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Желчнокаменная болезнь - обменное забо
левание гепатобилиарной системы, сопровожда
ющееся образованием камней в желчном пузы
ре, реже в желчных протоках и характеризующе
еся вариабельностью клинических проявлений. 
Ею страдает 10-30% населения земного шара 
[5,8,12]. Частота встречаемости избыточной мас
сы тела у пациентов с желчнокаменной болез
нью выше, чем в среднем у населения, и состав
ляет 50-60%. [5,16]. Причинами увеличения рас
пространённости желчнокаменной болезни при
нято считать изменения в характере питания на
селения, что в целом с ростом распространённо
сти ожирения ведёт к изменению химических и 
физических свойств желчи - увеличению её ли- 
тогенности.

По поводу желчнокаменной болезни ежегод
но в мире производится 2,5 миллиона холецис
тэктомий. По мнению Филимонова М.И. разли
чают три вида оперативного вмешательства при 
желчнокаменной болезни: холецистэктомию из 
открытого лапаротомного доступа, холецистэк
томию из мини-лапаротомного доступа и лапа
роскопическую холецистэктомию [25].

Наряду с неоспоримыми преимуществами 
лапароскопическая холецистэктомия таит в себе 
опасность развития серьезных осложнений: кро
вотечение в брюшную полость, пересечение хо
ледоха, травма внутренних органов, желчеисте- 
чение в брюшную полость, гнойные процессы в 
зонах вмешательства [19]. Наиболее полно раз
работаны общие и местные противопоказания к 
лапароскопической холецистэктомии [25]. Часто 
это серьезные сопутствующие сердечно-сосуди
стые и респираторные заболевания, портальная 
гипертензия, беременность (в поздние сроки), 
послеоперационные спаечные процессы в верх
нем отделе брюшной полости, нарушения в свер
тывающей системе крови и т.п. [6,17]. Вместе с 
тем многие авторы считают ожирение III-IV сте-



пени противопоказанием к лапароскопической 
холецистэктомии [7]. Это связано с относитель
но небольшим количеством пациентов с таким 
ожирением и соответственно с ещё меньшим опы
том выполнения операций у них лапароскопи
ческим методом. Значительное число исследова
ний посвящено повышению безопасности лапа
роскопических вмешательств. Вместе с тем дан
ная проблема несомненно остаётся актуальной.

Известно, что лапароскопическая холецис
тэктомия сопровождается наложением пневмопе- 
ритонеума. В соответствии с законом Паскаля 
давление, производимое на жидкость или газ, рас
пространяется без изменения во все части жид
кости или газа, таким образом, давление во всех 
точках брюшной полости и забрюшинного про
странства одинаково [1]. В исследовании G.Bames 
и соавторами на собаках показано, что с повы
шением внутрибрюшного давления от 0 до 40 мм 
рт. ст. растяжимость передней брюшной стенки 
уменьшается от 10,8 до 0,56 мл/мм рт. ст/кг. и 
сопровождается выраженным болевым синдром 
и спазмом мышц [1,30,35].

Изучению влияния пневмоперитонеума при 
лапароскопических операциях посвящено много 
исследований. Остаётся до конца неизученным 
вопрос о влиянии внутрибрюшного давления на 
лиц с избыточной массой тела, ожирением и изу
чение изменений в работе органов и систем у 
данной категории пациентов.

Установлено, что при наложении пневмо
перитонеума изменяется механика дыхания, при 
этом повышается уровень стояния диафрагмы, 
снижается функциональная остаточная емкость 
легких, а также общий объём легочной вентиля
ции. В результате нарушается перфузия и возра
стает риск развития ателектазов. Пневмоперито- 
неум с использованием углекислого газа вызыва
ет гиперкапнию и респираторный ацидоз [13,45].

При наложении пневмоперитонеума наблю
даются изменения в сердечно-сосудистой систе
ме. Так, во время выполнения лапароскопичес
ких операций (напряжение пневмоперитонеума 
составляет в среднем 12-14 мм.рт.ст.) повышает
ся среднее артериальное давление, что приводит 
к усилению системного периферического сопро
тивления вследствие симпатической вазоконст
рикции, развивающейся в ответ на гиперкапнию 
[10,2]. Повышение внутрибрюшного давления до 
15 мм рт. ст. значительно нарушает кровоснаб
жение органов брюшной полости и забрюшинно
го пространства [1]. Происходит сдавление ниж
ней полой вены, что приводит к снижению веноз

ного возврата, а затем к снижению сердечного 
выброса [18]. Вследствие компрессии нижней 
полой и подвздошных вен происходит повышение 
давления в бедренных венах, сопровождающее
ся замедлением скорости кровотока, венодила
тацией и депонированием крови в нижних конеч
ностях [20,21,24,26]. Данной проблеме посвяще
но достаточно много исследований, которые дают 
представление о различных деталях негативного 
влияния указанных факторов [15,23,32,38]. Вмес
те с тем особенности влияния интра- и послеопе
рационного периода на систему гемостаза среди 
пациентов с избыточной массой тела и ожирени
ем изучены недостаточно.

Дополнительный риск тромбоэмболических 
осложнений при лапароскопических холецистэк
томиях может быть связан с двумя "технологи
чески" определяемыми факторами - длительным 
повышением внутрибрюшного давления вслед
ствие пневмоперитонеума и положения Фовлера 
[31,36]. Оба фактора существенным образом ска
зываются на венозном оттоке от нижних конеч
ностей, определяющим в свою очередь возмож
ность развития тромбозов глубоких вен - наибо
лее вероятной причины тромбоэмболических ос
ложнений [37,40]. Наряду с этим имеет значение 
и длительность воздействия указанных факторов 
[28,29]. В отличие от традиционного, лапароско
пическое пособие сопровождается существенно 
меньшей травматизацией тканей, что обусловли
вает меньшую гиперкоагуляцию в интра- и пос
леоперационном периоде [9]. Вместе с тем нет 
однозначной оценки факторов риска тромбоэм
болических осложнений при лапароскопической 
холецистэктомии у пациентов с избыточной мас
сой тела и ожирением.

Хирургическая операция по своей сути яв
ляется программируемым стрессом, следствием 
которого являются известные и хорошо изучен
ные нарушения гомеостаза [14,22,33,39,41] . 
Практически неизученной является проблема 
стресса при лапароскопических операциях, а так
же о его влиянии на лиц с избыточной массой 
тела и ожирением. Стресс - это совокупность об
щих (неспецифических) и местных (специфичес
ких, зависящих от зоны операции, и её характе
ра) патофизиологических реакций организма в 
ответ на чрезвычайное воздействие особого типа 
[4,43,44].

В основе общего адаптационного синдрома 
лежит стандартная биологическая реакция, в ко
торой ведущая роль отводится системе гипофиз 
- кора надпочечников. Пусковые механизмы 



стресса реализуются через эту систему, гормо
нами которой являются адренокортикотропный 
гормон, соматотропный, вазопрессин, гонадот
ропные гормоны, кортикостероиды [22,4,27]. Од
новременно активируется симпатическая систе
ма и клетки мозгового вещества надпочечников. 
Повышение в крови содержания катехоламинов 
вызывает дальнейшее усиление активности ги
пофиза. Общий адаптационный синдром Г.Селье 
охарактеризовал как повышение активности ги
пофиза, увеличение массы коркового слоя надпо
чечников с уменьшением содержания в них ли
пидов и холестерина, увеличение выведения из 
организма кортикостероидов, инволюцию тими- 
ко-лимфатического аппарата, возникновение язв 
желудочно-кишечного тракт [4].

Для изучения изменений нейроэндокринной 
системы в ответ на хирургическую травму обыч
но анализируют изменение ряда так называемых 
стрессовых гормонов. К ним, в первую очередь, 
относят гормоны гипоталамо-гипофизарно-над- 
почечниковой системы - соматотропный гормон, 
пролактин, тиреотропный гормон, кортизол, аль
достерон, а также другие гормоны - трийодтиро- 
нин, тироксин, инсулин, 11-оксикортикостерои
ды и др., действие которых, как известно, направ
лено на поддержание гомеостаза и обеспечение 
физиологической адаптации организма к хирур
гическому стрессу [22,27].

Было проведено изучение уровня этих гор
монов на трех этапах: до операции (за 3 дня), ин- 
траоперационно (сразу после удаления желчного 
пузыря) и после операции (на 2-е сутки) [4]. Ана
лизируя изменения уровня стрессовых гормонов 
на интраоперационном этапе, было отмечено до
стоверно значимое в 2-20 раз и более повышение 
большинства гормонов. Отмечена тенденция к 
снижению интраоперационного уровня тиреоид
ных гормонов. Наиболее стресс-реактивным гор
моном в исследовании оказался пролактин, что 
совпадает с мнением других авторов [22,34,42]. 
На интраоперационном этапе его уровень увели
чивался более чем в 20 раз. Уровень инсулина, 
альдостерона, кортизола, 11-оксикортикостерои
дов в крови достоверно изменялся в поопераци
онном, интраоперационном и послеоперацион
ном периодах. Не было отмечено достоверных 
отличий в повышении уровня соматотропного 
гормона на интраоперационном и послеопераци
онном этапе.

На сегодняшний день нет чётких критериев 
оценки интраоперационного влияния на печёноч
ную ткань при операциях на желчевыводящих 

путях, поэтому исследование функции печени в 
ранние сроки после выполнения лапароскопичес
кой холецистэктомии представляет большой прак
тический интерес как у лиц с нормальной и избы
точной массой тела, так и пациентов с ожирени
ем [3]. М. Л. Золотавина, С. Е. Гуменюк в 1997 
году попытались выделить наиболее информатив
ные и специфические методы оценки операци
онной травмы при операциях на печени и желче
выводящих путях [11]. Проводили исследования 
органоспецифичных ферментов, активность ко
торых повышается при повреждении гепатоци
тов. К ним относится сорбитолдегидрогеназа, глу
таматдегидрогеназа, аспартатаминотрансфераза и 
аланинаминотрансфераза. Было установлено, что 
в день операции происходило незначительное 
постепенное увеличение активности глутаматде
гидрогеназы. По мнению авторов данный эффект 
связан с гепатотоксическим действием применя
емых во время операции наркотических препара
тов. В послеоперационном периоде отмечено до
стоверное повышение активности фермента. Об
наружено, что в указанный период воспалитель
ная реакция из фазы альтерации с последующим 
некрозом переходит в фазу регенерации, сопро
вождающуюся активацией лизосомальных фер
ментов и отторжением зоны некроза. Именно в 
этот период на фоне некомпенсированной тка
невой гипоксии уменьшается активность процес
сов цикла трикарбоновых кислот и концентра
ция его субстратов. Динамика активности сор
битолдегидрогеназы и глутаматдегидрогеназы 
имеет схожие черты. Аминотрансферазы, начи
ная со 2-х суток послеоперационного периода, нор
мализовались. Приведены выводы, что глутамат- 
дегидрогеназа и сорбитолдегидрогеназа являют
ся высокочувствительными индикаторами по
вреждения гепатоцитов, их ферментативная ак
тивность находится в прямой зависимости от объё
ма оперативного вмешательства, что позволяет 
рекомендовать определение активности этих фер
ментов у пациентов, перенесших оперативное 
вмешательство на печени и желчевыводящих пу
тях [11].

Таким образом, изучение особенностей те
чения послеоперационного периода у больных с 
избыточной массой тела, после проведения ла
пароскопической холецистэктомии, является ак
туальной проблемой.
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