
Выводы
1 Общая анестезия на основе пропофола и фен- 

танила сопровождается значимым снижением показа
телей мозгового кровоточа, среднего перфузионного 
давления, среднего артериального давления у гериат
рических пациентов

2 Непрямое вазоконстрикторное действие про
пофола на магистральные сосуды головного мозга 
сочетается с компенсаторной периферической вазо- 
днлакщиен. что создает защиту мозга от ишемии.

"5 Интраоперационный мониторинг параметров 
церебральной гемодинамики с помощью ауторегуля- 
шн! мозгового кровотока у гериатрических пациентов 
мл фоне допплеросонографии позволяет оценить аде
кватность метаболической анестезии пронофолом.
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АКТИВНАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ 
ОСТРОМ КАЛЬКУЛЕЗНОМ ХОЛИЦЕСТИТЕ 
БЕЗ ЯВЛЕНИИ ПЕРИТОНИТА

Уральская государственная медицинская академия, 
Центральная городская клиническая больница №1, 
Центр экспериментальной и клинической медицины

Желчнокаменная болезнь и ее осложнения за
нимают значительное место среди неотложной хирур
гической патологии и справедливо привлекают вни
мание врачей разных специальностей. Широкое рас
пространение желчнокаменной болезни, увеличение 
числа первичных и, особенно, повторных операций 
приобрело социальное значение. В развитых странах 
этой болезнью страдает от 10 до 25% населения 
[2,8.9]

Несмотря на значительные достижения в диаг
ностике и технике хирургического лечения, развитие 
малоинвазивной хирургии, вопрос тактики у больных 
острым калькулезным холециститом остается диску- 
табельным в настоящее время [1,2 , 10,11|.Ни у кого не 
вызывает сомнений показанность экстренного вмеша
тельства у пациентов с клинической картиной пери
тонита при остром холецистите [1,2]. При катараль
ном и флегмонозном калькулезном холецистите, чаще 
протекающих без проявлений перитонита, большин
ство хирургов придерживаются консервативной или



активно-выжида1ельнон тактики (2,Х| В с'п’чае купи
рования болевою приступа операция выполняется в 
раннем отсроченном периоде через 10-12 дней или в 
"холодном" периоде через 3-4 месяца Больным, у 
которых консервативная терапия неэффективна в те
чение 1 -2 суток выполняется неотложная операция

Но общепринятая тактика несовершенна В 
первом случае у части больных при "клиническом" 
благополучии на операции обнаруживается острый 
воспалительный процесс, вплоть до абсцесса. В "хо
лодном" периоде у большинства больных выражен 
локальный спаечный процесс, что затрудняет выпол
нение операции Часть больных после улучшения со
стояния вообще отказывается от оперативного лече
ния и покидает клинику до следующего приступа, что 
повышает риск развития осложнений со стороны про
токовой системы и сводит "на нет" затраты на купи
рование приступа.

Ряд авторов указывают на необходимость вы
полнять операции в наиболее ранние сроки при хро
ническом холецистите |3] в связи с увеличением сте
пени угнетения защитных сил по мере увеличения 
стажа болезни [7| Появились исследования, свиде
тельствующие о более выраженных нарушениях го
меостаза при хроническом калъкулезном холецистиге_ 
чем при остром |4|.

Проводимая консервативная терапия макси
мально эффективна только после удаления из орга
низма очага воспаления, т.с. желчного пузыря [6 | 
Возможно, это связано с аутоиммунным компонентом 
при остром холецистите |4,6,7).

Учитывая, что воспаление -  это индуктор регу
ляторных сдвигов в иммунной системе |5]. нами сде
лано предположение, что при катаральном и флегмо
нозном калъкулезном холецистите на ранних сроках 
воспалительный процесс активирует защитные меха
низмы в организме. Со временем у части пациентов 
это приводит к стиханию воспалительного процесса, у 
другой части пациентов -  степень активации защит
ных сил оказывается недостаточной, происходит про
грессирование воспаления, ухудшение состояния 
больного.

Пациенты в период повышенной активности 
защитных сил наиболее подготовлены к хирургиче
ской агрессии. Оптимальное время для оперативного 
вмешательства, при условии компснсированности 
состояния больного - при поступлении в стационар. 
Пациенты, которым выполняется операция на фоне 
неэффективной консервативной терапии в течение 
первых 1-2 суток, находятся в наименее благоприят
ных условиях, поскольку на момент хирургического 
лечения защитные механизмы уже истощены.

Цель нашей работы - определить оптимальный 
срок оперативного вмешательства у больных с ост
рым калькулезным холециститом. Для этого нами 
проведен анализ 49 историй болезни больных желч
нокаменной болезнью. Все пациенты были разделены 
на две группы. Первая группа (п=23) - больные хро
ническим калькулезным холециститом. Оперирова
лись в плановом порядке. Вторая группа (п=26) -  
больные катаральным и флегмонозным калькулез
ным холециститом без признаков перитонита. Опера
ции производились в неотложном порядке, сразу по

сле поступления больного в стационар. Всем пациен
там выполнена холецистэктомия из минилапаротом- 
ного доступа. Обе группы сопоставимы по возрасту, 
полу, тяжести сопутствующей патологии, стажу бо
лезни. Контрольная группа (п-22) - практически здо
ровые люди, у которых исключена патология билиар
ной системы.

Всем больным, помимо рутинных клинических 
и лабораторных анализов, выполнялись исследования 
иммунного статуса, биохимические исследования. 
Забор крови осуществлялся до операции, на 3, 7 и 21 
сутки после вмешательства.

Иммунологическое обследование включало 
оценку уровня Т- и В-лимфоцитов, фагоцитарной ак
тивности нейтрофилов периферической крови, кон
центрацию основных классов иммуноглобулинов, 
реакцию торможения миграции лейкоцитов (PTMJI) с 
желчнопузырным антигеном, определение уровня 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). Из 
биохимических исследований выполняли следующие: 
определение уровня R-белков, содержания малоново
го диальдегида (МДА), общую концентрацию альбу
мина (ОКА) и эффективную концс1гграцию альбумина 
(ЭКА), а также индекс токсичности (ИТ) и резерв свя
зывания альбумина (РСА).

Количество Т- и В-лимфоцитов определяли ме
тодом розеткообразования (Е-, М-РОК), содержание 
иммуноглобулинов А, М, G в своротке крови - по 
Mancini, уровень R-белка - по ингибированию реак
ции гемагглютинации между эритроцитами человека 
0 (1) группы и анти-И-сывороткой, полу ченной имму
низацией кроликов R-белками человека. ЭКА и ОКА 
определяли с помощью флюоресцентного зонда К-35 
(ГМО зонд), ИТ-ОКА/ЭКА-1. PCА-ЭКА/ОКА* 100%. 
Полученные результаты приведены в табл. 1,2.

Результаты и обсуждение. Клинически боль
ные II группы, прооперированные сразу после посту
пления в стационар, отличались более легким течени
ем послеоперационного периода, меньшим сроком 
пребывания в стационаре после операции (3,8+0,1 и 
4,6+0,2 суток, соответственно).

Исходные показатели у больных I группы от
личаются выраженным снижением В-лимфоцитов и Ig 
М, что частично компенсируется сопоставимыми с 
контролем уровнями Т-лимфоцитов и Ig G. У пациен
тов II группы можно отметить сниженное количество 
Т-лимфоцитов, Ig М и такое же выраженное увсличе- 
нис Ig G, А, что, по-видимому, объясняется развитием 
в организме острого воспалительного процесса. Учи
тывая, что при калькулезном холецистите острый 
процесс в желчном пузыре, как правило, является 
следствием длительного хронического, то в целом 
можно отметить угнетение обоих звеньев иммунитета 
в I группе н стимуляцию гуморального звена во П 
группе.

В течение ближайшего послеоперационного 
периода, когда определяющим является депрессивное 
влияние наркоза и операционной травмы, можно от
мстить следующее. На 3-и сутки после операции про
исходит наибольшее угнетение всех иммунных пока
зателей во II группе, особенно Т- и В-лимфоцигов, и 
только клеточного иммунитету больных I группы.



У пациентов I группы на 7-с сутки наступает 
наибольшее угнетение гуморального звена, которое 
незначительно компенсируется ростом Т-лимфоцитов 
выше дооперацнонного уровня. К окончанию иссле
дования на 21 сутки сохраняется выраженное угнете
ние гуморального звена, показатели которого ниже 
лаже предоперационного уровня. И только количест
во Т-лимфоцитов остается выше исходного уровня и 
показателей контроля. У пациентов II группы на 7-е 
у̂тки происходит резкое восстановление показателей 

обоих звеньев иммунитета, что сохраняется и к окон
чанию исследования На 21 сутки все показатели вы
ше исходных и контрольных значений.

У пациентов обеих групп до операции и в раз
ные сроки после нее значения РТМЛ и ЦИК близки к 
контрольным Это свидетельствует о слабом аутои- 
м\ ином компоненте воспаления и малой выраженно
сти антигенемни при хроническом, катаральном и 
флегмонозном калькулезном холецистите.

Результаты биохимических исследований сле
дующие У больных I группы до операции ИТ сопос- 
мвим с контрольным значением, но. несмотря на это, 
после операции происходит медленный его рост, 
вплоть до 21 суток (Рис. I)

До операции у больных II группы резко выра
жена интоксикация, что определено развитием воспа
лительного процесса и выбросом в кровь большого 
количества токсинов. Но после вмешательства у этих 
пациентов, несмотря на отрицательное воздействие 
наркоза и самой хирургической агрессии, происходит 
постепенное снижение ИТ до нормативного значения 
к 21 суткам

Таким образом, для пациентов И группы, у ко
торых оба звена иммунитета незначительно стимули
рованы уже до операции, характерно резкое угнетение 
иммунитета на 3-и сутки, последующее такое же рез
кое увеличение показателей клеточного и гумораль
ного иммунитета выше исходных и сохранение этого 
состояния длительное время после операции. Уровень 
эндогенной интоксикации не отличается от контроль
ного значения уже к 21 суткам. Все это обусловливает 
высокую общую резистентность организма к любым 
повреждающим инфекционным и неинфекционным 
факторам в позднем послеоперационном периоде.

Тем не менее следует обратить внимание на 
возможность послеоперационных осложнений в бли
жайшем послеоперационном периоде.

Таблица 1
Показатели клеточного и гуморального иммунитета у пациентов I и II группы до и после операции

: Показа
тели

I группа П группа Контроль
1 2 3 4 1 2 3 4

Е-РОК*
Ю’/л 0,83-=0.22 0,76±0,21 0,98*0,22 0.99+0,21 0,72=0,06 0,32*0.19 0,77*0.10 1.40*0.21 0.87*0.28
М-РОК 
* 109/л 0.14*0.05 0,17*0,08 0,14*0,05 0,14* ,06 0,18*0,08 0.07*0,01 0,33*0,01 0.25*0,10 0,18*0.06
Ig А, г/л 1.8(Ь0,70 1,47*0,40 1.70Ю.45 2.0210.6 3,85*0,78 1,50*0,01 1,81*0,39 1,50*0,23 1,36*0,33

1 Ig М,г/л 0,75i0,22 0,61 ±0,25 0,62*0,22 0.62±0,19 0.62*0,24 0.60*0,09 1,04*0,10 1,19*031 1,15*039
Ig G, г/л 13,40*3,39 12,70*3,20 9,48*2,90 13.10rfc3.45 16.00*2,00 9.30*2.02 9,23*0,15 15,50*2.23 13.08*230

, РТМЛ, 0.88+0,09 0,83ct0.09 0,78*0,09 0,94*0,09 0,90*0.06 0.90*0,01 0,91*0,11 0.97*0,03 0,94*0,10
ЦИК. 
опт. ед. 69,81 ±9,31 66,43*9,78 62,27*9,85 59,57*5,81 61,66*10.31 60,00*5,00 70.45*6.78 77.60*8.45 71.44*7.10

Примечание: 1 -  до операции, 2 -  3-и сутки после операции,
3 -  7-е сутки после операции, 4 -  2 1-е сутки после операции.

вроде после огсроци 

|~~ 1 групп 2 групп —ь— ношрапь

Рис. 1. Уровень интоксикации до и после опе
рации у больных I и II групп

У пациентов I группы, у которых иммунитет 
угнетен исходно, после операции показатели продол
жают снижаться, что особенно выражено на 7-е сутки. 
В поздние сроки иммунные показатели начинают 
медленно восстанавливаться, но к окончанию иссле
дования так и не достигают дооперацнонного уровня. 
Кроме того, после операции уменьшается резерв свя
зывания альбумина из-за накопления в активных цен
трах молекул токсинов. Это определяет не только 
риск послеоперационных осложнений (особенно на 5- 
7 сутки), но и высокий риск заболеваний других сис
тем органов в поздний период.

Приведенные результаты свидетельствуют о 
более быстром восстановлении иммунных показате
лей, снижении эндогенной интоксикации и нормали
зации биохимических показателей в послеоперацион
ном периоде у больных с острым калькулезным холе
циститом, подвергшихся хирургическому лечению 
сразу после поступления в стационар.

В клинике хирургических болезней №2 на про
тяжении последних лет мы придерживаемся активной 
хирургической тактики у всех больных с острым 
калькулезным холециститом - если нет значительной 
сопутствующей патологии операция выполняется 
при поступлении больного в стационар.



Таблица 2

Пок.ч-

Био.чиммчсскис показатели у пациентов I и II группы д о  и после операции  

1 группа

. И1

Примечание 1
1

1 г 2 3
12,‘кь- 28 93± 32,00*
4,30 ; 5,00 8,40

4 2,60 г Т 41,30* 4 4 ,18±
5.59 j 6,60 0.70

77 ‘ ' 70,]0± 71.79*
7.1)8 5.34 8,50

0,W± 0.44* 0,42*
u . l l .  j 0,1 1 0,17

до
7-е

Г
I II группа Контроль

1 4 ! 1 2 ! 3 4

I 29’57± | 28,00* 21.50* ; 34,50* 25,50* 35.95*4,53
1 4,67 3.30 4,50 4,50 0,50

45,00± 53,00* 89,00* 49.00* 45,00* 43.59*5,28
7,00 8,60 4,00 5,00 5,00

65,66± 53.52* 59.26* 71.97* 73,39л 82,32*4,99
6,28 4,37 9.00 6,97 5,39

0,55* 0,88± 0.364 0.40* 0,18* 0,23*0.08
0,17 0.16 0,10 0,13 0,07

операции. 2 3-и сутки после операции,
с \ тки после операции. 4 21-е  сутки после операции.

За 199Хг по поводу желчнокамсноон болезни 
прооперировано 302 пациента, из них 198 (65,6%) 
сразу после поступления в стационар. Подобная ак
тивная тактика не привела к увеличению летальности 
ни в одной возрастной группе. Эго убеждает в верно
сти нашего предположения и выбранной хирургнче- 
ской стратегии у больных катаральным и флегмо
нозным калькулезным холециститом без признаков 
перитонита
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ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА ИНТОКСИКА
ЦИИ ПРИ РОЖИСТОМ ВОСПАЛЕНИИ
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Больные рожистым воспалением составляют 
значительную долю пациентов хирургических ста
ционаров. Особенностями современного патоморфоза 
рожистого воспаления является увеличение частоты 
геморрагических (с 10 до 90% в отдельных возрас
тных группах) [5J и осложненных (до 44,2%) [8 ] 
форм, высокая частота рецидивирования (до 40-50%) 
|7|. Ошибки в диагностике рожи составляют от 30 
до50%, причем в 70% за рожу принимают абсцессы, 
флегмоны и другие заболевания, требующие хирурги
ческого вмешательства. В связи с этим большинство 
больных рожей в настоящее время лечится в условиях 
хирургических отделений. Рожа наносит существен
ный урон здоровью населения. Повторные н рециди
вирующие формы болезни приводят к длительной 
нетрудоспособности, а развивающийся в исходе забо
левания лнмфостаз - к инвалндизации.

Проблема лечения рожи далека от разрешения. 
Оптимизм врачей, связанный с широким применени
ем антибиотиков, к настоящему времени исчез. Про
должаются поиски новых способов лечения рожи. К 
настоящему времени известно более 270 методик. 
Большинством исследователей подтверждается необ
ходимость комплексной терапии рожистого воспале
ния. стандартом лечения признано назначение хими
опрепаратов, воздействующих на микробный фактор, 
средств, блокирующих неадекватную воспалительную


