электролитные и эле​ментные смеси (по И.Е.Хорошилов, А.Л.Костю-ченко, 2000)
Солевой энтеральный раствор
Натрия хлорид   3 г Калия хлорид     1,5 г Магния сульфат 25%       5 мл Кальция хлорид 10%       15 мл Лимонная к-та   1 г Натрия фосфат 6 г
Готовые электролитные смеси
Мафусол (Россия) Цитроглюкосолан (Россия) * Orasan (Швейцария) * Rehydron (Финляндия) * Gastrolit (Польша) * "содержат глюкозу
Готовые элементные смеси* (1 ккал/мл)
Vivonex Std (США) *
Criticare HN (Нидерланды) *
Travasorb HN (США) *
* смеси содержат АК и жирные кислоты
Готовые полуэлементные смеси (1 ккал/мл)
Reabilan (США) * Nutricomp peptide F (Германия) * Survimed OPD (Германия) * Pepti-2000 (Нидерланды) * Nutrison peptison (Нидерланды) * Alfare (Швейцария) * Peptamen (Швейцария) *
Гидролизат казеина, Гидролизин, Аминопептид (Рос​сия) *смеси содержат АК и жирные кислоты
кого действия химиопрепаратов на кишечник; 3) повышается концентрация глутамина в мышечной ткани; 4) повышается синтез ДНК в Т-лимфоцитах. Эти эффекты достигаются при использовании глу​тамина в дозах 0,18-0,23 г/кг. При введении удвоен​ных доз (до 0,57 г/кг) отмечено снижение инфек​ционных осложнений. Рядом авторов отмечены су​щественные экономические эффекты, а также луч​шие результаты течения постреанимационного пе​риода. Клиническое применение глутамина в по​стагрессивный период дает сходные результаты. У онкологических больных, в частности при раке



	Таблица 7. Искусственное питание после опера-

	ции на желудке (по
	И.Е. Хорошилову и соавт.,

	2000, в нашей редакции)
	■
	
	

	Растворы и смеси
	Сутки
	после
	операции

	
	1
	2
	3
	5-7   7-10

	Парентерально
	
	
	
	

	АКС, мл
	1500
	1000
	1000
	500

	ЖЭ(10%), мл
	500
	-
	-
	-         -

	Глюкоза (25%), мл
	1000
	1000
	1000
	500

	Итого...
	3000
	2000
	2000
	1000      -

	Энтерально
	
	
	
	

	Солевай раствор, мл
	500
	500
	-
	-

	Питательная смесь*
	
	
	
	

	5%, мл
	_
	500
	_
	_         _

	10%, мл
	_
	-
	1000
	_         _

	20%, мл
	-
	-
	-
	1000   2000

	Итого...
	500
	1000
	1000
	1000   2000


Примечание. АКС - аминокислотная сиесь (5, 10, 15%), ЖЭ - жировая эмульсия, *питательная смесь -Инпитан (Россия), Нутризон (Нидерланды), Изокал (США), Берламин-Модуляр (Германия) и др.
пищевода IV стадии на фоне лучевой терапии, глу-тамин предотвращает повреждение функции лим​фоцитов и не уменьшает эффекты химиотерапии на раковые клетки. Было также отмечено снижение длительности и выраженности диареи на фоне по​лихимиотерапии при использовании 18 г/сут глу​тамина.
Аргинин является двухосновной аминокислотой, метаболизм которой приводит к синтезу оксида азота. Это клинически подтверждается выражен​ной вазодилатацией при длительном введении ар​гинина.
Метаболизм протекает в печени, почках и кишеч​нике и проходит стадии синтеза орнитина, путрес-цина, спермидина, альфа-кетоглутарата. Аргинин участвует в синтезе анаболических стероидов. При его применении уменьшаются потери азота с мо​чой и снижается массы тела в катаболическую фазу посттравматического периода. Аргинин увеличива​ет концентрацию гидроксипролина в раневом со​держимом, что улучшает течение заживления раны.
В литературе имеются данные об улучшении по​казателей азотистого обмена у онкологических больных. Улучшаются функции Т-клеток в ответ на
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митоген и другие показатели клеточного и гумо​рального иммунитета. Однако ряд авторов предо​стерегают от введения аргинина в суточной дозе более 30 г больным раком.
В заключение следует отметить рост интереса отечественных нутрициологов, интенсивных тера​певтов и хирургов к проблемам энтерального пи​тания. Проходящие ежегодно конгрессы с между​народным участием по актуальным проблемам клинического питания в Москве свидетельствуют о росте интереса к проблеме энтерального питания в онкологии, который уже можно сопоставить с тем огромным вниманием к парентеральному пи​танию, которое было проявлено врачами и учены​ми в 70-80-е годы XX века.
Важно указать на появления новых аспектов в изучении проблемы энтерального питания за ру​бежом, где, помимо изложенных в данной лекции

вопросов, широко исследуют и внедряют клиниче​ское питание в паллиативную терапию, изучают взаимоотношение здорового образа жизни и здо​рового питания у онкологических больных.
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