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Резюме. Раны являются одним из самых распространенных видов повреждения, как в мирное, так и военное 
время. Независимо от причин и механизмов возникновения, раневой процесс подчиняется единому патогенезу. В 
данной статье представлены современные взгляды на патогенез раневого процесса.
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wound process: modern aspects oF pathogenesis

V.I. Mironov I.I. Giljova
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. Wounds are the most common damages in the world in peaceful time and in wartime. Pathogenesis of wound 
process is the same independently causes and mechanisms. This article is devoted to up-to-day views at pathogenesis of 
wound process.

Key words: wound, wound process, pathogenesis.

Раны занимают одно из основных мест среди хирур-
гических болезней, а по встречаемости, количеству по-
терянного рабочего времени, материальным затратам 
на лечение и числу неблагоприятных исходов остаются 
значимой социальной медицинской проблемой несмо-
тря на все достижения современной науки [5, 9, 13]. В 
мирное время рана остается распространенным ви-
дом повреждения, встречающимся в быту и на произ-
водстве, а пациенты с раневой патологией составляют 
35—45% в общей структуре хирургических больных. 
Особую актуальность проблема лечения ран приобрела 
в связи с ростом техногенных и природных катастроф, 
военных конфликтов и террористических актов [9]. 

Несмотря на разнообразные, и нередко противоречи-
вые определения, встречающиеся в литературе, в широ-
ком смысле раной принято считать всякое повреждение 
мягких тканей, сопровождающееся нарушением целост-
ности покровов (кожи, слизистых оболочек) [5, 13].

Причины возникновения ран многообразны, но не-
зависимо от механизмов возникновения, раневой про-
цесс подчиняется единым законам патогенеза, знание 
которых, безусловно, необходимо для успешного лече-
ния данной группы пациентов [13].

Изначально рана представляет собой очаг повреж-
дения, уже содержащий патологические ингредиенты, 
образовавшиеся непосредственно в результате травмы. 
К таковым относятся первично некротизированные и 
частично утратившие жизнеспособность ткани, экстра-
целлюлярные структуры с разрушенными капиллярами 
и продолжа ющимся кровотечением, гематомы, элемен-
ты первичного загрязнения и т.п. Именно эти субстра-
ты инициируют раневой процесс, биологический смысл 
которого со стоит в отграничении очага травматической 
деструкции, уда лении патологических продуктов, и, в 
конечном итоге, — в ликвидации последствий повреж-
дения [2, 3, 6, 11, 14, 16, 18]. 



Сибирский медицинский журнал, 2009, № 6

21

Раневой процесс сложен, поликомпонентен и носит 
фазовый характер, так как детерминирован целым ком-
плексом нелиней ных обратных связей. Рассмотрение 
его требует учета многих тенден ций, нередко разнона-
правленных [3, 6, 11, 14, 19, 20]. 

Первый этап начинается с остановки паренхиматоз-
ного кровотечения из поврежденных тканей на границе 
первичного некроза и жизнеспособных образований. 
Вследствие наличия тканевого тромбопластина и фак-
тора Хагемана, кровь свертывается с формированием 
«сетки» из нитей фибрина, в ней «застревают» активи-
рованные тромбоциты, эритроциты, отдельные девита-
лизированные клетки, элементы первичного загрязне-
ния, в том числе и микроорганизмы. Образовавшийся 
конгломерат фибриновых нитей, содер жащий элемен-
тарные структуры, обтурирует массивы капилляров, 
чем способ ствует остановке капиллярного кровотече-
ния [3, 4, 6, 7, 11, 14, 15, 20]. 

Вышеописанный механизм индуцирует появление 
продуктов деградации фибрина и большого количества 
факторов, происходящих из активированных тром-
боцитов. Один из них — тромбоксан А2 — вызывает 
вазоконстрикцию и стимулирует сверты вание крови, 
что благоприятствует остановке кровотечения. Дру-
гие (факторы активации тромбоцитов — PAF  plates 
activation factors) вы зывают высвобождение гистамина, 
серотонина, активируют калликреин- кининовую систе-
му. В результате увеличивается капиллярный кровоток, 
раскрываются артериоло-венулярные соустья [14, 15]. 
Однако те же факторы могут вызвать и прямо противо-
положный эффект, а именно инициировать тромбо-
зы капилляров, что способствует увеличению массива 
некротизиро ванных тканей [4, 7, 8, 10, 19]. 

В рамках рассмотренного спектра раневых измене-
ний реализуются и другие разнонаправленные тенден-
ции. С одной стороны, плазма начинает поступать в рану 
и ее окружение, и это вызывает гидратацию. Плазма до-
ставляет в ткани, граничащие с очагом повреждения, 
соответствующие биологически активные компоненты, 
в том числе и факторы естественной противоинфек-
ционной защиты. С другой стороны, формирующийся 
отек вызывает повышение лимфатичес кого оттока из 
раны, обеспечивая доставку к регионарным лимфоуз-
лам вместе с раневой жидкостью тех компонентов ране-
вого содержимого, которые, фикси руясь макрофагами и 
лимфоцитами, индуцируют каскад межклеточного вза-
имодействия и иммуноцитогенеза [4, 7, 8, 10, 14, 19]. 

Постепенно тот же лимфатический ток транспор-
тирует в регионарные коллекторы элементы сверты-
вающего каскада, вследствие чего развивается блокада 
лимфодренажа, а отек усиливается и распространяется 
на весь регион очага повреждения. Наряду с хемотакси-
сом фаго цитов, это один из важных механизмов изоля-
ции раны от целостного орга низма. Он необходим для 
подавления и последующего удаления из раны микро-
организмов и других содержащихся в ней агрессивных 
элементов [4, 8, 10, 18, 19]. 

Вместе с тем, как уже упоминалось, отечная жид-
кость, образующаяся из плаз мы, не только снижает 
концентрацию агрессивных субстратов, но и доставля-
ет в рану и окружающие ткани защитные компоненты, 
прежде всего компоненты комплемента. В плазме, как 
изве стно, содержится С3-конвертаза, которая образу-
ет относительно небольшие количества С3в-фракции 
комплемента [8, 10]. 

Для живых клеток эти количества не представляют 
опасности, но в присутствии раневых масс, инфициро-
ванных скоплений крови и девитализированной мышеч-
ной ткани, СЗв принимает активное участие в обратном 
процессе [8, 10, 14, 19]. По принципу обратной связи 
эта фракция стимулирует образование в плазме СЗ-
конвертазы, а та вновь способствует наработке в плазме 
и доставке в отечную жидкость СЗв фракции и, кроме 
того, стимулирует альтернативный путь комплемента с 
высвобождением С3а- и С5а фракций [1, 2, 8, 10, 14, 15].

С3а- и С5а фракции привносят в раневой процесс 
еще две важные тенденции. Они стимулируют хемо-
таксис лейкоцитов и, являясь анафилотоксинами, вы-
зывают высвобождение секретирующими клетками 
гистамина, способствующего нарастающей локаль-
ной вазодилятациии и как следствие — к увеличению 
отека. Активация комплемента вне сосудистого рус-
ла приводит к массированному клеточному лизису и 
освобождению клеточного содержимого с большой 
общей поверхностью, способной контактировать с 
С3в с подключением активных фракций С3а и С5а [1, 
2, 8, 10].

Первичная фагоцитарная активность в ране осущест-
вляется короткожи вущими полиморфнонуклеарными 
клетками. Свойственная им фагоцитар ная функция ре-
ализуется в состоянии активации, сопровождающемся 
лаби лизацией клеточных мембран, экстрацеллюлярным 
высвобождением лизосомальных ферментов и свобод-
ных радикалов. В результате полиморфнонуклеарные 
клетки отно сительно быстро разрушаются. Не исклю-
чено, что их возбуждение и гибель сопровождаются вы-
делением факторов мигра ции моноцитов и лимфоцитов 
в рану [4, 6, 11, 16]. 

Пул клеток формируется не случайно, клетки об-
ладают последовательным взаимно стимулирующим 
действием. Лимфоциты выделяют факторы, способ-
ствующие как задержке моноцитов в ране, так и посте-
пенному созреванию моноцитов в долго живущие тка-
невые (раневые) макрофаги, что занимает от одного до 
трех дней [14, 15, 16].

Макрофаги способны фагоцитировать любые чу-
жеродные вещества (ан тигены), от мертвых тканей до 
бактерий, составляющих субстрат первич ного микроб-
ного загрязнения. При этом, как правило, не требуется 
предва рительная обработка упоминавшимися ранее 
плазменными факторами, не обязательна и опсониза-
ция [2, 7, 8, 16]. Фагоцитоз, отвечающий за переработку 
по глощенных субстратов, сопровождается выделением 
макрофагами и други ми фагоцитами биологически ак-
тивных веществ-информаторов, стимули рующих вос-
палительную реакцию, активирующих лимфоциты и 
запускающих процесс иммуноцитогенеза [2, 8, 16]. 

Таким образом, фагоцитоз лежит в основе формиро-
вания макрофагально-лимфоцитарного комплекса, спо-
собного продуцировать субстанции, оказывающие мно-
гоплановое влияние на рану и на организм в целом [14]. 
Кроме того, продукты фагоцитирующих клеток, наряду 
с плазменными факторами, участвуют также в медиации 
процессов, сопровождающих фазу самоочищения раны, 
а именно, сосудистой воспалительной реакции (отека), 
формирования воспалительного экссудата, лизиса мерт-
вых и утративших жизнеспособность тканей, запуска и 
стимуляции иммуноцитогенеза [4, 16].

В результате очаг травматической деструкции (рана) 
преобразуется в очаг нагноения (гнойную рану), одна-
ко, до определенного момента это преобра зование еще 
не соответствует понятию хирургической инфекции. О 
гной ной ране становится возможным говорить лишь 
тогда, когда серозный экссудат попол няется клеточ-
ными популяциями (за счет мигрирующих фагоцитов, 
лимфоцитов, тромбоцитов, эндотелиоцитов), фрагмен-
тами мертвых тканей и элементами первичного загряз-
нения [2, 7, 8, 10, 14, 16, 19, 20]. 

Раневая инфекция актуализируется с того момента, 
когда, в связи с инвазией патогенных микроорганиз-
мов, в воспалительно-деструктивный процесс вовле-
каются живые ткани на грани це очага травматической 
деструкции. До этого «нагноение» представляет собой 
позитивный процесс, направленный на самоочищение 
очага повреждения [10, 11]. 

В данной связи невозможно вновь не выразить вос-
хищения наблюда тельности и прозорливости Н.И. Пи-
рогова, который, не имея представле ния о микроорга-
низмах, как агентах загрязнения, и связывая последнее 
с «миазмами», сумел удивительно точно охарактеризо-
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вать различие между «полезным» и плохим, «болезнен-
ным» гноем [11, 14].

В фазе самоочищения раны, по существу, решается 
главный вопрос: пе рейдет ли процесс в последующие 
фазы, знаменующие собой заживление, или, напротив, 
трансформируется в хирургическую инфекцию со все-
ми вытека ющими из этого последствиями [2, 4]. 

Применительно к данному обстоятельству, а также 
к самому гною, как субстрату самоочищения раны, ак-
туальным представляется отдельное рассмотрение кле-
точных генераций гнойной раны. 

Вопрос о клеточных популяциях гнойной раны полу-
чил наиболее обстоятельное отражение в работах сотруд-
ников Института хирургии им. А.В. Вишневского [3].

В зависимости от функционального предназначения 
и характеристики жизненного цикла среди клеточных 
популяций, свойственных гнойным ранам, можно ука-
зать несколько типов. Прежде всего, выделяют фагоци-
ты, составляющие основную клеточную массу. Сюда же 
относят и клетки, продуцирующие медиаторы местной 
и системной воспалительной реакции. Важное место 
занимают также клетки, участвующие в иммуноцито-
генезе. Специального внимания заслуживают клетки, 
выполняющие отдельные специфические функции. И, 
наконец, имеются клетки, закладывающие основы по-
следующей пролиферативной фазы, участвующие в 
формировании грануляционной ткани по мере самоо-
чищения раны [8, 10, 11].

К фагоцитам относятся нейтрофильные полиморф-
ноядерные лейкоциты, макрофаги и, в определенной 
мере, эозинофилы. Объектом активности последних 
являются главным образом паразиты, но эозинофилы 
могут принимать участие также и в противоинфекци-
онной защите [4, 14]. В определенном смысле к этой же 
группе можно отнести и моноциты, которые, как упо-
миналось выше, обладая небольшим размером, имеют 
свойство мигрировать в очаг повреждения, а, задержи-
ваясь там, укрупняются, созревают и преобразуются в 
раневые макрофаги [8, 10, 12, 14]. 

Вторую значимую группу составляют клетки, вы-
свобождающие медиаторы. К ним относят в первую 
очередь тучные клетки, медиаторы которых, как извест-
но, вызывают уве личение сосудистой проницаемости и 
отек. Тромбоциты помимо участия в сверты вании кро-
ви, также могут продуцировать биологически активные 
факторы, модулирующие как местную, так и системную 
воспали тельные реакции. Лимфоциты обладают медиа-
торной функцией, регулирующей вос паление и систем-
ный ответ на инфекцию. Макрофаги, главная функция 
которых — фагоцитоз, тоже выделяют биологически ак-
тивные продукты, индуцирующие воспа ление и имму-
ногенез. Иммуномо дулирующими свойствами, помимо 
своей специфической функции, обладают, как оказа-
лось и эндотелиоциты — клетки сосудистого эндотелия. 
Медиаторная функция, имеющая отношение к запуску 
аллергических реакций, свойственна также эозинофи-
лам [12, 14]. 

Специфические функции тромбоцитов и лимфо-
цитов хорошо известны. Активность первых реализу-
ется главным образом в сфере свертывающей системы 
крови, а лимфоциты являются главными агентами им-
муногенеза. Присутствие в раневом отделяемом фи-
бробластов и эндотелиоцитов объяс няется их преиму-
щественной ролью в формировании главного субстрата 
про лиферативной фазы раневого процесса — грануля-
ционной ткани [14, 15]. 

Легко заметить, что большинство перечисленных 
клеточных популяций выполняет двойную или трой-
ную взаимодополняющую, а нередко (в зави симости от 
привходящих обстоятельств) и противоречивую роль в 
реализации факта возникновения раневой инфекции 
— грозного осложнения, вносящего по своей сути де-
структивный элемент в ране вой процесс [6]. 

Так тучные клетки, продуцирующие гистамин и 
серотонин, факторы хемотаксиса нейтрофилов, про-

теолитические ферменты, протеазу, превращающую 
фибриноген в фибрин, могут способствовать развитию 
местной и общей воспалительной реакции [1, 8, 10]. 

В определенной мере им противостоит действие 
эозинофилов, выступающих в роли отрицательных мо-
дуляторов воспаления. Эозинофилы продуцируют ги-
стаминазу, кининазу, фосфолипазу и другие ферменты, 
нейтрализующие продукты тучных клеток. Именно по-
этому, видимо, повышенное содержание эозинофилов 
служит сво еобразным маркером аллергических процес-
сов [8]. 

Важно отчетливо представ лять, что медиаторная 
функция раневых клеточных популяций стимулиру ет 
воспалительный ответ на системном, организменном, 
уровне, приводит к образованию многочисленных био-
стимуляторов. С другой стороны, те же медиа торы слу-
жат инструментом сложного межклеточного взаимо-
действия с его синергическими и антагонистическими 
тенденциями [14]. 

Логично предположить, что системный ответ осу-
ществляет контроль и регуляцию местных процес сов, 
в частности межклеточного взаимодействия. В этом со-
стоит функция организма как высшей инстанции в ие-
рархии механизмов жизнеобеспече ния [2, 10]. 

Сложность реализации такой верховной функции 
усугубляется еще двумя местными обстоятельствами.

Первое определяется обширностью массива первич-
но некротизирован ных тканей в очаге повреждения. 
Чем больше этот массив, тем более выраже ны мест-
ный, системный воспалительный и иммунный ответы 
со всеми их компонентами. При значительном объеме 
первичного некроза ауто каталитический каскад вос-
палительного и, особенно, иммунного ответа приво дит 
к тому, что объектом последних становятся собствен-
ные ткани в очаге повреждения. Такие ткани частично 
утрачивают жизнеспособность и по этой причине вос-
принимаются организмом как чужеродные [8, 10, 20].

Процесс вторичного некроза об ретает дополни-
тельный аутоиммунный механизм, вследствие чего 
распростра ненность деструкции может значительно 
расшириться. Такое развитие событий опасно, прежде 
всего, тем, что, как известно, умирающие, но сохранив-
шие остаточные вегетативные функции ткани (прежде 
всего мышечная ткань и клетчатка) служат наиболее 
благоприятной почвой для зарождения и развития ра-
невой инфекции [1, 14, 15].

Другое обстоятельство также зависит от обширно-
сти зоны первичного некроза в очаге повреждения. Дело 
в том, что градиент кислорода в ране снижается от нор-
мального в окружающих тканях до анаэробных усло-
вий в центре раны. Параллельно отмечается обратная 
зависимость градиента лактата [18, 19, 20]. Указанные 
явления резко угнетают фагоцитарную и, особен но, пе-
реваривающую функцию полинуклеарных фагоцитов, а 
также способству ет активации облигатной анаэробной 
микрофлоры, входящей в состав пер вичного загрязне-
ния в момент ранения [10, 20]. Кроме того, обширный 
массив некротизированных тканей не только служит 
препятствием для воздей ствия всех естественных по-
лиинфекционных факторов, но и блокирует доставку 
антибиотиков в глубокие отделы раны [18, 19]. 

Оба обстоятельства обосновывают важнейший по-
стулат, от носящийся к пониманию существа раневой 
инфекции. Вероят ность развития раневой инфекции, 
ее клиническая тяжесть и окончатель ный исход зависят 
не только от параметров тяжести травмы и вирулентно-
сти возбудителей, но определяются адекватным учетом 
в комплексном лечении тех причинно-следственных 
связей, которые ха рактеризуют конкретные особенно-
сти взаимодействия местных и систем ных патогенети-
ческих факторов раневого процесса [12, 14]. 

Особое место в течении раневого процесса играют 
биологически активные вещества (медиаторы воспале-
ния), проду цируемые в организме за пределами очага 
повреждения в ответ на травму [2]. Наряду с цитокина-
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ми раневых клеточных популяций эти вещества прини-
мают участие в регуляции местных и общих проявлений 
воспалительной реакции. По мере развития раневой ин-
фекции медиаторы формируют механизмы управления 
инфекционно-воспалительным процессом. К таким си-
стемным субстратам можно отнести острофазовые бел-
ки, интерфероны, простагландины, некото рые гормоны 
и опиоидные пептиды за пределами очага повреждения. 
Действие их отнюдь не всегда однонап равленно. 

Некоторые вещества усиливают воспалительные 
проявления: стимулируют вазодилятацию и стаз крови 
в тканях, прилегающих к очагу повреждения, мигра-
цию фагоцитов, приводят к увеличению проницаемо-
сти микрососудов, отека тканей, актива ции факторов 
свертывания крови и фибринолиз. Общая цель этих 
прояв лений — воспрепятствовать проникновению ми-
кробиотов в неповрежден ные ткани и способствовать 
подавлению их вирулентности [2].

В то же время другие, а иногда и те же самые медиа-
торы, но в иных условиях, способству ют мобилизации 
факторов компенсаторной антивоспалительной реак-
ции (CARS), цель которой — устранение гиперактивно-
сти воспаления, таящей в себе угрозу расширения зоны 
местного воспаления и патологической интенсифи-
кации общей воспалительной реакции [7, 8, 10]. 

Белки острой фазы синтезируются в печени в на-
чальной стадии воспаления, аутолитичес кой по своей 
природе и гиперкинетической по динамике клиниче-
ских эф фектов. К ним относятся С-реактивный белок, 
амило идный белок плазмы, б1-антитрипсин, гапто-
глобин, фибриноген и другие. Общие функции остро-
фазовых белков включают опсонизацию, антипроте-
азную активность, связывание свободных радикалов, 
бактериостатичес кое действие, активацию комплемен-
та и усиление коагуляции [12, 15, 16]. 

Система интерферона представлена тремя его типа-
ми: интерферон-б (ИНФ-б), интерферон-в (ИНФ-в) и 
интерферон-г (ИНФ-г). Каждый из них продуцируется 
различными популяциями клеток крови. ИНФ-б об-
разуется лейкоцитами под действием чужеродных кле-
ток, клеток, инфици рованных вирусами, раковых кле-
ток и бактерий. ИНФ-в продуцируется глав ным образом 
фибробластами под действием нуклеиновых кислот 
вирусного или иного происхождения. ИНФ-г является 
продуктом лимфоцитов и образуется в ответ на анти-
генную стимуляцию различной природы [8, 10, 14, 17]. 

Среди действий интерферонов главными являются 
антипролиферативные (ИНФ-б и ИНФ-в) и иммуно-
регулирующие эффекты (ИНФ-г). Всем интерферо-
нам свойственно подавление гиперчувствительности 
замедлен ного типа, ингибирование Т-супрессоров и об-
разования антител, стимули рование макрофагальной 
активности, цитотоксичности Т-киллеров, клеточ ной 
адгезивности и продукции простагландина Е2 (ПГЕ2, 
PgE2) [10].

Метаболиты арахидоновой кислоты (простагланди-
ны, лейкотриены, хе мотаксические липиды) также об-
ладают широким спектром поливалентной актив ности 
применительно к раневой инфекции. Из них наиболее 
изучен ПГЕ2, который является иммуносупрессором 
[17, 18, 19]. 

Изменения секреции гормонов и опиоидных пепти-
дов в условиях раз вивающейся раневой инфекции одно-
направлены с изменениями при шоко генной травме и 
иных стрессорных воздействиях. Усиление секреции 
глю кокортикоидов сопровождается выраженным им-
муносупрессивным эффектом. Повышенная секреция 
эстрогенов сопровождается активацией макрофагов [8]. 

Гормоны тимуса участвуют в регуляции диффе-
ренцировки Т-клеток на всех ее этапах. Кроме того, 
тимозин-б способствует увеличению активности ма-
крофагов и в то же время увеличивает активность су-
прессорных Т-кле ток. Тимулин способствует образова-
нию Т-клеток и ингибирует антитела к Т - независимым 
антигенам [7, 8, 10, 16]. 

Нейропептиды опиоидного ряда представлены 
главным образом эндор финами б и в. Они осуществля-
ют своего рода коммуникационную функ цию между 
двумя системами, системой нейрогенной регуляции 
адаптаци онных процессов при стрессовых ситуациях и 
иммунной системой. Видимо, это один из механизмов 
сопряженности ответа организма на травму и на разви-
тие инфекционного процесса, объясняющий единство 
многих па тогенетических факторов. Таким образом, 
становится вполне объяснимым, почему при ра невой 
инфекции, особенно в том случае, когда она является 
осложнением обширной шокогенной травмы, тяжелые 
формы местной инфекции и раневой сепсис развивают-
ся в относительно ранние сроки и отличаются упорным 
течением [7, 8, 16].

Действие эндорфинов б и в, как и многих других 
близких по химичес кому составу медиаторов, тоже не-
однозначно. В-эндорфин усиливает хемотаксис моно-
цитов и нейтрофилов, усиливает синтез иммуногло-
булинов. б-эндор фин, напротив, подавляет секрецию 
иммуноглобулинов [2, 7, 8, 10]. 

Представленные данные свидетельствуют о много-
компонентности ме диации инфекционных осложнений, 
обусловленных тяжелой травмой, а также о сложности 
интегративных механизмов этой медиации в связи с не-
однозначной направленностью эффекта биорегулято-
ров. В целом описанные явления определяют высокую 
вариабельность форм раневой инфекции, соотноси-
мых пока еще с характеристикой лишь одного из двух 
взаимодействую щих начал инфекционного процесса — 
организма хозяина. 

Трудности выбора адекватной лечебно-
диагностической тактики достаточно отчетли во видны 
уже на данном этапе обсуждения проблемы. Естествен-
но усугуб ление этих трудностей в связи с повышением 
значимости дифференциро ванного подхода, когда к 
означенным факторам сложности присоединятся фак-
торы другого взаимодействующего начала. Его также 
следует воспри нимать как сложное единство, хотя обо-
значается оно во множественном числе — возбудители 
раневой инфекции [11, 14] (рис. 1). 

Согласно приведенной схеме, инициальными мо-
ментами мест ных и общих проявлений реакции орга-
низма на локальные механические повреждения служат 
два экстраординарных обстоятельства, возникающих 
на фоне относительно стабильной жизнедеятельности, 
а именно, рана (местное по вреждение) и травматиче-
ский шок. 

В случае если имеется сочетание обоих, развитие 
основных событий можно представить следующим 
образом. Рана (местное повреждение) является сре-
доточием не скольких патогенных факторов. Главным 
из них представляются: наличие более или менее рас-
пространенного массива первично некротизированных 
(вследствие механической травмы) тканей; наличие за 
пределами первичного некроза поврежденных тканей, 
которые сохраняют видимые признаки жизнеспособ-
ности, но судьба которых на момент осмотра не может 
быть достоверно определена; наличие уже начавших 
выполнять работу «чистильщиков» популяций фа-
гоцитирующих клеток; наличие первичного микроб-
ного загрязнения, потен циально опасного развитием 
раневой инфекции [4, 6, 11, 14]. 

Сразу же после ранения из кровяного русла в область 
повреждения начинают мигрировать функциональ-
но активные клетки. Основная роль на пер вом этапе 
принадлежит раневым макрофагам. Как упоминалось 
выше, попу ляция раневых макрофагов быстро увели-
чивается за счет созревания и транс формации мигри-
рующих в рану моноцитов. Роль этих клеток состоит в 
очищении раны от некроза и загрязнения. Их фагоци-
тарная активность чрез вычайно велика, а ее следствием 
является выделение в рану моноцитами био логически 
активных продуктов, которые начинают действовать по 
трем на правлениям [11]. 
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Во-первых, они стимулируют местную воспали-
тельную реакцию и выс тупают в качестве первич-
ной информации, дающей начало иммуноцитогене зу. 
Важно помнить, что макрофаги выделяют продукты, 
стимулирующие их собственную активацию и числен-
ность популяции за счет трансформации мигрирующих 
моноцитов. При обширности массива первичного не-
кроза последний вследствие указанных причин запу-
скает аутокаталитический каскад, который способен 
стимулировать процесс некробиоза тканей, час тично 
утративших вегетативные функции. Тем самым созда-
ется дополни тельный аутоиммунный патогенетический 
компонент образования очагов вто ричного некроза, 
особенно характерный для огнестрельных поврежде-
ний. Ткани, переживающие процесс некробиоза, служат 
особо благоприятной сре дой для вегетации микрофло-
ры и способствуют усилению ее вирулентнос ти. Отсюда 
важность раннего удаления первично некротизирован-
ных тка ней в ходе первичной хирургической обработки 
[16, 18]. 

Другим эффектом выделения биологически актив-
ных продуктов фагоци тарной деятельности макрофагов 
является поступление в общий кровоток ФНО (фактор 
некроза опухолей) и других активаторов калликреин-
кининовой системы. В итоге развивается каскад фер-
ментативной агрессии, индуцирующий ранний (т.е. еще 
до разви тия инфекционных осложнений) посттравма-
тический эндотоксикоз [14]. 

Третьим объектом агрессии продуктов фагоцитар-
ной активности макро фагов становятся легкие, куда 
эти продукты поступают через правые камеры сердца 
и малый круг кровообращения. Попадая в легочные 
макрофаги, агрессивные продукты ферментативной 
агрессии и дегенерации субклеточ ных субстратов от 
испытывающих функциональную перегрузку макрофа-
гов формируют патогенетические механизмы синдрома 

острого повреждения легких 
и острого респираторного 
дистресс-синдрома [11]. 

Одновременно с дина-
мичными цитогенными пре-
образованиями в облас ти 
раны начинает развиваться 
и альтернативный каскад гу-
моральной меди ации, обу-
словленный травматическим 
шоком и сопутствующим ему 
феноме ном централизации 
кровообращения. Центром 
этого каскада становится ки-
шечник и, прежде всего, верх-
ние отделы тощей кишки. В 
них под влияни ем ишемии, 
обусловленной перераспре-
делением кровотока в связи с 
его цен трализацией, форми-
руется комплекс универсаль-
ной функциональной недо-
статочности [11, 14]. 

Процесс начинается с тка-
невой гипоксии кишечной 
стенки, дающей начало не-
скольким патогенетическим 
механизмам. Один из них 
—  гипоксическое изменение 
среды кишечного химуса, ко-
торая по своему кислотно-
основному состоянию стано-
вится привлекательной для 
анаэроб ной микрофлоры. По-
следняя устремляется в тощую 
кишку из нижних от делов ки-
шечника, где часть условно-
патогенной факультативной 
анаэроб ной флоры погибает, 

освобождая лизосомальные протеолитические фермен-
ты, а также липополисахарид бактериальной стенки, 
главный субстрат эндотоксина [14, 16].

Нарушение барьерных функций стенки тощей киш-
ки, обусловленное ее ишемией, открывает путь для 
транслокации кишечной флоры, а также спо собствует 
массированному поступлению в портальный кровоток 
эндотокси на и токсичных недоокисленных пептидов, 
продуктов симбионтного пи щеварения. Часть этих 
токсинов, минует печень, попадает в грудной проток, а 
через него — в большой круг кровообращения и в со-
вокупности с ФНО, поступающим в кровь из области 
раны, замыкает патологическое полуколь цо аутоката-
литического каскада эндотоксикоза [14]. 

Другая часть токсинов по ступает в печень, фиксиру-
ется печеночными макрофагами (купферовскими клет-
ками), но после их насыщения прорывается в полую вену, 
затем через правое сердце и малый круг кровообраще-
ния — в легкие. В легочной паренхиме, уже испытавшей 
первый «натиск» токсических продуктов, по ступивших 
непосредственно из раны, завершается патологический 
цикл рес пираторного дистресс-синдрома. Проблемы, 
связанные с паренхиматозной дыхательной недостаточ-
ностью, становятся главными в раннем постшоковом 
периоде травматической болезни [14, 16]. 

Одновременно замыкается и большой патогенетиче-
ский каскад, «раскру чивание» которого приводит к по-
лиорганной недостаточности. Клиничес кий опыт пока-
зывает, что при замыкании большого патогенетического 
кас када у раненых и пострадавших обнаруживаются все 
четыре признака синдрома системной воспалительной 
реакции — предшественника сепсиса [11, 14, 15]. 

Транзиторная бактериемия, вызываемая ише-
мией кишечной стенки и нарушением ее барьерной 
функции, обеспечивает возможность транслокации 
условно-патогенной кишечной микрофлоры в область 
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Рис. 1. Взаимодействие основных факторов системной воспалительной реак ции организма при 
шокогенной травме и раневой инфекции [11] (рМФ — раневые макрофаги; лМФ — легочные ма-
крофаги; пМФ — печеночные макро фаги; ИЛ — интерлейкины; ФНО — фактор некроза опухолей; 
ЛПС — липополипротеидный комплекс; ГП — грудной проток; ТШ — травматический шок; ОР ДС 
— ост рый респираторный дистресс-синдром). 
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ранения (травмы). Впоследствии этой же опасности 
подвергаются легкие и другие органы. По мере разви-
тия полиорганной недостаточности и системной тка-
невой гипоксии биотопы, соответствующие тропности 

эндогенной условно-патогенной микрофлоры, форми-
руются в различных органах и области тела. Обычно 
это знаменует собой развитие тяжелого раневого сеп-
сиса [14, 15]. 
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современный взгляд на Проблему тактики ведения больных  
с острым калькулезным холециститом

Е.В. Серова 
(Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого,  

г. Красноярск, ректор — д.м.н., проф. И.П. Артюхов,  
кафедра общей хирургии, зав. — д.м.н., проф. Ю.С. Винник)

Резюме. Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является одной из наиболее важных проблем современной хирургии. 
В конце XX — начале XXI века прослеживается явная тенденция к увеличению заболеваемости ЖКБ. Несмотря на 
разработку методов консервативной терапии, основным методом лечения ЖКБ, острого калькулезного холеци-
стита является холецистэктомия. Однако существует определенная неудовлетворенность хирургов и гастроэнте-
рологов последствиями лечения ЖКБ, что, в свою очередь, требует дальнейшего совершенствования алгоритмов 
диагностики, предоперационной подготовки и тактики хирургического лечения данной категории больных.

ключевые слова: желчнокаменная болезнь, острый калькулезный холецистит, предоперационная подготовка, так-
тика хирургического лечения, холецистэктомия.

contemporary approach to the surveillance problem oF patients  
with acute calculous cholecystitis

E.V. Serova
(Krasnoyarsk State Medical University named after V.F. Voyno-Yasenetskiy, Krasnoyarsk)

Summary. Cholelithiasis is one of the most essential problem of contemporary surgery. At the end of XX — the beginning of 
XXI a pronounced tendency to the increasing of cholelithiasis incidence has been traced. Despite the development of conserva-
tive therapy methods, the main way of cholelithiasis, acute calculous cholecystitis treatment remains cholecystectomy. However, 
surgeons and gastroenterologist still dissatisfied with the outcomes of cholelithiasis treatment. This also demands further devel-
opment of diagnostic procedure, preoperative assessment and the strategy of operative therapy for such patients. 

Key words: cholelithiasis, acute calculous cholecystitis, preoperative assessment, the strategy of operative therapy, cholecys-
tectomy.

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) по праву считается 
одним из самых распространенных заболеваний и усту-
пает лидерство лишь атеросклерозу, оставив позади яз-

венную болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. 
В связи с этим, лечение «болезни благополучия», как 
образно назвали желчнокаменную болезнь, является 
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