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ВВЕДЕНИЕ
Актуальность темы.
Несостоятельность культи бронха (НКБ) является одним из самых грозных осложнений в торакальной хирургии. За последние 20 лет грудная хирургия и анестезиология достигли значительных успехов в профилактике и лечении гнойных бронхоплевральных осложнений после резекции легких. Однако эта проблема окончательно не решена. На сегодняшний день не наблюдается существенного снижения частоты развития бронхоплевральных свищей после операций на легких. По данным литературы НКБ встречается у 3 – 15% оперированных больных. Частота развития НКБ после пневмонэктомии в ряде случаев может достигать 33,3% с летальностью в пределах 20 – 57% (Raymond U. etal., 2015). 
Значительное количество разработанных способов обработки культи бронха, применение современных шовных материалов и сшивающих аппаратов, ряда гомо- и аллопластических материалов для укрытия бронхиальных швов, несмотря на техническую сложность некоторых из них и травматичность, не гарантируют предупреждения НКБ. (Г. Л. Пахомов, 2015; Di Maio M. etal., 2015).
Большинство исследователей среди непосредственных причин первичной НКБ выделяет недостаточную герметизацию культи или расхождение швов, что связано с прорезыванием скоб сквозь отечную или склерозированную стенку бронха при формировании механического шва     (И. Д. Дужий, 2008; Ю. Ф. Савенков, 2003). Другие авторы указывают на недостаточное укрытие культи бронха и его непосредственный контакт с плевральным экссудатом, что ухудшает регенераторные возможности и создает предпосылки для развития несостоятельности швов (Л. Н. Бисенков, 2005; Kuhtin O. etal., 2015).
Расширение спектра высокотехнологичных пневмонэктомий с внедрением стандартной медиастинальной лимфодиссекции сопровождается высоким уровнем деваскуляризации и девитализации трахеи и бронхов, что по мнению авторов отрицательно сказывается на процессах заживления культи бронха и трахеобронхиального анастомоза. Увеличение количества поликомбинированных пневмонэктомий, в том числе с резекцией бифуркации, увеличивает риск несостоятельности культи бронха и трахеобронхиального анастомоза. Возрастает количество тяжелых, высокотравматичных пневмонэктомий по поводу мезотелиомы плевры, деструктивного туберкулеза, аспергиллеза. Данные вмешательства увеличивают риск развития НКБ (Yamamoto S. etal., 2015).
Проблема несостоятельности культи бронха состоит также в том, что на современном этапе развития грудной хирургии данное осложнение представляет собой в значительной степени биологическую проблему заживления культи бронха (Бисенков Л. Н., 2005).
Вопросы прогнозирования НКБ в настоящее время находятся в состоянии разработки. Несмотря на то, что многие достоверные факторы риска развития НКБ определены, в литературе отсутствуют четкие рекомендации по их практическому применению (Е. А. Дуглав, 2012).
 Учитывая, что частота резекций легких при различных заболеваниях с каждым годом увеличивается, а частота гнойных бронхоплевральных осложнений удерживается на высоком уровне, что требует длительного стационарного и амбулаторного лечения, а могут в ряде случаев заканчиваться инвалидностью больных, потребность углубленного изучения вопросов, связанных с развитием несостоятельности культи бронха приобретает социальный характер.
Таким образом, необходимость разработки новых подходов к прогнозированию, профилактике и лечению послеоперационной бронхоплевральной фистулы в легочной хирургии является высоко актуальной.
Диссертационная работа выполнена в соответствии с планом научно-исследовательских работ Харьковского национального медицинского университета «Патофизиологическое обоснование современных методов диагностики и хирургической коррекции заболеваний органов брюшной полости, сосудов, легких, щитовидной железы с учетом нарушений гомеостаза» (гос. регистрация №0106U001855) и «Разработка современных методов хирургического лечения и профилактики осложнений заболеваний и травм органов грудной клетки и брюшной полости» (гос. регистрация №0110U000649).
Цель работы - улучшить результаты хирургического лечения больных с разными патологическими процессами легких путем усовершенствования методов профилактики и лечения несостоятельности культи бронха после резекции легкого.
Реализация поставленной цели предполагает решение таких задач:
1. Уточнить удельный вес неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха после оперативных вмешательств на легких и разработать прогностическую систему оценки возможности возникновения данного осложнения в послеоперационном периоде.
2. Изучить характер морфологических изменений при наличии сопутствующей патологии в стенке бронха и ее влияние на частоту развития несостоятельности культи бронха.
3. Усовершенствовать существующие и разработать новые методы хирургической и консервативной профилактики несостоятельности культи бронха.
4. Усовершенствовать существующие и разработать новые методы миниинвазивного хирургического и консервативного лечения несостоятельности культи бронха в послеоперационном периоде.
5. Оценить эффективность предложенных методов путем сравнения их с существующими способами профилактики и лечения несостоятельности культи бронха.
Объект исследования. Несостоятельность культи бронха.
Предмет исследований. Особенности хирургической профилактики и лечения несостоятельности культи бронха.
Методы исследования. Клинические, лабораторные, биохимические микробиологические, морфогистохимические, инструментальные (рентгенологические, бронхоскопические, ультразвуковые, ангиографические исследования) и статистические.    
Научная новизна полученных результатов. 
Дополнены научные данные о характере морфологических изменений в бронхиальной стенке, которые влияют на риск возникновения НКБ в зависимости от сопутствующей патологии. Установлено, что при хронических воспалительных и особенно сосудистых склеротических процессах в бронхиальных стенках дегенеративно – деструктивные изменения обусловлены хронической гипоксией на фоне дисциркулиторных нарушений, локальным гиперкоагуляционным синдромом, ишемической атрофей, гиперколлагенозом и прогрессирующим склерозом адвентициальной оболочки стенки бронхов. Микроскопически дегенеративно - деструктивные изменения в стенке бронха проявлялись метаплазией призматического эпителия, наличием язвенных дефектов и полиповидных разростаний слизистой оболочки, гиперплазией и кистовидным превращением бронхиальных желез. Дисциркуляторные изменения в перибронхиальной клетчатке проявлялись расширенными полнокровными венозными сосудами, наличием в них тромбов. Превалировали артерии мышечного типа с избыточным развитием фуксинофильных коллагеновых волокон во всех слоях стенки и сужением просвета, очаговой десквамацией эндотелия. Выявлены выраженные склеротические процессы в содинительной ткани и стенке сосудов с нарушением васкуляризации стенки бронха.
 На основании изучения неблагоприятных факторов в возникновении НКБ и измерении специфических и информативных параметров, обусловленных исследуемой торакальной патологией с присвоением каждому параметру коэффициентов, которые отображают выраженность патологических изменений в органах и системах, была разработана высоко чувствительная прогностическая система оценки риска развития данного осложнения (Патент Украины № 89463). 
Практическое значение полученных результатов. Разработанный способ прогнозирования риска развития несостоятельности культи бронха позволяет выявить больных в дооперационном периоде с высоким и умеренным риском развития НКБ, провести соответствующую предоперационную подготовку с ними и выбрать соответствующий способ обработки культи бронха.
Применение разработанного способа хирургической профилактики первичной пострезекционной несостоятельности культи бронха (Патент Украины № 76693) позволяет снизить частоту первичной НКБ. 
При развитии острой эмпиемы плевры и вторичной несостоятельности разработаны и внедрены в клиническую практику эффективные миниинвазивные хирургические методы лечения: способ лечения вторичной несостоятельности культи бронха (Патент Украины № 84116), лечения острой эмпиемы плевры и профилактики её хронизации (Патент Украины № 84115), временного бронхообтуратора (Патент Украины № 28607), ликвидации внутриторакальных остаточных полостных образований (Патент Украины 92039), ликвидации послеоперационных внутриторакальных остаточных полостных образований и профилактики эмпиемы плевры (Патент Украины № 100282).
Разработанные методики профилактики и лечения больных с НКБ внедрены в медицинскую практику ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева АМН Украины», Харьковской городской клинической больницы скорой и неотоложной помощи                                   им. проф. А. И. Мещанинова, областной клинической больницы г. Харькова.
Личный вклад соискателя. Диссертантом самостоятельно был проведен патентный поиск и анализ литературы. Разработка программы исследования, подбор клинического материала, анализ клинических и лабораторных данных выполнено автором самостоятельно. Статистическая обработка, анализ и интерпритация результатов исследования выполнены диссертантом лично. В научных трудах, которые были опубликованы в соавторстве, автором лично проводился анализ материала и формулировка основных положений и выводов.  
Апробация результатов диссертации. Основные положения диссертационной работы были представлены на заседании Харьковского общества хирургов в 2010, на межвузовской конференции молодых ученых и студентов «Медицина третього тисячоліття» (Харьков, 2011, 2012, 2013), на V Международном научном междисциплинарном конгрессе (International scientific interdisciplinary congress) «Актуальные проблемы клинической и фундаметальной медицины» (Харьков 2012), на научной конференции, посвященной 90-летнему юбиллею проф. Б. Х. Абасова (Баку, 2013).
Публикации по теме диссертации.
По теме диссертационной работы опубликовано 23 научные работы, в том числе 7 статей в профильных изданиях, которые входят в перечень МОН Украины (единолично – 1) , 1 статья в иностранном издании, 1 – в других изданиях, 6 – в сборниках научных работ и материалов конференций, получено 8 декларационных патентов Украины на полезные модели.


Объем и структура диссертации.
Диссертация изложена на 148 страницах компьютерного текста; состоит из вступления, обзора литературы, 5 разделов собственных исследований, выводов, практических рекомендаций и списка использованной литературы, который содержит 194 источника (64 кириллицей и 130 латиницей), рукопись содержит 14 рисунков и 22 таблицы.























РАЗДЕЛ 1.
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ.
1.1. Частота развития и причины несостоятельности культи броха.
После резекции легкого или пневмонэктомии приходится неизбежно сталкиваться с целым рядом серьезных осложнений, среди которых особое значение имеет несостоятельность швов культи бронха [6, 9, 27, 35, 40, 42, 57, 64, 80, 93, 104, 109, 117, 132, 144, 190]. Высокая      летальность после развития постпневмонэктомической бронхоплевральной фистулы определяется тем, что к тяжести состояния больного, обусловленной исходным заболеванием и самой пневмонэктомией, присоединяется гипоксемия, гипоксия и дыхательная недостаточность. Если больной не погибает в ближайшее время после возникновения несостоятельности швов культи главного бронха, то формируется стойкий бронхоплевральный свищ, выстланный эпителием слизистой бронха и не имеющий тенденции к заживлению. Развивается хроническая эмпиема плевры, поддерживаемая свищом, приводящая к гнойно-резорбтивному истощению, сепсису, амилоидозу [3, 18, 34, 39, 75, 82, 95, 106, 137, 183]. Непосредственной причиной смерти у ряда больных с несостоятельностью бронхиальных швов становится аррозивное кровотечение из культи сосудов корня легкого [19, 43, 117, 163, 186, 156].
В течение последних десятилетий частота возникновения бронхоп-леврального свища после пневмонэктомии заметно снизилась с 28 % до 10 % [15, 50, 73, 100, 108]. 
Достижения анестезиологии и торакальной хирургии последних 10-15 лет, позволяюшие выполнять сложные органосохраняющие бронхо- и ангиопластические операции привели к снижению частоты развития бронхоплевральной фистулы однако этот показатель не опускается ниже 4-5%, составляя в среднем 7-8 % [50, 65, 71, 96, 121, 126, 164, 173, 188].
Бронхоплевральная фистула развивается чаще после пневмонэктомии чем после лоб- и билобэктомии. Максимальный риск развития НКБ связан с выполнением правосторонней пневмонэктомии [10, 31, 33, 61, 86, 142].
Анализ причин летальности после хирургического лечения рака легкого выявил различия в зависимости от объема оперативного вмешательства. После пневмонэктомии чаще встречается бронхиальный свищ и эмпиема плевры, а после лобэктомий – пневмония, сердечно-легочная недостаточность и бронхиальный свищ [5, 13, 32, 110, 138, 153, 171].
Классификация бронхиальных свищей.
Классификация свищей была впервые предложена П.П. Ситковским в 1925 году. По мере развития торакальной хирургии она претерпевала свои изменения.
На современном этапе имеется расширенная классификация            М.С. Григорьева (1955), дополненная другими авторами [19]: 
По происхождению бронхиальные свищи делятся на:
· раневые;
· послеоперационные;
· рецидивные;
· гнойно-деструктивные.
По характеру пораженного бронха:
· свищи культи главного, долевого или сегментарного бронхов;
· периферических бронхов;
· бронхиолярные.
По отношению к эмпиеме:
· первичные;
· вторичные.
По количеству свищей:
· одиночные;
· множественные;
· решетчатое легкое: а) без значительных изменений легочной ткани; б) со значительными изменениями легочной ткани.
По сообщению с полостями и органами:
· бронхокожные (губовидные, каналовидные);
· бронхоплевральные;
· бронхоплеврокожные;
· бронхолегочные;
· бронхолегочно-плевральные (внутренние и наружные);
· бронхоорганные;
-    бронхоплевроорганные (внутренние и наружные).
По диаметру бронхоплеврального дефекта Вагнер Е. А. С соавторами (1990 г.) разделяют свищи на 3 степени [6]:
I — диаметр свища до 0,4 см;
II — диаметр свища до 1 см;
III — диаметр свища более 1 см.
Большое практическое значение в выборе хирургической тактики имеет классификация, предложенная МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского, 1995 г. Согласно этой классификации различают 3 типа бронхоплевральных свищей:
I. Единичный свищ без деструкции легочной ткани.
II. Множественные свищи без деструкции легочной ткани.
III. Единичные или множественные свищи на фоне деструкции легочной ткани.
 Способы ушивания культи бронха.
При первых операциях на легких в начале XX века хирурги, помимо всего прочего, столкнулись с проблемой обработки культи бронха как одного из сдерживающих факторов развития легочной хирургии. Несостоятельность культи бронха была частым осложнением, летальность при котором в то время достигала 100% [19, 24 57, 66, 89, 97, 135].
На сегодняшний день, все способы ушивания культи бронха можно отнести к двум основным группам - ручного и механического (аппаратного) шва. Кроме того, довольно часто механический шов укрепляется ручным [12, 25, 38, 48, 85, 128, 161].
Ручные способы ушивания культи бронха.
К 1987г. в литературе было описано свыше 60 способов обработки культи бронха. Часть методов не получила распространения в связи с существенными недостатками. Другие способы оказывались эффективными лишь в руках авторов, а при воспроизведении другими опытными хирургами, частота осложнений  превышала средние показатели. Поэтому значительная часть методик носит исторический характер [12, 19, 38, 48].
Еще Ф.Р. Киевский высказал предположение о необходимости раздельной обработки культи бронха. Данный метод на сегодня остается базовым.
В процессе совершенствования оперативной техники резекции легких, продолжался поиск адекватного шовного материала для обработки культи бронха, поскольку наиболее распространенные (шелк и кетгут) не удовлетворяли предъявляемым требованиям.
К настоящему времени хорошо зарекомендовали себя нити на основе полигликолевой кислоты (Vicryl, Dar-Vin), которые отвечают всем требованиям к шовному материалу при ушивании культи бронха. Длительный срок рассасывания этого материала и отсутствие воспалительных реакций окружающих   тканей позволяют добиться заживления культи [3, 28, 81, 113, 158, 166].
Механические методики ушивания культи бронха
В настоящее время большинством торакальных хирургов применяется способ обработки культи бронха с помощью сшивающих аппаратов УКЛ, УКБ, УТЛ, УЛЛВ. Бронхосшивающие аппараты позволяют одномоментно накладывать шов, состоящий из В-образно загнутых танталовых скрепок. Применение в качестве шовного материала скрепок из тантала, вызывающих наименьшую тканевую реакцию, имеет большое преимущество перед другими методами обработки культи бронха. Внедрение механического шва в легочную хирургию позволило снизить частоту развития бронхиальных свищей [3, 19 134]. 
Положительными сторонами механического шва являются быстрота выполнения, равномерный и абсолютно герметичный шов, неограниченная толерантность танталовых скобок, наложение швов на закрытом бронхе.
На основании серии экспериментальных и клинических исследований было показано, что при механическом шве в первые 7-14 дней преобладают воспалительные реакции, а далее – регенеративные. Прошивание корня легкого «единым блоком» создает условия для образования бронхиальных свищей. Дополнительное наложение на культю бронха шва с применением атравматических игл и укрытие культи бронха лоскутом из париетальной плевры на ножке снижают риск образования бронхиальных свищей [22, 29, 38, 48, 155].
Для повышения надежности механического шва предложены методы дополнительной герметизации культи бронха циакриновым клеем.
Существенным недостатком использования сшивающих аппаратов при обработке культи бронха является прорезывание танталовых скрепок, особенно при хронических воспалительных, склеротических и дистрофических процессах в стенке бронха. Для укрепления механического шва предложено:
- дополнительное укрытие культи бронха лоскутом дистального участка бронха на «ножке»;
· применение плевро-фасциально-надкостничного лоскута для дополнительного укрытия культи бронха; 
· использование тефлоновой ткани для укрепления задней стенки культи бронха;
· укрепление механического шва лавсановым сосудистым протезом; 
· использование прокладки из твердой мозговой оболочки при наложении механического шва на культю бронха позволило авторам уменьшить частоту несостоятельности швов культи бронха, однако широкого использования данная методика также не получила [22, 38, 47, 56, 58, 112, 193].
Основные принципы ушивания культи бронха.
Считается, что при выделении бронха нужно щадить его околобронхиальную соединительную ткань. Однако это правило невыполнимо в современных условиях онкоторакальной хирургии в связи с необходимостью широкой  медиастинальной лимфдиссекции, связанной с резекцией бронхиальных и трахеальных ветвей [24, 28, 78, 114, 130, 136].
Другим, важным требованием обработки бронха является минимальная длина культи бронха [56].
Е.А.Вагнер и В.М.Тавровский в 1977 высказали мнение, актуальное до сих пор, что «чрезвычайное обилие модификаций обработки культи бронха, безуспешность поисков методики, полностью исключающей развитие бронхоплевральной фистулы, достаточно убедительно свидетельствуют не только о нерешенности проблемы, но и о том, что главный путь ее решения находится не в совершенствовании методики. В технике обработки культи бронха самым важным является такое использование любого метода, когда меньше всего нарушается кровоснабжение культи и имеются наименьшие условия для задержки в ней бронхиального секрета. Именно первичная несостоятельность представляет собой чисто техническую проблему, которая решается не столько изобретением новых способов шва, сколько хорошим техническим исполнением таких простых методов, как механический и шов Sweet. При вторичной несостоятельности главная роль принадлежит не виду шва, а общему состоянию организма, степени обострения воспалительного процесса к моменту операции и состоянию слизистой бронха» [6].
Относительно причин несостоятельности швов культи бронха существует много объяснений. Многими исследователями выделяется два варианта развития несостоятельности швов культи бронха - первичная и вторичная.
Причинами первичной несостоятельностью чаще всего считают технический дефект оперативной техники и биологическую инертность тканей. Вторичная несостоятельность швов культи бронха развивается на фоне эмпиемы плевры в результате воздействия на культю бронха и окружающие ткани гнойного экссудата.
Сохраняющаяся несостоятельность швов культи бронха более двух недель приводит к формированию бронхоплевральной фистулы. Но единого мнения о сроках развития первичной и вторичной несостоятельности не существует. Одни авторы считают, что несостоятельность швов культи бронха носит первичный характер в первые 14 суток, другие до 21 дня послеоперационного периода [11, 26, 39, 67, 118, 185].
Большинство авторов среди непосредственных причин первичной несостоятельности культи бронха выделяют следующие:
1. Недостаточная герметичность культи бронха или расхождение швов, вследствие повышенной хрупкости стенки бронха, связанной со склерозом стенки бронха либо вследствие технических погрешностей [11, 26].
2. Некроз стенки бронха вследствие излишнего скелетирования и нарушения ее питания или раздавливания браншами аппарата при наложении механического шва. Неблагоприятным в этом отношении может стать чрезмерно широкое выделение бронха из окружающих тканей с травмированием или перевязкой питающих веточек бронхиальных артерий. В хирургии рака легкого с этих позиций к вынужденному «дефекту оперативной техники» следует отнести необходимость выполнения медиастинальной лимфдиссекции и связанное с ним нарушение питания тканей культи бронха [1, 56, 59, 152, 140].
3. Расхождение швов вследствие патологических изменений в стенке бронха при гнойных заболеваниях легких, туберкулезе, раке или при нарушении репаративных процессов у истощенных больных с иммунной недостаточностью. К этому ведут анемия, гипопротеинемия, интоксикация, гипертермия, перибронхиальный лимфаденит, выраженный спаечный процесс, склеротические изменения [2, 8, 56, 72, 104, 164].
4. Длинная культя бронха, которая становится «слепым мешком» и местом скопления слизи и гноя [56].
5. Распространенность опухолевого процесса. Б.А.Королев и соавт. (1982) показали значительное влияние распространенности опухолевого процесса на частоту развития несостоятельности швов культи бронха. В III стадии она возникала 2,5 раза чаще, чем во II, а в IV в 10 раз чаще, чем во II. По мнению других авторов метастатическое поражение лимфоузлов корня легкого и средостения связано с повышенным риском развития несостоятельности швов культи бронха [56, 94, 115, 162].
6. Наличие опухолевых клеток по линии резекции бронха считается фактором, способным увеличить риск развития несостоятельности бронхиальных швов [129, 143, 162].
7. Предоперационная лучевая или химиотерапия сопровождается лейкопенией, вызывает деструкцию мелких сосудов и фиброз тканей, что также оказывает негативное влияние на заживление тканей культи бронха [44, 56, 151, 163].
8. К общим и местным негативным факторам, обусловленным раком легкого, относят ослабление организма больного и как следствие – развитие воспалительного процесса тканей культи бронха [56, 94]. 
9.	Инфекция в перибронхиалъных тканях, обусловленная применени-
ем нерассасывающегося шовного материала также способна увеличить
риск развития НКБ [8, 56, 9, 53].
10. Недостаточное укрытие культи бронха после завершения резекции легкого, ее непосредственный контакт с плевральным экссудатом создает предпосылку для развития несостоятельности швов [4, 60, 62, 100, 124].
11. Важным фактором в возникновении несостоятельности бронхиальных швов является объем легочной резекции. Отмечено, что выполнение пневмонэктомии достоверно чаще сопровождается развитием НКБ в сравнении с лоб- и билобэктомиями, а правосторонняя пневмонэктомия сопряжена с максимальным риском развития этого осложнения [10, 31, 33, 61, 86].
1.2. Прогнозирование развития и профилактика несостоятельности культи бронха.
Существующие методики прогнозирования вероятных послеоперационных осложнений основаны на изучении различий клинико-иммунологического состояния больных, нормирования интенсивных показателей по Баесу и моделировании с использованием теории распознавания образов . 
Однако не разработаны системы прогнозирования риска развития послеоперационных инфекционно-воспалительных осложнений в торакальной хирургии, в том числе таких серьезных, как несостоятельность культи бронха [7, 10].
Коллективный опыт торакальных хирургов свидетельствует о важности соблюдения технических приемов и правил при обработке культи бронха в целях снижения риска развития несостоятельности бронхиальных швов. Однако клинические особенности не всегда позволяют выполнить надежную обработку культи бронха безупречно с точки зрения общепринятых требований. Это в первую очередь относится к онкоторакальной хирургии, когда требования онкологического радикализма с моноблочной систематической медиастинальной лимфодиссекцией всегда усиливают ишемию тканей культи бронха [16, 17, 23, 20, 45, 46, 59, 152].
Общепризнанным является мнение о том, что частота послеоперационных осложнений после легочных резекций и пневмонэктомии напрямую зависит от качества предоперационной подготовки. Многие авторы прослеживают данную закономерность и в отношении развития несостоятельности бронхиальных швов. Ингаляции с антисептиками, муколитиками, бронхолитиками, гормонами и протеолитическими ферментами, санационные бронхоскопии, дыхательная гимнастика, трахео- или микротрахеостомия, массаж грудной клетки позволяют снизить частоту бронхоплевральных и легочных осложнений. Для создания асептических условий оперирования предлагалось внутритрахеальное (внутрибронхиальное) введение антибиотиков до, во время и после операции. Одним из важных пунктов профилактики бронхиальных свищей является купирование гнойного эндобронхита. Однако и антибиотики, и санационные бронхоскопии, и ингаляционная терапия часто неэффективны при раке легкого за счет обтурации опухолью бронха и развития пневмонита [9, 14, 20, 36, 37, 49, 116, 123].
Общеизвестно, что даже технически идеально ушитая культя бронха не гарантирована от развития несостоятельности швов. Существующие факторы риска развития несостоятельности бронхиальных швов не ограничиваются только техническими аспектами формирования культи бронха. Существует группа факторов, не зависящая от техники хирурга (степень анестезиологического риска, изменение стенки бронха, объем легочной резекции и т.д.) провоцирующая несостоятельность культи бронха. С целью уменьшения частоты развития несостоятельности бронхиальных швов предлагались различные методы пластического укрытия культи. Предложено использовать лоскут, выкроенный из диафрагмы. В первое время он укрепляет линию швов и закрывает шовные каналы, через которые инфекция может распространяться в плевральную полость.
С этой целью применяли межреберные мышцы на ножке, околоаортальную клетчатку или адвентицию непарной вены, а также лоскуты из перикарда и плевры [47, 127, 148, 149, 174].
Было предложение для пластики культи использовать реберный хрящ.  Использовали клемму из вываренной косточки рогатого скота.
Одним из первых предложенных пластических материалов, широко применяемых и до сих пор, является плевра. Обычно используется лоскут на «ножке» медиастинальной или костальной плевры.
Отмечены удовлетворительные результаты при использовании пери-кардиального лоскута на «ножке» и фасциальных влагалищ бронхов для укрытия их культей. Однако в хирургии рака легкого, в условиях систематической медиастинальной лимфодиссекции, эта методика не приемлема.
Были предложения использовать ткань легкого и непарную вену после предварительного лигирования, реберный плевро-мышечно-надкостничный лоскут на ножке, паратрахеальную клетчатку или ткань вилочковой железы, свободный лоскут собственной или консервированной широкой фасции бедра, жировой привесок перикарда, консервированную твердую мозговую оболочку [12, 22, 38, 48, 58, 76, 98, 133, 147].
Большой сальник благодаря своим пластическим свойствам также нашел применение для укрытия культи бронха с хорошими непосредственными результатами – 98% эффективности. Однако этот метод связан с нередким развитием ряда осложнений со стороны брюшной полости [39, 52, 60, 62, 65, 131, 175, 182, 187].
Рекомендовался к использованию также клей циакрин. Но обработка культи бронха клеевыми композициями не нашла широкого применения.
1.3. Диагностика и лечение несостоятельности культи бронха после резекции легкого и пневмонэктомии.
Тщательное физикальное обследование, обзорная рентгенография грудной клетки и бронхоскопия, как правило, позволяют сделать правильное заключение о развитии несостоятельности бронхиальных швов. При необходимости, в основном для уточнения локализации и распространенности патологического сообщения, могут быть использованы и другие методы - зондирование бронхоплевроторакального свища, бронхо- и фистулография, торакоскопия или компьютерная томография [3, 9, 11, 19, 70, 87, 92, 103, 154, 165, 169, 178, 179].
Правильная интерпретация полученных данных позволяет в первые часы проявления этого грозного осложнения принять адекватные решения, направленные на снижение выраженности развивающихся патологических процессов, а в ряде случаев и избавить больного от развития бронхоплевральной фистулы.
НКБ принято называть патологическое состояние, характеризующееся прохождением воздуха из культи бронха в плевральную полость и в окружающие ткани, или прохождение плеврального экссудата через культю бронха в трахею. Бронхоплевральным свищом называется состояние, когда первоначальный дефект в культе бронха окружается затем грануляциями и плотным соединительнотканным кольцом, порой выстланным эпителием и соединяющим полость плевры с бронхом [19].
Для лечения бронхоплевральных сообщений применяются консервативные и оперативные методы. Многие авторы рекомендуют при выявлении свища немедленно установить широкий подводный дренаж для опорожнения плевральной полости от гноя и воздуха. Это лечебное мероприятие при внезапно наступившей несостоятельности направлено на предупреждение асфиксии и аспирационной пневмонии. До сих пор остается нерешенным вопрос о показаниях к срочному оперативному и консервативному лечению данного осложнения. Но даже в случаях решения вопроса в пользу повторного хирургического вмешательства предоперационная подготовка начинается с консервативных мероприятий [2, 8, 11, 39, 77, 150, 159, 157, 170].
Общепризнанно, что при возникновении несостоятельности швов культи бронха лечение необходимо начинать с дренирования и систематической санации плевральной полости растворами антисептиков. Несмотря на то, что достигнуть закрытия свища при таком лечении в значительной части случаев не удается, эти мероприятия являются необходимыми при подготовке к радикальному хирургическому лечению. В то же время, при вторичных бронхиальных свищах, осложнивших течение эмпиемы плевры, раннее оперативное вмешательство считается нецелесообразным, поскольку часть таких свищей закрывается при консервативном лечении. С другой стороны, в условиях острой эмпиемы плевры, прямые вмешательства на культе бронха и повторные резекции легкого большего объема, как правило, обречены на неудачу. Если свищ не имеет тенденции к самостоятельному закрытию, то спустя 3 и более месяцев вмешательство производится в более выгодных условиях, при лучшем состоянии больных и с меньшими размерами полости эмпиемы. В возникновении вторичной несостоятельности главная роль принадлежит не виду шва, а общему состоянию организма, степени обострения воспалительного процесса к моменту операции и состоянию слизистой бронха. Поэтому в этих случаях необходимо отказаться от ранних повторных  оперативных вмешательств, так как, учитывая  патогенез развившегося осложнения, добиться заживления бронхиального свища будет невозможно [8, 27, 32, 74, 111, 112, 160].
При  несостоятельности швов  культи  бронха после  частичных резекций следует стремиться расправить оставшиеся отделы легкого, интенсивно аспирируя по дренажам содержимое.
При небольших отверстиях в культе бронха часто удается добиться выздоровления консервативным методами - эндоскопическим лечением с активной санацией остаточной плевральной полости через 2 дренажа и гиперкаллорийным питанием. Считается, что консервативное лечение показано при микрофистулах и отсутствии нагноения в плевральной полости. Такое лечение заключается в систематической бронхоскопической санации культи бронха, удалении гнойно-некротического налета, прижигания зоны микрофистулы трихлоруксусной кислотой. Наряду с этим проводится антибактериальная терапия, ингаляции с муко- и бронхолитиками, профилактика нагноения плевральной полости путем систематических плевральных пункций с введением антибиотиков. Имеются отдельные данные об эффективности гипербарической оксигенации и местного воздействия криопреципитата в комплексном консервативном лечении микрофистул, особенно образующихся после лобэктомии.
При микрофистулах считаются эффективными такие эндоскопические процедуры как удаление лигатур и грануляций из области дефекта культи бронха, прижигание отверстия растворами нитрата серебра и три-хлоруксусной кислоты, а также ликвидация дефекта путем его заклеивания цианокрилатными клеями с применением коллагеновой губки. Возможно сочетание торако- и бронхоскопии. Эндоскопическое лечение сочетают с общеукрепляющей терапией, направленной на усиление репаративных процессов – рациональным высококалорийным питанием, введением в организм больного больших доз витаминов, белковых препаратов, пиримидиновых препаратов (метилурацил, пентоксил). Лечебные мероприятия должны быть направлены на дезинтоксикацию, полноценную эвакуацию содержимого полости эмпиемы и предупреждение аспирации [8, 27, 31, 51, 54, 55, 57, 84, 88, 168, 176, 189, 191, 192, 194].
В течение многих лет считалось, что остаточные полости после лобэктомий, сегмеитэктомий или атипичных резекций без лечения неизбежно ведут к инфицированию. В случае бессимптомного течения лечение должно быть консервативным. Приблизительно у 75 % таких больных накапливается  плевральная  жидкость   или   поддерживается   «пустая» остаточная полость без дальнейших осложнений. Остаточные полости после легочных резекций по поводу рака легкого не инфицированы и должны наблюдаться до полной их облитерации [11, 63, 68, 79, 91, 90, 145, 146].
Эффективным считается применение различных клеевых композиций, подводимых к дефекту посредством бронхоскопа. Однако, данная методика эффективна лишь при незначительных дефектах, диаметр которых не превышает 5 мм [54, 55, 83, 120, 122, 167].
С целью временной окклюзии предложена методика пломбировки культи бронха поролоновой губкой проксимальнее бронхоплеврального соустья. С этой целью используют стерильную крупнопористую поролоновую губку, размер которой должен превышать в 2-3 диаметр окклюзируемого бронха, пропитанную раствором пропилйодона или визотраста-Б, которую в сжатом состоянии вводят в просвет бронха с помощью специальных экстракционных щипцов. Это гарантирует достаточно надежную герметичность. Считается, что такая окклюзия культи бронха должна осуществляться при дефектах более 5 мм, длинной культе и после выведения больных из тяжелого состояния консервативными мероприятиями. Некоторые авторы предлагают фиксацию обтураторов различными клеевыми композициями с предпочтением коллагеновой губки. Однако при крупных дефектах случаи успешного консервативного лечения, по наблюдению авторов, были единичными [8, 19, 69, 102, 107, 119, 181].
Кроме эндоскопического, предложен и трансторакальный доступ для временной обтурации бронха посредством реторакотомии. Однако ввиду высокой травматичности такие наблюдения также единичны.
В ряде случаев временная обтурация просвета бронха сопровождается серьезными осложнениями, что ограничивает широкое применение данного метода. Наиболее серьезным из них, требующим принятия неотложных мер, является миграция обтуратора в просвет трахеи или непораженного бронха. Дальнейшее усовершенствование эндоскопической окклюзии бронхиального свища главного бронха после пневмонэктомии привело к предложению двухсторонней пломбировки со стороны культи и остаточной полости под контролем бронхо- и торакоскопии. Но при этом такая методика невозможна в случаях формирования короткой культи и после бескультевой обработки главного бронха [41, 54, 139, 184].
Оперативное лечение бронхоплевральных сообщений.
Первичная несостоятельность швов культи бронха рассматривается на начальных этапах как асептический процесс. Поэтому ряд исследователей предлагают хирургическую коррекцию в экстренном порядке после диагностики НКБ. Другие же на первом этапе придерживаются консервативной тактики (адекватного дренирования и систематической санации полости растворами антисептиков), рассматривая это как необходимую подготовку к отсроченному оперативному вмешательству [13, 24, 27, 42, 121, 141, 172, 177, 180].
Предложенные оперативные доступы при выполнении оперативных вмешательств по поводу бронхоплевральных сообщений можно разделить на 3 группы.
Исторически первым и долгое время являвшимся единственным, является чрезплевралъный доступ, который выполняется через инфицированную плевральную полость. Обычно он сочетается с пластическими операциями на грудной стенке и удалением капсулы эмпиемы. Доступ, по общему признанию, довольно травматичный и таит в себе опасность развития серьезных осложнений. Описаны случаи повреждения грудной аорты и культи легочной артерии при попытках выделения культи бронха.
Трансстернальный трансперикардиалъный доступ обладает рядом положительных и отрицательных сторон. При соблюдении техники рассечения и соединения распилов грудины и рациональном ведении послеоперационного периода трансперикар-диальный доступ не сопровождается развитием серьезных осложнений.
Были предложены и другие доступы контралатералъный, задний трансплевральный трансмедиастиналъный, парастерналъный трансперикардиалъный и шейный супрастерналъный, которые вследствие высокой травматичности и риска развития осложнениий в «здоровом» гемитораксе также не нашли широкого применения [3, 11, 26, 39, 40, 41, 99, 105].
Объем оперативных вмешательств по поводу бронхоплевральных сообщений.
Не существует единого мнения и об объеме оперативного вмешательства. Одни авторы предлагают реампутировать культю бронха с последующим ее ручным ушиванием узловыми швами и обязательной плев-ризацией. По мнению других исследователей, после формировании хронической эмпиемы плевры следует выполнять различные виды торакопластик. Однако подобные оперативные вмешательства сопровождаются высокой травматичностью и летальностью.
Базируясь на предложениях P.Abruzzini (1963) наш соотечественник   Ю. В. Семененков (1983) под руководством Л. К. Богуша разработал метод трансперекардиального ушивания культи бронха. Данную методику усовершенствовали И. Д. Дужий и Ю. Ф. Савенков. Для улучшения результатов данной методики предложен метод оментопексии культи бронха после его трансстернальной трансперикардиальной окклюзии [11, 27, 34,].
Предложение некоторых авторов выполнять циркулярную резекцию бифуркации трахеи с культей левого главного бронха из правосторонней торакотомии также не нашло широкого применения ввиду необходимости выполнения торакотомии на стороне единственного легкого и высокой вероятности самопроизвольного закрытия бронхоплевральной фистулы левого главного бронха на фоне консервативных мероприятий [42].

Заключение.
Среди причин послеоперационной летальности в легочной хирургии несостоятельность швов культи бронха занимает одно из ведущих мест, уступая лишь сердечно-сосудистым осложнениям. Несмотря на развитие торакальной хирургии, частота этого грозного осложнения остается довольно высокой. Его развитие в послеоперационном периоде порой требует принятия неотложных энергичных мер для спасения жизни больного. Поэтому профилактика его развития и лечение бронхоплевральных фистул, в хирургическом лечении заболеваний легких сохраняет свою актуальность.
Анализируя данные литературы, можно согласиться с мнением Е.А.Вагнера с соавт. (1977) о том, что «чрезвычайное обилие модификаций шва бронха, безуспешность поисков методики, гарантирующей от свищей, достаточно убедительно говорят не только о нерешенности проблемы свищей, но и о том, что не здесь главный путь ее решения» [6].
Причины несостоятельности культи бронха изучены довольно подробно, что позволяет у каждого конкретного больного учесть факторы риска и предположить вероятность развития этого осложнения. Однако как в отечественной, так и в иностранной литературе нет данных о значимости каждого конкретного фактора в развитии бронхоплевральной фистулы.
К настоящему времени разработано значительное количество методик обработки культи бронха, однако ни одна из них, даже при безукоризненной оперативной технике, при использовании новейших шовных материалов и аппаратов, не исключает развития несостоятельности бронхиальных швов. В этой связи, перспективным направлением является разработка методов дополнительного укрытия культи бронха с целью ее отграничения от окружающих тканей в случае несостоятельности и создания условий для скорейшего ее заживления. Предложен ряд гомо- и аллопластических материалов для укрытия культи бронха. Применение некоторых из них характеризуется технической сложностью, других - травматичностью. Однако ни один их них не гарантирует от развития несостоятельности культи бронха, а при возникновении такого осложнения не приводит к ослаблению степени тяжести патологического процесса.
Консервативное лечение эффективно лишь в случаях вторичной несостоятельности (в условиях эмпиемы плевры) и может быть успешным у части пациентов с микронесостоятельностью швов культи бронха. При значительных размерах дефекта консервативные методы направлены на купирование жизнеопасных осложнений и формирование бронхоплевральной фистулы.
Несмотря на изученность проблемы повторных оперативных вмешательств по поводу несостоятельности бронхиальных швов, не существует единого мнения ни о сроках, ни об оперативных доступах, ни об объемах оперативных пособий. Случаи повторных оперативных вмешательств по поводу НКБ нередко осложняются рецидивами развития этого осложнения.
Таким образом, прогнозирование, профилактика и лечение послеоперационной бронхоплевральной фистулы остается проблемой, решение которой позволит существенно улучшить непосредственные и отдаленные результаты лечения больных после резекции легкого или пневмонэктомии. Изложенное подчеркивает актуальность этой проблемы.





РАЗДЕЛ 2
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
2.1 Клиническая характеристика обследованных больных
Работа выполнена на основе проведенного комплексного клинико-лабораторного и инструментального обследования и лечения 149 больных, которым выполнено частичное или полное удаление легкого, находившихся на лечении в торакальном отделении ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В. Т. Зайцева НАМНУ».
В соответствии с поставленными задачами все больные были распределены на 3 клинические группы. Первую группу (группу сравнения) составили 66 (44,3%) больных, прооперированные в период с 2001 по 2009 год, у которых были применены стандартные методы обследования и лечения. Вторая группа (основная) – 57 (38,3%) больных, которые были прооперированы в период с 2009 по 2013 год с применением разработанных методов прогнозирования риска и профилактики несостоятельности культи бронха. Использование того или другого метода профилактики и лечения несостоятельности культи бронха было обусловлено принятыми в процессе исследования выводами, которые учитывали характер изменений в легочной ткани, сопутствующую патологию, возраст, функциональное состояние респираторной и сердечно – сосудистой систем, а также нарушения в системе гомеостаза. Для изучения неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха, разработки системы прогнозирования риска и оценки эффективности разработанных методик лечения данного осложнения выделили третью группу больных (группа с несостоятельностью), у которых в послеоперационном периоде наблюдалась несостоятельность культи бронха. Эту группу составили 26 (17,4%) больных, которые были переведены из других клиник города, 6 больных из группы сравнения и 2 больных из основной группы (всего 34).
Обследованные больные по возрасту и полу распределены следующим образом (таблица 2.1). Из таблицы видно, что в основной группе до 40 лет оперировано 6 (10,5%) человек, в группе сравнения – 10 (15,2%) человек. В возрасте 40 – 60 лет в основной группе оперировано 26 (45,6%) человек, в группе сравнения – 31 (47%). В возрасте старше 60 лет в основной группе оперировано 25 (43,9%), в группе сравнения – 25 (37,8%) человек. То есть, разницы в возрасте между исследуемыми группами не было (p > 0,05), а это значит, что сравнение между исследованными группами вполне допустимо.

Таблица 2.1
Распределение больных по возрастному составу и половому признаку
	
	Группа сравнения
	Основная группа

	Пол     Возраст
	<40
	40 - 60
	>60
	<40
	40 - 60
	>60

	Мужчины
	7 (10,6%)
	21 (31,8%)
	23  (34,8%)
	4 
(7%)
	18 (31,6%)
	21 (36,8%)

	Женщины
	3 (4,5%)
	10 (15,2%)
	2  
(3%)
	2  
(3,5%)
	8 
(14%)
	4  
(7%)

	Всего
	10 (15,2%)
	31 
(47%)
	25 (37,8%)
	6  (10,5%)
	26 (45,6%)
	25 (43,9%)



Большинство больных составили мужчины в возрастной группе старше 40 лет, в группе сравнения - 44 (66,6%) человек а в основной группе – 39 (68,4%). То есть, превалирующее количество больных было в максимально работоспособном и профессионально подготовленном возрасте, что подчеркивает социальную значимость проблемы.
Анализ рис. 2.1 показывает, что в большинстве случаев в группе сравнения (63,64%) и в основной группе (75,44%) резекция легкого производилась по поводу злокачественных новообразований легкого.
15,15%
10,53%
63,64%
75,44%
21,21%
14,04%

Рис. 2.1. Структура заболеваний легких, по поводу которых было выполнено частичное или полное удаление легкого

Клиническое течение заболевания у группы сравнения и основной группы существенно не отличалась (табл. 2.2).
У 21 (31,8%) больных группы сравнения и у 19 (33,3%) основной группы заболевание легких протекало бессимптомно. Эти больные были выявлены в результате профилактического флюорографического обследования. В подавляющем же большинстве случаев заболевание сопровождалось выраженной клинической симптоматики (таблица 2.2).
Так, боль в грудной клетке наблюдалась у 12 (18,2%) больных группы сравнения и у 11 (19,3%) больных основной группы (p > 0,05).
У 9 (13,6%) больных группы сравнения и у 9 (15,8%) основной группы отмечалось кровохарканье в виде прожилок крови, что являлось свидетельством деструктивных процессов (p > 0,05).
Одышка при физической нагрузке была у 22 (33,3%) больных группы сравнения и у 21 (36,8%) больного основной группы (p > 0,05).
Кашель наблюдался у 37 (56,1%) больных группы сравнения и у 33 (57,9%) больных основной группы (p > 0,05). У 23 больных обеих групп кашель носил надсадный характер и зачастую был постоянным. У 47 больных кашель характеризовался выделением слизисто-гнойной мокроты, что было обусловлено основным гнойно-воспалительным заболеванием легких либо обострением хронического бронхита и присоединением вторичной инфекции.
Таблица 2.2
Клиническая симптоматика у больных до операции
	№ п/п
	Заболевания легких
	Группа сравнения
(n = 66)
	Основная группа
(n = 57)
	Всего больных

	
	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	

	1.
	Бессимптомное течение
	21
	31,8
	19
	33,3
	40

	2.
	Боль в грудной клетке
	12
	18,2
	11
	19,3
	33

	3.
	Кровохарканье
	9
	13,6
	9
	15,8
	18

	4.
	Одышка при физической нагрузке
	22
	33,3
	21
	36,8
	43

	5.
	Сухой кашель
	13
	19,7
	10
	17,5
	23

	
	Кашель со слизисто-гнойной мокротой
	24
	36,4
	23
	40,4
	47

	6.
	Повышение температуры тела
	14
	21,2
	12
	21,1
	26

	7.
	Акроцианоз
	3
	4,5
	5
	8,8
	8

	8.
	Общая слабость
	12
	18,2
	11
	19,29
	33

	9.
	Дефицит массы тела более 5 кг
	11
	16,7
	9
	15,8
	20

	10.
	Наличие эндобронхита
	21
	31,8
	27
	47,4
	48

	11.
	Риск анестезии III-IV ст.
	13
	19,7
	22
	38,6
	35



Повышение температуры тела отмечено у 14 (21,2%) больных группы сравнения и у 12 (21,1%) больных основной группы (p > 0,05). Причиной субфебрильной температуры в большинстве случаев являлась обтурация бронхов с развитием ателектазов и бронхообструктивного пневмонита. 
Акроцианоз отмечен у 8 больных обеих групп, что свидетельствовало о компенсированной гипоксии и напряженности кардиореспираторной системы. 
Наблюдаемые дефицит массы тела, общая слабость, недомогание, снижение аппетита связывали с интоксикацией, вызванной раковой болезнью или гнойно-воспалительным процессом.
Функциональные показатели кардиореспираторной системы оценивали по данным электрокардиографии и спирографии.

Таблица 2.3
Результаты ЭКГ при поступлении больных в стационар
	
Изменения ЭКГ
	Группа сравнения
n = 66
	Основная группа
n = 57

	
	Абс. число
	%
	Абс. число
	%

	Нормальные показатели
	10
	15,2
	7
	12,3

	Нарушение ритма и проводимости
	7
	10,6
	6
	10,5

	Дистрофические изменения миокарда
	6
	9,1
	7
	12,3

	Увеличение 
нагрузки на:
Правые отделы сердца
Левые отделы сердца
	
7
5
	
10,6
7,6
	
8
5
	
14
8,8

	Сочетанные изменения
	31
	47
	24
	42,1



Результаты электрокардиографического исследования приведены в таблице 2.3, из которой видно, что лишь у 10 (15,2 %) человек группы сравнения и у 7 (12,3 %) оперированных основной группы показатели ЭКГ были в пределах нормы. Среди различных отклонений электрокардиограммы в обеих группах у 31 (47 %) больного группы сравнения и у 24 (42,1 %) больных основной группы преобладали сочетанные нарушения сердечной деятельности.
Данные, полученные при  исследовании ФВД, представлены в таблице 2.4. Анализ этих данных показывает, что нормальные показатели ФВД наблюдались только у 17 (25,8 %) больных группы сравнения и у 15 (26,3 %) основной группы. В обеих группах преобладали нарушения лёгочной вентиляции по смешанному типу. 

Таблица 2.4
Результаты исследования ФВД при поступлении в стационар
	
Изменение ФВД
	Группа сравнения
n = 66
	Основная группа
n = 57

	
	Абс. число
	%
	Абс. число
	%

	Нормальные показатели
	17
	25,8
	15
	26,3

	Рестриктивный тип нарушений из них: умеренные
Выраженные
	
12
10
2
	
18,2
15,2
3
	
11
9
2
	
19,3
15,8
3,5

	Обструктивный тип нарушений из них: умеренные
Выраженные
	
10
7
3
	
15,2
10,6
4,5
	
7
4
3
	
12,3
7
5,3

	Смешанный тип нарушений из них: умеренные
Выраженные
	
27
18
9
	
40,9
27,3
13,6
	
24
16
8
	
42,1
28,1
14



Продолжительность периода от начала появления первых жалоб до начала лечения находится в широких пределах и представлены в таблице 2.5.


Таблица 2.5
Сроки госпитализации больных с заболеваниями легких от начала появления первых симптомов
	Сроки госпитализации (мес.)
	Группа сравнения
n = 66
	Основная группа
n =57

	
	Абс. число
	%
	Абс. число
	%

	Менее 1
	6
	6,25
	3
	5,26

	1 - 3
	10
	10,42
	6
	10,53

	3 - 6
	41
	42,71
	23
	40,35

	6 - 12
	7
	7,29
	5
	8,77

	Более 12
	2
	2,08
	1
	1,75

	Всего
	66
	68,75
	38
	66,66



Обращает на себя внимание, что абсолютное большинство пациентов - 79 (64,2%) из 123 были госпитализированы в сроки свыше 3 месяцев от начала проявления заболевания. 
До установления диагноза больные лечилось по поводу предполагаемой пневмонии, бронхита, туберкулеза, реже - по поводу плеврита и бронхоэктатической болезни. Части больных проводилось противовоспалительное лечение при неустановленном диагнозе, а некоторым - даже и неадекватное, включая физиотерапевтические процедуры, что, к сожалению, свидетельствует о малой онкологической настороженности врачей общелечебной сети.
Среди пациентов курильщики составили 76%, злоупотреблявшие алкоголем - 37%. 
Наличие сопутствующих патологических процессов приводит к отягощению основного заболевания, что может стать причиной осложнений во время лечения или после операции, поэтому ее учет, анализ и соответствующая коррекция важны для успеха в лечении. У 81% пациентов обеих групп были выявлены сопутствующие заболевания. Распределение больных обеих групп относительно наличия сопутствующей патологии представлены в таблице 2.6.
Таблица 2.6
Распределение больных относительно сопутствующей патологии
	Интеркуррентные заболевания
	Группа сравнения
n = 66
	Основная группа
n =57
	Всего больных в обеих группах

	

	Абс.
	%
	Абс.
	%
	Абс.
	%

	Хронический бронхит
	27
	40,9
	23
	40,4
	50
	40,7

	Эмфизема легких
	13
	19,7
	11
	19,3
	24
	19,5

	Пневмосклероз
	7
	10,6
	9
	15,8
	16
	13

	Бронхиальная астма
	2
	3
	1
	1,8
	3
	2,4

	Заболевания сердечно-сосудистой системы
	34
	51,5
	31
	54,4
	65
	52,8

	Заболевания пищеварительной системы
	12
	18,2
	17
	29,8
	29
	23,6

	Заболевания мочевыделительной системы
	4
	6,1
	3
	5,3
	7
	5,7

	Сахарный диабет
	2
	3
	3
	5,3
	5
	4,1



Согласно данным таблицы 2.6 среди сопутствующей патологии у больных обеих групп преобладали хронические неспецифические заболевания легких. Среди них наиболее часто наблюдался хронический бронхит – у 27 (40,9%) больных группы сравнения и у 23 (40,4%) больных основной группы. Более чем у половины больных выявлены заболевания сердечно-сосудистой системы – у 34 (51,5%) больных группы сравнения и у 31 (54,4%) основной группы. Сопутствующие заболевания пищеварительной системы наблюдались у 12 (18,2%) пациентов группы сравнения и у 17 (29,82%) – основной группы. Заболевания мочевыделительной системы наблюдались в 4 (6,1%) случаях в группе сравнения и в 3 (5,3%) – основной группы. Сахарный диабет наблюдали у 2 (3%) больных группы сравнения и у 3 (5,3%) - основной группы.
Анализ наличия сопутствующих заболеваний позволяет говорить о практически идентичном распределении больных в обеих группах.
Таким образом, на основе представленных характеристик изучаемых групп больных можно сделать вывод, что больные группы сравнения и основной группы практически были идентичны по сравниваемым параметрам, что дало возможность в дальнейшем объективно сравнивать получаемые результаты обследования и лечения.

57,89%
68,18%
10,61%
14,04%
21,21%
28,07%

Рис. 2.2. Объем оперативных вмешательств.

Из анализа рис. 2.2 видно, что наиболее частым объемом операции была лобэктомия у 45 (68,18%) больных группы сравнения и у 33 (57,89%) – основной группы.
При обработке культи бронха у больных группы сравнения наиболее часто использовался аппаратный шов с дополнительным укреплением линии шва отдельными узловыми швами – у 48 (72,7%) больных (таблица 2.7). У больных основной группы наиболее часто использовался способ обработки культи бронха по методике клиники – у 41 (71,9%) больного. 
Таблица 2.7
Способы обработки культи бронха
	Способ обработки
	Группа сравнения
(n=66)
	Основная группа
(n=57)
	Всего

	
	Абс. число
	%
	Абс. число
	%
	

	По Sweet
	4
	6,1
	-
	-
	4

	Аппаратный шов
	14
	21,2
	-
	-
	14

	Аппаратный шов с дополнительным укреплением линии шва отдельными узловыми швами
	48
	72,7
	16
	28,1
	64

	Обработка культи бронха по методике клиники
	-
	-
	41
	71,9
	41



2.2 Методы исследований
Продолжали обследование больных в стационаре начинали с лабораторной диагностики, которая включала клинический анализ крови и мочи, определение группы крови и резус - принадлежности, исследование водно-солевого обмена, коагулограмму, биохимические показатели крови. Полученные результаты в сочетании с данными анамнеза, перкуссии, аускультации, а также данных рентгенологических методов исследования ОГК (рентгеноскопия и рентгенография) позволяли установить предварительный диагноз и наметить дальнейший план обследования. При необходимости также использовали такие методы исследования, как латероскопия, плеврография, бронхоскопия и торакоскопия.
С целью определения степени выраженности интоксикационно-воспалительного синдрома применяли метод определения лейкоцитарного индекса интоксикации, предложенного Я. Я. Кальф-Калифом (1941). Изучались функциональные показатели внешнего дыхания и кровообращения, показатели свертывающей системы крови, данные биохимических методов исследования. Проводилось бактериологическое исследование с целью уточнения чувствительности микрофлоры к антибактериальным препаратам.
Все лабораторные исследования проводились согласно положения «Об унификации клинических лабораторных методов исследований».
Особое внимание уделялось свертывающей – противосвертывающей системе крови. Определение время свертывания крови проводилось по методу Ли-Уайта, активность фибриназы – по Сиггу-Дукерту, степень реакции на фибриноген Б — по Лайонсу, степень тромботеста – по Иту, количество тромбоцитов – по Фонио. Определение концентрации фибриногена производилось весовым методом. Изучали протромбинового времени, толерантности плазмы к гепарину – в цитрате крови; времени рекальцификации плазмы, фибринолитической активности - методом лизиса эуглобулиновой фракции плазмы. Определение свободного гепарина - по методу Самраи в модификации ЦОЛИПК.
Белки сыворотки крови определялись биуретовым методом. Биллирубин сыворотки крови – по методу Ендрашика – Грофа. Определение активности амминотрансфераз (АЛТ, ACT) в сыворотке крови — по методу Райтмана и Фраскеля (денитрофенилгидразиновый метод). Определение белков сыворотки крови – методом электрофореза на бумаге по Гурвичу.
Определение креатинина сыворотки крови и мочи – методом цветовой реакции по Яффе. Определение мочевины сыворотки крови - по цветовой реакции. Определение общих липидов, их фракций и холестерина производилось методом Илька. Определение сахара крови и мочи – ортотолуидиновым методом.
С целью выявления степени нарушения иммунного статуса проводилось определение популяций и субпопуляций лимфоцитов, а также их соотношение. Проводилось количественное определение иммуноглобулинов. 
Исследовали физические и химические свойства мокроты. Вязкость мокроты определяли ротационным вискозиметром. Биохимические составляющие мокроты определяли в супернатанте, который получали после центрифугирования гомогената равного количества мокроты и физиологического раствора при 8000 об/мин на протяжении 1 часа. Сиаловые кислоты в мокроте определялись методом Тесса.
Рентген исследование проводилось на стандартном рентгеноборудо-вании - (РУМ - 10 М). При поступлении и в процессе лечения систематически осуществлялся рентгенологический контроль (рентгенография, плеврография). С целью изучения состояния бронхиального дерева выполнялась компьютерная томография.
Оценка функции внешнего дыхания производилась при помощи электронного спирографа, а также компьютеризированным комплексом "Pulmis" с определением основных показателей легочной вентиляции.
Изучение показателей гемодинамики проводили при помощи многоканального ЭКГ исследования. 
Бронхоскопические исследования выполнялись фибробронхоскопом БВО-2 «ЛОМО», а также жестким бронхоскопом Фриделя.
Эндоскопическое изучение бронхиального дерева проводилось всем больным с целью дифференциальной диагностики и определения вторичных патологических изменений бронхиального дерева. Во время бронхоскопии выполнялась санация бронхиального дерева с последующим цитологическим и бактериологическим исследованием промывных вод. При необходимости выполнялась фистулография через фибробронхоскоп с целью определения локализации бронхиального свища.
Торакоскопическое исследование проводилось жестким торакоскопом.
Эндоскопические и рентгенологические методы исследования являются ведущими методами диагностики в торакальной хирургии и позволяют в полной мере определить объем патологических изменений легких и вторичные изменения соседних органов. Это делает возможным более точно планировать объем и тип оперативного вмешательства.
Статистическая обработка результатов исследования проводилась при помощи персонального компьютера Intel Celeron с использованием метода вариационной статистики, корреляционного анализа. Использовались модификации пакета программ Statistica 5.0, Sts- grf.
2.3 Микробиологические методы исследования
Для определения этиологии инфекционного воспаления дыхательных путей осуществлялось бактериологическое исследование промывных вод бронхов с количественной оценкой выделенной микрофлоры и её чувствительности к антибиотикам. Выделение и идентификацию штамов микроорганизмов, а также антибиотикочувствительность проводили по общепринятым методикам соответственно приказам МОЗ СССР №535 от 22.04.1985 г. 
Чувствительность к антибактериальным средствам изучали дискодиффузионным методом в соответствии с критериями национального комитета США по лабораторным стандартам. Микроорганизм считался чувствительным, если зона подавления роста более 22 мм, умеренно чувствительным при 16-21 мм, резистентным при 15 мм и менее.


Таблица 2.8
Результаты микробиологических исследований
	
Вид микроорганизма
	Группа сравнения
n = 66
	Основная группа
n =57

	
	Абс. число

	%

	абс. число

	%


	Streptococcus viridans
	12
	18,2
	9
	15,78

	Streptococcus pneumoniae
	6
	9,1
	5
	8,77

	Staphylococcus aureus
	5
	7,6
	3
	5,26

	Staphylococcus epiderm.
	2
	3
	1
	1,75

	Gram-negative Rods из них:
Escherichia coli
Pseudomonas aeruginosa
	17

11
6
	25,8

16,7
9,1
	14

9
5
	24,56

15,78
8,77

	Bacteroides fragilis
	5
	7,6
	6
	10,53

	Peptostreptococcus sp.
	2
	3
	3
	5,26

	Prevotella melaninogenica
	1
	1,5
	1
	1,75

	Veilloneiia sp.
	1
	1,5
	1
	1,75

	Fusobacterium sp.
	1
	1,5
	_
	_

	Candida
	1
	1,5
	2
	3,51

	Роста микрофлоры не получено
	         13
	19,7
	12
	21,05



Из результатов бактериологических исследований (таблица 2.8) следует: наиболее часто высевали Str. viridans и грамотрицательную флору. Роста микрофлоры не обнаружено у 13 (19,7 %) больных группы сравнения и у 12 (21,05 %) пациентов основной группы.
Прогностический учет факторов риска, приводящих к повышению частоты развития послеоперационной несостоятельности культи бронха за счет своевременного подключения различных методов предоперационной подготовки позволит уменьшить частоту и тяжесть данного осложнения. При различной хирургической патологии существуют разнообразные методики прогнозирования вероятных послеоперационных осложнений основанных на изучении клинико-иммунологического состояния больных, динамики функциональных показателей и исследовании специфических биохимических маркеров. В то же время наиболее достоверную информацию о вероятностном развитии определенных осложнений возможно получить при последовательном учете характерных диагностических критериев различными вычислительными методами распознания. В основе последовательного диагностического (секвенциального) анализа лежит метод разработанный А. Вальдом (1947, 1960), получивший распространение в  ряде областей техники, в биологии и медицине. В основе метода лежит последовательное накопление информации до момента достижения пороговой величины достоверности – «правдоподобия», «надежности».
Разработанные на основе метода А. Вальда пороги вероятности появления осложнений после аллотрансплантации почек, после работы в тяжелых условиях и после операций по поводу осложненных язв желудка и двенадцатиперстной кишки показали их эффективность в прогнозировании степени риска возникновения осложнений при определенных видах и объемах оперативных вмешательств. В тоже время данные способы применимы только для определенных видов хирургической патологии и механически не могут быть применены в торакальной хирургии, поскольку выбранные прогностические показатели всеобъемлюще и достоверно не оценивают состояние дыхательной системы. 
Вместе с тем разработка эффективного способа прогнозирования риска возникновения пострезекционной несостоятельности культи бронха по комплексной пороговой оценке информативно значимых показателей, влияющих на исход операции, необходима для планирования объема и вида оперативного вмешательства, а также их ведения.

РАЗДЕЛ 3 ВОЗМОЖНОСТЬ ПРЕДОПЕРАЦИОННОГО ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РИСКА РАЗВИТИЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ КУЛЬТИ БРОНХА
3.1 Характер патоморфологических изменений стенки бронхов в зависимости от сопутствующей патологии

Наряду с общими факторами (интоксикация, нарушение функций ряда органов, пониженная сопротивляемость к инфекции и т. п.), несомненно влияющими на регенеративные процессы и, следовательно, на возникновение дефекта культи, большое влияние оказывают местные условия регенерации тканей бронха. Хрящевая ткань бронха медленно и плохо регенерирует, и заживление культи более чем в 80% случаев происходит за счет разрастания соединительной ткани по окружности бронха (И. Д. Дужий, 2008).
Комплексному гистологическому и гистохимическому исследованию подвергались легочная паренхима и бронхи резецированных легких больных, оперированных в клиниках города Харькова и ГУ «ИОНХ имени В. Т. Зайцева НАМНУ», (г. Харьков, Украина)  за период с 2000г. по 2009г. Больные были распределены на 3 группы (табл. 3.1). Критерием распределения больных на группы была сопутствующая патология: 
I группа – 12 больных без сопутствующей патологии (группа сравнения);
II группа – 12 больных с сопутствующим хроническим бронхитом;
III группа – 12 больных с сопутствующим системным атеросклерозом.
 Оперативные вмешательства выполнялись во всех группах по поводу периферических доброкачественных и злокачественных новообразований легких с минимальным возможным влиянием основного заболевания на состояние бронхиальной стенки. Культя бронха во время резекции легкого герметизировалась механическим швом при помощи сшивающего аппарата УКЛ-40 с дополнительным укреплением отдельными узловыми швами. 

Таблица 3.1
Распределение больных в группах по основному диагнозу и объёму операции
	
	Группа I, без сопутствующей патологии
(n=12)
	Группа II, с сопутствующим хроническим бронхитом
(n=12)
	Группа III, с сопутствующим системным атеросклерозом
(n=12)

	Доброкачественные новообразования, n (%)
	4 (33,3%)
	6 (50%)
	5 (41,7%)

	Злокачественные новообразования, n (%)
	8 (66,7%)
	6 (50%)
	7 (58,3%)

	Объем операции

	Лоб- и билобэктомия,  n (%)
	10 (83,3%)
	11 (91,7%)
	10 (83,3%)

	Пульмонэктомия, n (%)
	2 (16,7%)
	1 (8,3%)
	2 (16,7%)




Как видно из таблицы 3.1 больные равномерно распределены по основному диагнозу и объему операции во всех группах.
[bookmark: _Ref268967537]Материалом для морфологического исследования послужили резецированные легкие или доли легких всех исследуемых групп. Материал фиксировали в 10% нейтральном формалине, после чего иссекались кусочки бронхов непосредственно в зоне резекции с прилегающими тканями толщиной около 0,004 м. Материал подвергали спиртовой проводке и парафиновой заливке, изготавливали срезы толщиной 5-6 мкм. Обзорные препараты, окрашенные гематоксилином и эозином, использовались для общей оценки состояния исследуемых тканей. Окрашивание препаратов пикрофусином по методу Ван Гизон использовалось для выявления соединительнотканных структур. Гистологические и гистохимические методики выполнялись по методикам, изложенным в руководствах по гистологической технике и гистохимии (Лилли Р., 1960, Пирс Э., 1962).
Результаты морфологических исследований
Группа I (без сопутствующей патологии). При микроскопическом исследовании препаратов удаленного легкого или доли легкого в хорошо выраженном просвете бронхов крупного калибра содержится небольшое количество эозинофильной слизи с примесью десквамированных клеток бронхиального эпителия. Слизистая оболочка неравномерно складчатая, выстлана многорядным реснитчатым эпителием с умеренно эозинофильной цитоплазмой, мелкими округлыми базально расположенными ядрами, с наличием бокаловидных клеток. Базальная мембрана эпителия тонкая, непрерывная. Собственная пластинка слизистой оболочки представлена продольно расположенными тонкими соединительнотканными волокнами, которые при окраске пикрофуксином по ван Гизон окрашиваются в кирпично-красный цвет. Между волокнами заложены сосуды капиллярного типа (разветвления легочной артерии, бронхиальных артерий, легочных и бронхиальных вен) с тонкой умеренно фуксинофильной стенкой, хорошо выраженными просветами, содержащими умеренное количество форменных элементов крови. Сосуды выстланы удлиненной формы эндотелиоцитами со слабо базофильной цитоплазмой и округлым или овальным базофильным ядром. Преимущественно периваскулярно визуализируются немногочисленные фибробласты, лимфоциты, единичные макрофаги. Изредка встречаются мелкие лимфатические узелки. Мышечная пластинка слизистой оболочки бронхов состоит из 3-5 рядов гладкомышечных клеток с несколько вытянутыми слабо базофильными ядрами и эозинофильной цитоплазмой.
В подслизистой соединительнотканной основе бронхов определяются пучки продольно ориентированных фуксинофильных соединительнотканных волокон и пластинки гиалинового хряща, формирующие фиброзно-хрящевой слой. По периферии пластинок гиалинового хряща содержится большое количество хондробластов, в центральных отделах – хондроцитов, часть из которых с пикнотически сморщенными ядрами (рис. 3.1). 
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Рис.3.1. Препарат больного Б. (и/б № 5337) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) слизистая оболочка; b) подслизистый слой; c) гиалиновая пластинка фиброзно-хрящевого слоя. Группа сравнения. Окраска гематоксилином и эозином, х100.

В участках подслизистой основы, лишенных гиалинового хряща, заложены группы бронхиальных желез, выстланных крупными эпителиоцитами со светлой, в части клеток оптически пустой цитоплазмой и овальным базофильным ядром. Выводные протоки желез проникают в слизистый слой и открываются на поверхности реснитчатого эпителия (рис.3.2). В мелких артериальных и венозных сосудах подслизистой основы содержится умеренное количество форменных элементов крови. 

[image: рис]
Рис.3.2. Препарат больной Д. (и/б № 1022) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) многорядный реснитчатый эпителий; b) сосуды слизистого и подслизистого слоев; c) бронхиальные железы. Группа сравнения. Окраска гематоксилином и эозином, х200.
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Рис.3.3. Препарат больного Т. (и/б № 1485) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) базальная мембрана бронхиального эпителия; b) умеренно выраженная фуксинофилия коллагеновых волокон. Группа сравнения. Окраска пикрофуксином по ван Гизон, х200.

Стенка сосудов тонкая, умеренно фуксинофильная, выстлана эндотелиоцитами с округлым базофильным ядром и слабо базофильной цитоплазмой, лежащими на непрерывной базальной мембране. В средней оболочке сосудов обнаруживаются гладкие мышечные клетки с вытянутыми базофильными ядрами и слабо эозинофильной цитоплазмой (рис.3.3). Кое-где визуализируются лимфатические узелки.
Наружная адвентициальная оболочка стенки бронхов представлена волокнистой соединительной тканью, волокна которой при окраске пикрофуксином по ван Гизон окрашиваются в кирпично-красный цвет. Между волокнами определяются немногочисленные фибробласты, лимфоциты, макрофаги, тканевые базофилы. 
В перибронхиальной жировой ткани заложены умеренно кровенаполненные сосуды – вены и артерии мышечного типа с четким делением стенки на внутренний, средний и наружный слои, выстланные уплощенными эндотелиоцитами с округлым базофильным ядром и слабо базофильной цитоплазмой. Здесь же встречаются интрамуральные нервные ганглии, покрытые умеренно фуксинофильной соединительнотканной капсулой, прослойки которой проникают в паренхиму узла. Расположенные между ними ганглиозные клетки с несколько набухшей слабо эозинофильной цитоплазмой и овальным или вытянутым базофильным ядром с неравномерным расположением хроматина.
В прилегающей легочной ткани просветы альвеол хорошо выражены, свободны от содержимого, в просвете некоторых альвеол встречаются альвеолярные макрофаги. Единичные альвеолы с расширенными просветами. Внутренняя поверхность альвеол выстлана эпителиоцитами, среди которых встречаются альвеолярные макрофаги. Базальная мембрана эпителия тонкая, умеренно фуксинофильная. Альвеолы разделены межальвеолярными перегородками, в которых при окраске по ван Гизон определяются тонкие фуксинофильные соединительнотканные волокна, между которыми визуализируются лимфоциты, макрофаги, тканевые базофилы, единичные нейтрофилы. Многочисленные умеренно кровенаполненные кровеносные капилляры межальвеолярных перегородок прилежат к базальной мембране альвеолярного эпителия, выстланные эндотелиоцитами с округлым базофильным ядром и слабо базофильной цитоплазмой. Вокруг сосудов встречаются мелкие скопления лимфоидной ткани. 
При микроскопическом изучении морфофункциональных компонентов легких их гистологическая картина структурно и гистохимически приближается к нормальному строению изучаемого органа, что позволяет рассматривать исследуемую группу правильно подобранной в качестве группы сравнения.
Группа II (с сопутствующим хроническим бронхитом). В препаратах удаленного легкого или доли легкого исследуемой группы микроскопически в части наблюдений просвет бронхов равномерно сужен, в части неравномерно выражен вследствие деформации стенки. В просвете бронхов содержится умеренное количество слизисто-гнойного экссудата с примесью десквамированных эпителиоцитов. Слизистый слой истончен, неравномерно складчатый. В реснитчатом многорядном эпителии, выстилающем стенку бронха, снижено количество рядов клеток. Эпителиоциты с мелкими округлыми базально расположенными ядрами, умеренно эозинофильной цитоплазмой. Количество бокаловидных клеток увеличено. В одном наблюдении призматический эпителий очагово замещен многослойным плоским эпителием. Очагово слизистая оболочка лишена эпителиальной выстилки с деструкцией подлежащей базальной мембраны. Вне описанных очагов фуксинофильная базальная мембрана эпителия утолщена, непрерывна. Собственная пластинка слизистого слоя истончена, склерозирована, диффузно инфильтрирована лимфоцитами, гистиоцитами, нейтрофилами. В большинстве наблюдений воспалительная клеточная инфильтрация распространяется на всю стенку бронха до перибронхиальной клетчатки и переходит на легочную ткань. 
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Рис.3.4. Препарат больного К. (и/б № 1737) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) полипозные разрастания слизистой оболочки; b) воспалительная инфильтрация стенки бронха; c) язвенный дефект слизистой оболочки. Группа хронического бронхита. Окраска гематоксилином и эозином, х100.
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Рис.3.5. Препарат больного З. (и/б № 1988) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) кистозное расширение бронхиальной железы; b) выраженный склероз подслизистого слоя. Группа хронического бронхита. Окраска пикрофуксином по ван Гизон, х200.


В половине наблюдений в слизистой оболочке очагово наблюдается разрастание грануляционной ткани, выступающей в просвет бронха в виде полипов (рис.3.4). Стенка сосудов собственной пластинки утолщена, фуксинофильна, просветы расширены, избыточно кровенаполнены. Выстилающий сосуды эндотелий очагово десквамирован, очагово пролиферирован. Эндотелиоциты со слабо базофильной цитоплазмой и округлым базофильным ядром, выступающим в просвет сосуда. Мышечная пластинка слизистой оболочки представлена 2-3 рядами гладкомышечных клеток, склерозирована.
В подслизистом слое избыточно развит фиброзный слой, представленный грубыми пучками интенсивно фуксинофильных продольно расположенных коллагеновых волокон. В участках гиалинового хряща количество хондробластов уменьшено, большинство хондроцитов с дистрофическими и некробиотическими изменениями, кариопикнозом. Бронхиальные железы встречаются в виде отдельных групп с кистовидно расширенными просветами (рис. 3.5). Сосуды подслизистой основы полнокровны, с очагами десквамации и пролиферации эндотелия. Просветы венозных сосудов расширены вследствие снижения тонуса сосудистой стенки. Стенка артериол утолщена, фуксинофильна. Лимфатические узелки собственной пластинки и подслизистого слоя гиперплазированы. 
Наружная адвентициальная оболочка стенки бронхов утолщена за счет избыточного развития грубых пучков коллагеновых волокон, интенсивно фуксинофильных при окраске по ван Гизон. Между волокнистыми структурами определяются многочисленные фибробласты и фиброциты (рис. 3.5). Перибронхиальная клетчатка с избыточным развитием коллагеновых волокон, с полнокровием расширенных вен, склерозом стенки артерий, очаговой десквамацией и пролиферацией эндотелия и сужением их просвета, изредка наличием тромбов. Интрамуральные нервные ганглии перибронхиальной клетчатки с утолщенной фуксинофильной соединительнотканной капсулой. Ганглиозные клетки с набухшей цитоплазмой; центральным, иногда тотальным, хроматолизисом и пролиферацией глиальных клеток-сателлитов. Иногда отмечается сморщивание нервных клеток и их ядер.
В прилегающей легочной ткани межальвеолярные перегородки утолщены, фиброзированы с диффузной воспалительно-клеточной инфильтрацией (рис. 3.6). Очагово перегородки альвеол истончены, их просветы эмфизематозно вздуты. Эпителий альвеол очагово десквамирован с наличием в просвете альвеолярных макрофагов, глыбок гемосидерина. Кровеносные сосуды межальвеолярных перегородок со сниженным тонусом, расширены, полнокровны с мелкоочаговыми периваскулярными кровоизлияниями, скоплениями гемосидерина. Эндотелий сосудов очагово десквамирован и пролиферирован, изредка с наличием тромбов (рис.3.6).
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Рис.3.6. Препарат больного Б. (и/б № 4650) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения. В перибронхиальной легочной ткани: a) воспалительная инфильтрация межальвеолярных перегородок; b) тромбоз сосудов. Группа хронического бронхита. Окраска гематоксилином и эозином, х400.

Данные микроскопического исследования препаратов удаленных легких или долей легких изучаемой группы выявили, что в условиях хронического воспаления в стенке бронха и прилегающих тканях развиваются дистрофические, атрофические, дисрегенераторные и деструктивные изменения (метаплазия призматического эпителия, наличие язвенных дефектов и полиповидных разрастаний слизистой оболочки, гиперплазия и кистовидное превращение бронхиальных желез), дисциркуляторные процессы (венозное полнокровие сосудов бронха и окружающих тканей, наличие тромбов в сосудах перибронхиальной ткани), выраженные склеротические процессы в соединительной ткани и стенке сосудов с нарушением васкуляризации стенки бронха. Выявленные патологические процессы обусловливают значительное ухудшение местных условий регенерации тканей бронха и способствуют в послеоперационном периоде формированию несостоятельности культи бронха.

Группа III (с сопутствующим системным атеросклерозом). Микроскопически в препаратах удаленного легкого или доли легкого исследуемой группы просветы бронхов хорошо выражены, содержат умеренное количество эозинофильной слизи со слущенными клетками реснитчатого эпителия. Слизистая оболочка несколько истончена, неравномерно складчатая, количество рядов реснитчатого эпителия уменьшено по сравнению с группой сравнения очагово он десквамирован. Эпителиоциты с мелкими округлыми базально расположенными ядрами, умеренно эозинофильной цитоплазмой. Базальная мембрана эпителия при окраске по ван Гизон интенсивно фуксинофильная, неравномерно утолщенная, непрерывная. Собственная пластинка слизистой оболочки сужена, продольно расположенные фуксинофильные коллагеновые волокна ее несколько утолщены, складываются в пучки. 
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Рис.3.7. Препарат больного А. (и/б № 1262) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения. Склероз стенки бронха с выраженной фуксинофилией коллагеновых волокон. Группа атеросклероза. Окраска пикрофуксином по ван Гизон, х200.
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Рис.3.8. Препарат больного М. (и/б № 5397) стенки бронха крупного калибра в месте пересечения: a) атрофия, лимфогистиоцитарная инфильтрация слизистой оболочки; b) полнокровие сосудов подслизистого слоя; c) гиперплазия бронхиальных желез; d) дистрофия хондроцитов гиалиновой пластинки. Группа атеросклероза. Окраска гематоксилином и эозином, х100.


Сосуды капиллярного типа собственной пластинки полнокровны, с утолщенной фуксинофильной стенкой, неравномерно выраженными просветами. Выстилающий сосуды эндотелий очагово десквамирован, эндотелиоциты со слабо базофильной цитоплазмой и округлым или овальным базофильным ядром, выступающим в просвет сосуда. Между пучками коллагеновых волокон и очагово вокруг сосудов встречаются лимфоциты, многочисленные фибробласты, единичные макрофаги. Изредка визуализируются мелкие лимфатические узелки. Мышечная пластинка слизистой оболочки бронхов истончена, состоит из 2-3 рядов гладкомышечных клеток с несколько вытянутыми слабо базофильными ядрами и эозинофильной цитоплазмой.
В подслизистой соединительнотканной основе пучки продольно ориентированных коллагеновых волокон фиброзно-хрящевого слоя утолщены, интенсивно фуксинофильны, тесно прилежат друг к другу (рис.3.7). В пластинках гиалинового хряща снижено количество хондробластов, большое количество хондроцитов с пикнотическими ядрами. Количество групп бронхиальных желез в стенке бронха уменьшено с разрастанием на их месте соединительной ткани, в группах сохранившихся желез их количество увеличено, протоки их расширены (рис.3.8). Венозные сосуды со сниженным тонусом, расширенны, полнокровны, артериолы с несколько утолщенной фуксинофильной стенкой. Сосуды выстланы эндотелиоцитами с округлым базофильным ядром и слабо базофильной цитоплазмой. Отмечается очаговая десквамация эндотелия. Изредка встречаются лимфатические узелки.
Коллагеновые волокна наружной адвентициальной оболочки стенки бронхов интенсивно фуксинофильные, складываются в утолщенные плотные волокна с значительным количеством фибробластов между ними. В перибронхиальной клетчатке определяются расширенные полнокровные венозные сосуды, артерии мышечного типа с избыточным развитием фуксинофильных коллагеновых волокон во всех слоях стенки и сужением просвета, очаговой десквамацией эндотелия; интрамуральные нервные ганглии, покрытые несколько утолщенной фуксинофильной соединительнотканной капсулой. Ганглиозные клетки характеризуются набуханием цитоплазмы; центральным, иногда тотальным, хроматолизисом и пролиферацией глиальных клеток-сателлитов. Иногда отмечается сморщивание нервных клеток и пикноз ядер (рис.3.9).
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Рис.3.9. Препарат больного М. (и/б № 3956) Склеротические изменения a) артерии; b) нервного ганглия; c) полнокровие вены в перибронхиальной клетчатке в месте пересечения стенки бронха крупного калибра. Группа атеросклероза. Окраска пикрофуксином по ван Гизон, х400.

В прилегающей легочной ткани просветы альвеол выражены, с наличием в просвете альвеолярных макрофагов, глыбок гемосидерина. Внутренняя поверхность альвеол выстлана эпителиоцитами, среди которых встречаются альвеолярные макрофаги. Межальвеолярные перегородки утолщены с избыточным развитием фуксинофильных коллагеновых волокон с наличием между ними фибробластов, многочисленных лимфоцитов с примесью макрофагов, тканевых базофилов, нейтрофилов. Встречаются группы альвеол с эмфизематозно расширенными просветами и истонченными перегородками. Кровеносные капилляры межальвеолярных перегородок со сниженным тонусом, расширены, полнокровны с мелкоочаговыми периваскулярными кровоизлияниями, скоплениями гемосидерина. Вокруг сосудов определяются мелкие скопления лимфоидной ткани. 
При микроскопическом изучении препаратов удаленных легких или долей легких исследуемой группы во всех слоях стенки бронха, перибронхиальной клетчатке и прилегающей легочной ткани выявляются дисциркуляторные, дистрофические, склеротические и атрофические изменения ее структурных компонентов, что обусловлено хронической гипоксией, развивающейся вследствие атеросклеротического поражения сосудов. Можно предположить, что выявленные патологические изменения тканей способствовали торможению и ухудшению репаративного процесса в культе бронха с развитием ее несостоятельности в послеоперационном периоде.

Таблица 3.2
Частота несостоятельности культи бронха в исследуемых группах.
	
	Группа I, без сопутствующей патологии
(n=12)
	Группа II, с сопутствующим хроническим бронхитом
(n=12)
	Группа III, с сопутствующим системным атеросклерозом
(n=12)

	Несостоятельность культи бронха, 
n (%)
	1 (8,3%)
	1 (8,3%)
	2 (16,6%)


Были проанализированы результаты хирургического лечения в группах с сопутствующей патологией и без неё. Приведенные данные (таблица 3.2) говорят о том, что наиболее неблагоприятно на заживление культи бронха сказывается наличие в качестве сопутствующей патологии системного атеросклероза.
Таким образом при однотипной легочной патологии, а также видах и объёмах оперативных вмешательств сопутствующая патология, особенно при отсутствии предоперационной её коррекции, существенно влияет на частоту послеоперационных осложнений, увеличивая риск несостоятельности культи бронха с 8,3% до 16,6% случаев.
При хронических воспалительных и особенно сосудистых склеротических изменениях в бронхиальных стенках дегенеративно – деструктивные изменения обусловлены хронической гипоксией на фоне дисциркуляторных нарушений, локального гиперкоагуляционного синдрома, ишемической атрофии, гиперколлагеноза и прогрессирующим склерозом наружной адвентициальной оболочки стенок бронхов.
При наличии у подлежащих хирургическому лечению (лоб-, билоб-, пульмонэктомия) больных хронического бронхита или выраженного атеросклеротического поражения сосудистого русла необходима не только адекватная санация бронхиального дерева и сосудисто-тромболитическая подготовка к операции, но и разработка новых, надежно герметизирующих бронхиальное дерево способов резекции и обработки культи бронха.

3.2 Система прогнозирования несостоятельности культи бронха после резекции легкого
Ретроспективно были проанализированы результаты лечения 92 больных, находившихся на лечении в клинике ГУ «ИОНХ имени В. Т. Зайцева НАМНУ», (г. Харьков, Украина)  за период с 2000г. по 2012г., которым выполнена резекция легкого или пульмонэктомия. Больные были распределены на 2 группы:
I группа – 32 больных, оперированные в клиниках города Харькова и в ГУ «ИОНХ имени В. Т. Зайцева НАМНУ»,  у которых в послеоперационном периоде развилась несостоятельность культи бронха;
II группа – 60 больных, оперированные в ГУ «ИОНХ имени В. Т. Зайцева НАМНУ» с гладким течением послеоперационного периода.
После изучения анамнеза, данных клинико-лабораторного, рентгенологического, эндоскопического, микробиологического обследования больных, а также данных функционального состояния внешнего дыхания были отобраны такие показатели, которые наиболее достоверно по частоте встречаемости влияют на риск возникновения несостоятельности культи бронха.
В разработанную систему прогнозирования, в отличие от предложенных другими авторами, были включены функциональные показатели, а именно: изучение функции внешнего дыхания с установлением типа вентиляционной недостаточности.
Включение в систему прогнозирования данных эндоскопического и микробиологического обследований, наличие сопутствующих заболеваний, типа вентиляционной недостаточности, риска анестезии, а также предполагаемого объема операции в качестве прогностических показателей обусловлено тем, что именно эти показатели являются наиболее специфическими и информативными. Измерение специфичных параметров, обусловленных исследуемой патологией с присвоением каждому параметру коэффициентов, которые отображают выраженность патологических изменений в органах и системах, оценкой суммы прогностических коэффициентов и определением порогов вероятности появления осложнений позволяют с высокой вероятностью прогнозировать возможность возникновения осложнений.
Статистическую обработку материала условно разделили на 2 этапа. На первом из них изучалось влияние каждого из факторов риска на частоту возникновения несостоятельности культи бронха и определялась статистическая достоверность связи между ними. На втором этапе вычислялась частота несостоятельности в зависимости от изученных по предложенному способу факторов и их градация среди сформированных групп больных.
Для каждого признака вычислялась индивидуальная прогностическая ценность в виде прогностического коэффициента (ПК) по формуле              (А. Вальде, 1960):
PK (xi) = 10lg* ,
где PK – прогностический коэффициент;  – частота встречаемости – признака при условии благоприятного послеоперационного периода;  – частота встречаемости – признака при условии возникновения несостоятельности культи бронха в послеоперационного периоде; – параметры предоперационного состояния больного.
Последовательную процедуру суммирования полученных прогностических коэффициентов продолжали до достижения порогов для принятия решения о степени риска осложнения. Так при условии  достижения значения суммы прогностических коэффициентов (СПК) меньше -25 возникал наиболее высокий риск послеоперационной несостоятельности культи бронха, при достижении значения суммы больше +15 – значимо более низкий риск. При не достижении ни одного из порогов, т. е. значение суммы прогностических коэффициентов находилось в пределах от -25 до +15, принимали решение об умеренной степени риска .
Выбранные граничные значения суммы прогностических коэффициентов для разных степеней риска обоснованы статистическим анализом клинического материала. Эти данные получены на базе собственных исследований.
Полученные значения прогностических коэффициентов для факторов, влияющих на развитие несостоятельности культи бронха, представлены в таблице 3.3.


Таблица 3.3
Значение прогностических коэффициентов для выбранных параметров
	Параметры
	ПК
	центральная
	-2,9
	Гипергликемия:
	

	Возраст, лет:
	
	Эндоскопически наличие эндобронхита:
	
	нет
	0,4

	<40
	4,3
	нет 
	6,2
	есть
	-2,7

	40 – 60
	1,1
	есть
	-0,6
	Гипопротеинемия:
	

	>60
	-2,1
	деформирующий  бронхит
	-6,5
	нет
	3,4

	Масса тела:
	
	Системный атеросклероз:
	
	есть
	-4,2

	снижена
	-2,7
	нет
	2,9
	Тип вентиляционной недостаточности
	

	нормальная
	0,9
	есть
	-5,7
	нет
	3,8

	Риск анестезии:
	
	Микробное обсеменение:
	
	рестриктивный
	-2

	I – II
	3,7
	нет
	6,5
	обструктивный
	-4

	III – IV
	-5
	есть
	-6,9
	Предполагаемый объём операции:
	

	Характер заболевания:
	
	Анемия:
	
	лобэктомия
	5,7

	доброкачественное
	3,8
	нет
	3,2
	билобэктомия
	-1,9

	злокачественное
	0,6
	есть
	-2,9
	пульмонэктомия
	-5,2

	гнойное
	-2,7
	Лейкоцитарный индекс интоксикации:
	
	
	

	Локализация:
	
	< 1,5 
	2,2
	
	

	периферическая
	4,4
	> 1,5 
	-3,2
	
	



Приведенные в таблице данные (таблица 3.3) дают представление об удельном весе каждого из факторов в развитии несостоятельности культи бронха. Когда у больного преобладала сумма негативных прогностических коэффициентов, это свидетельствовало о риске возникновения осложнения, и чем больше она была, тем худший был прогноз. Как видно из таблицы 3.3 наиболее неблагоприятное влияние в развитие несостоятельности культи бронха оказывали такие факторы как риск анестезии III – IV ст., хронический воспалительный процесс в резецируемом бронхе, представленный в виде деформирующего бронхита, подтвержденного эндоскопическим исследованием, системный атеросклероз, микробное обсеменение, гипопротеинемия, функционально - обструктивный тип вентиляционной недостаточности и расширенный объем оперативного вмешательства - пневмонэктомия. Хроническое воспаление и системный атеросклероз - факторы, указывающие на наличие хронической ишемии в тканях бронха, которая негативно сказывается на заживлении культи бронха и поэтому особо должны учитываться при математическом прогнозировании. Все наиболее негативные факторы, за исключением объема операции – пневмонэктомия, необходимо при их наличии активно и максимально корректировать в процессе предоперационной подготовки.
Для определения чувствительности разработанной системы индивидуального прогнозирования риска развития несостоятельности культи бронха произведена ретроспективная экспертная оценка оперированных больных в количестве 66 человек (табл. 3.4).
Таблица 3.4
Зависимость частоты возникновения несостоятельности культи бронха от суммы прогностических коэффициентов (n = 66)
	Сумма прогностических коэффициентов
	Несостоятельность культи бронха 

	
	Количество больных n (%)
	Частота несостоятельности в подгруппе n (%)

	< -25
	8 (12,1%)
	3 (37,5%)

	от -25 до +15
	34 (51,5%)
	3 (8,8%)

	> +15
	24 (36,4%)
	0 (0%)


Выявлена высокая чувствительность разработанной системы прогнозирования: при высоком риске развития несостоятельности культи бронха (сумма прогностических коэффициентов < - 25) из 8 пациентов данное осложнение отмечено у 3 (37,5%) (таблица 3.4). При умеренном риске (СПК от – 25 до 15) среди 34 оперированных осложнение встречалось у 3 (8,8%) человек. При низком риске (СПК > 15) среди 24 оперированных осложнение не зафиксировано.
В результате исследования разработан “ Спосіб прогнозування ризику виникнення неспроможності кукси бронха після резекції легені”, который практически реализуется следующим образом. При поступлении больного в стационар проводят обследование с обязательным включением в диагностическую программу выбранных показателей. Далее их оценивают и присваивают прогностические коэффициенты в соответствии с таблицей 3.3. Суммирование позитивных и негативных коэффициентов дает числовое значение интегрального коэффициента риска возникновения осложнения для конкретного больного. Сумму прогностических коэффициентов (СПК) сопоставляют с выбранными порогами возникновения осложнения и если она меньше – 25, прогнозируют высокий риск возникновения несостоятельности культи бронха, что предполагает более длительную и тщательную предоперационную подготовку, при значении СПК от –25 до +15 прогнозируют умеренный риск, при СПК больше + 15 прогнозируют низкий риск. 
Применение способа прогнозирования риска возникновения несостоятельности культи бронха иллюстрируется следующим клиническим примером. Больной К. (и/б № 2541) поступил в стационар с клиникой центрального рака левого легкого. После обследования больного и присвоения каждому фактору прогностического коэффициента суммировали позитивные и негативные ПК. Полученная сумма «5,13» находилась в пределах порога от  –25 до +15. Соответственно больному прогнозировали умеренный риск развития НКБ.
Таким образом, изучение неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха и выделение среди них наиболее значимых позволило разработать высоко чувствительную прогностическую систему оценки риска развития осложнения.
Измерение специфических информативных параметров, обусловленных исследуемой торакальной патологией с присвоением каждому параметру коэффициентов, отображающих уровень паталогических изменений в органах и системах, позволило статистически с высокой вероятностью прогнозировать характер послеоперационного течения.
Разработанный способ прогнозирования риска несостоятельности культи бронха позволял проводить адекватную предоперационную подготовку и выбрать способ хирургического лечения с учетом возможного риска.














РАЗДЕЛ 4 ПРОФИЛАКТИКА НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ КУЛЬТИ БРОНХА С УЧЕТОМ ИНДИВИДУАЛЬНОГО РИСКА
4.1 Алгоритм профилактики несостоятельности культи бронха
Больные основной группы на этапе предоперационного обследования и лечения были нами оценены соответственно разработанной методики прогнозирования риска развития несостоятельности культи бронха, что позволило применить индивидуальную тактику как в предоперационной подготовке, так и в ходе оперативного вмешательства.
В группу больных с высоким риском возникновения несостоятельности культи бронха (СПК < -25) вошли 8 (14,04%) обследованных, в группу с умеренным риском (СПК от -25 до +15) – 33 (57,9%) больных и в группу с низким риском (СПК > +15) – 16 (28,07%) больных (рис. 4.1)




Рис. 4.1 Распределение больных основной группы по группам риска развития несостоятельности культи бронха (n=57)
У больных основной группы, которым планировалась пневмонэктомия использовали способ прогнозирования исхода пневмонэктомии (Патент Украины № 31762).  Технический эффект данного способа заключается в том, что оценку внешнего дыхания осуществляют для легкого, которое будет оставлено после хирургического вмешательства, что позволяет оценить функциональные возможности после операции и принять решение о выполнении пневмонэктомии. Способ заключается в том, что под наркозом больному вводят бронхообтуратор в главный бронх пораженного легкого (рис. 4.2). После выхода из наркоза при нарастании дыхательной недостаточности бронхообтуратор извлекают и считают исход планируемой операции неблагоприятный. При отсутствии дыхательной недостаточности выполняют спирографию. Если жизненная емкость легких находится на уровне 30% и ниже, прогнозировали неблагоприятный исход пневмонэктомии.
[image: ]
Рис. 4.2. Способ прогнозирования исхода пульмонэктомии (Патент Украины № 31762) 


Эффективность способа иллюстрирует следующий клинический пример. Больной Б., 57 лет (и/б № 3244), поступил в клинику с жалобами на непродуктивный кашель, одышку при незначительной физической нагрузке, общую слабость. Обследован. Установлен диагноз: центральная бронхокарцинома правого легкого. Сопутствующий диагноз: хронический обструктивный бронхит. Больному показана правосторонняя пневмонэктомия. Для выяснения исхода пневмонэктомии исследовали функцию внешнего дыхания левого легкого. Под наркозом с помощью жесткого бронхоскопа типа Фриделя ввели бронхообтуратор в правый главный бронх. После выхода больного из наркоза в вертикальном положению выполнена спирография по общепринятой методике. Установлено, что жизненная емкость левого легкого составляет 27% от должного. Прогноз исхода пневмонэктомии неблагоприятный. Больному было отказано в хирургическом лечении.
Применяя данный способ прогнозирования у 2 больных пришлось отказаться от выполнения радикальной операции.
У больных основной группы после оценки индивидуального риска развития несостоятельности культи бронха путем вычисления суммы прогностических коэффициентов была применена следующая лечебная тактика. При низком риске развития несостоятельности культ бронха применялись рутинные профилактические мероприятия (рис. 4.3).
При умеренном и высоком риске НКБ применялась индивидуализированная профилактическая программа, направленная на коррекцию биологических факторов риска, включающая:
1) пред- и послеоперационную антибактериальную терапию; 
2) санацию трахеобронхиального дерева; 
3) коррекцию реологических свойств крови, сосудистую терапию, направленную на улучшение микроциркуляции в тканях бронха;
4) дезинтоксикацию, иммунокоррекцию, коррекцию уровня глюкозы крови, применение белковых препаратов, дыхательную гимнастику; 
5) коррекцию расстройств, вызванных сопутствующими заболеваниями.
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Рис. 4.3. Алгоритм профилактики несостоятельности культи бронха.

Подавление микробной флоры осуществляли рациональным применением антибактериальных препаратов. В начале подготовки считали возможным эмпирический подбор антибиотиков,  который базировался на клинических проявлениях заболевания и общую реакцию организма. 
Продолжительность комбинированной антибактериальной терапии определялась сроками стабилизации процесса, общей картиной заболевания, динамикой морфологической картины крови, отдельных иммунологических показателей.
Санацию бронхиального дерева проводили до уменьшения микробного числа < 102.
Санацию трахеобронхиального дерева выполняли путем назначения регулярных занятий лечебной физкультурой, включавших в себя дренажную гимнастику (постуральный дренаж) и комплекс дыхательных упражнений. Необходимым также считали массаж грудной клетки. Ингаляции с ферментами улучшали отхаркивание, способствовали разжижению мокроты. С этой же целью применяли отхаркивающие средства и бронхолитики. Выполняли санационные бронхоскопии с использованием антисептиков (декаметоксин).  
Регулярные санационные бронхоскопии в предоперационном периоде выполнялись у 12 (21,1%) больных основной группы.
Важную роль в нивелировании факторов резорбции и потерь, борьбе с дыхательной недостаточностью и коррекции нарушений функции  сердечно-сосудистой системы играла интенсивная инфузионная терапия, которая включала в себя парентеральное питание, дезинтоксикацию, улучшение микроциркуляции, восстановление кислотно-щелочного состояния и электролитного баланса.
Лечение сопутствующих заболеваний проводили совместно с терапевтом, кардиологом и другими специалистами. По показаниям назначали сердечные гликозиды, противоаритмические препараты, коронаролитики, диуретики, гормоны. Проводили витаминотерапию, вводили  анаболические  гормоны (ретаболил, феноболин).
Больным с умеренным и высоким риском развития НКБ (41 больной) наряду с консервативной индивидуализированной профилактической программой интраоперационно применяли способ профилактики первичной пострезекционной несостоятельности культи бронха (патент Украины № 76693), который включает санацию трахео-бронхиального дерева, резекцию бронха, механическую и ручную поэтапную герметизацию культи бронха. У больных основной группы с высоким риском развития НКБ (2 больных) дополнительно в послеоперационном периоде вели плевральную полость по способу лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации (патент Украины № 84115), о чем будет сказано ниже.
4.2 Коррекция некоторых показателей гомеостаза в предоперационном периоде
Изменения лабораторных показателей у больных основной группы выявило их соответствие степени риска развития НКБ (табл. 4.1).

Таблица 4.1
Изменение показателей крови больных в зависимости от риска развития НКБ
	Показатель
	Низкий риск НКБ (n = 16)
	Умеренный риск НКБ
(n = 33)
	Высокий риск НКБ
(n = 8)
	
Р

	Гемоглобин, г/л
	135,6 + 1,8
	120,3 + 1,2
	116,6 + 1,4
	р <0,01

	Эритроциты, 1012/л
	4,0 + 0,05
	3,93 + 0,05
	3,49 + 0,05
	р <0,01

	Гематокрит, %
	44,2 + 0,5
	42,8 + 0,5
	41,1 + 0,5
	р <0,01



У больных с низким риском развития НКБ гемоглобин находился на уровне (135,6 ± 1,8) г/л, (р < 0,01), эритроциты (4,0 + 0,05 ) х 1012/л, (р < 0,01), гематокрит – (44,2 + 0,5) % (р < 0,01). У больных с умеренным риском развития НКБ гемоглобин равнялся (120,3 + 1,2) г/л (р < 0,01), эритроциты – (3,93+ 0,05) х 10 12/л (р < 0,01), гематокрит – (42,8 + 0,5) % (р < 0,01). У больных с высоким риском развития НКБ отмечалось снижение гемоглобина до (116,3 + 1,4) г/л (р < 0,01), эритроцитов – до (3,49+ 0,05) х 10 ,2/л (р < 0,01), гематокрита – до (41,1 + 0,5) % (р < 0,01).
Таким образом, степень выраженности нарушений показателей крови соответствовала риску развития НКБ и были наиболее выражены у больных с высоким риском развития НКБ. 
Выраженность изменений у больных различных групп риска развития НКБ показателей лейкоцитарной формулы крови, СОЭ и ЛИИ приведены в таблице 4.2.
Оказалось, что у больных с низким риском развития НКБ воспалительная реакция в крови отсутствовала: содержание лейкоцитов находились в пределах (6,2 + 0,3) х 109/л (р < 0,01), количество эозинофилов составляло (2,2 + 0,09) % (р < 0,01), содержание палочкоядерных лейкоцитов (7,3 + 0,3) % (р < 0,01), сегментоядерных лейкоцитов – (58,5 + 0,2) % (р < 0,01); лимфоцитов и моноцитов (16,2 + 0,2) % (р < 0,01) и (5,8 + 0,3 ) % (р < 0,01) соответственно, СОЭ составила (14,5 + 1,5) мм/ч (р < 0,01).
У больных с умеренным и высоким риском наблюдали отклонения в лейкограмме, что подтверждло клинические проявления интоксикации.
Изменения лейкограммы проявлялись в снижении содержания эозинофилов и одновременном повышении содержания палочкоядерных форм  до (9,6 + 0,2) % (р < 0,01) и (11,8 + 0,3) % (р < 0,01) у больных с умеренным и высоким риском соответственно. Содержание у этих больных сегментоядерных лейкоцитов находилось на уровне  (64,1 + 0,1) % (р < 0,01) и (66,1 + 0,1) % (р < 0,05) соответственно. Отмечалось снижение содержания лимфоцитов до (15,2 + 0,4) % (р < 0,01) и (11,2 + 0,4) % (р < 0,01) соответственно. СОЭ повышалась по мере прогрессирования явлений интоксикации и составляла (43,6 + 1,4) мм/ч (р < 0,01) и (49,6 + 1,3) мм/ч (р < 0,05) у больных с умеренным и высоким риском развития осложнения.
Таблица 4.2
Изменение показателей крови у больных с разным риском развития НКБ
	Показатель
	Низкий риск n = 16
	Умеренный риск
n = 33
	Высокий риск
n = 8
	р

	Лейкоциты, х 109/л
	6,2 + 0,4
	12,6 + 0,2
	14,6 + 0,2
	р<0,01

	Миелоциты, %
	-
	0,1 + 0,03
	0,5 + 0,03
	р<0,01

	Юные, %
	-
	1,4 + 0,03
	1,1 + 0,03
	р<0,01

	Эозинофилы,
%
	2,2 + 0,1
	2,1 + 0,01
	1,7 + 0,01
	р<0,01

	Палочкоядер-ные,%
	7,3  + 0,3
	9,6 + 0,2
	11,8 + 0,3
	р<0,01

	Сегменто-ядерные, %
	58,5 + 0,2
	64,1 + 0,1
	66,1 + 0,1
	р<0,01

	Лимфоциты, %
	16,2 + 0,2
	15,2 + 0,4
	11,2 + 0,4
	р<0,01

	Моноциты, %
	5,8 + 0,3
	3,7 + 0,06
	2,7 + 0,06
	р<0,01

	СОЭ, мм/ч
	14,5 + 1,5
	43,6 + 1,4
	49,6 + 1,3
	р<0,01

	ЛИИ,ед
	1,3 + 0,05
	2,8 + 0,06
	3,8 + 0,06
	р<0,05




Диаграмма 4.4 иллюстрирует  динамику изменения интегрального показателя степени выраженности интоксикации ЛИИ в процессе предоперационной подготовки.

Диаграмма 4.4.
Динамика ЛИИ в предоперационном периоде соответственно риску развития НКБ 

Из диаграммы видно, что степень интоксикации уменьшается медленнее в зависимости от степени риска НКБ.
Таким образом, изменения  лейкоцитарной формулы и СОЭ соответствуют группе риска НКБ. Наиболее  выражены лабораторные изменения у больных с высоким риском. Динамика изменений ЛИИ подтверждает выраженную интоксикацию у данной категории больных.
У больных с умеренным и высоким риском НКБ явления интоксикации сопровождаются нарушениями нормального функционирования всех паренхиматозных органов. В первую очередь это сказывается на детоксикационной и белковосинтезирующей функциях печени, которые  угнетаются вследствие токсического воздействия микробных токсинов и продуктов распада тканей на паренхиму печени. Изменение содержания общего белка и белковых фракций сыворотки крови соответственно  риску развития НКБ представлены в таблице 4.3.
У больных с низким риском НКБ не наблюдали существенных изменений в протеинограмме.
Наблюдались нарушения в протеинограмме у больных с умеренным и высоким риском НКБ. Отмечался рост уровня альфа2-, альфа1 –глобулинов с максимальной выраженностью у больных с высоким риском НКБ – (12,2 + 0,48) % (р<0,05) и (6,2 + 0,41) % (р<0,01) соответственно. Эти изменения констатировались на фоне гипопротеин- и альбуминемии – (59,2 + 0,6) г/л (р<0,01) и (45,2 + 0,7) % (р<0,05) соответственно. Интегрированный коэфициент А/Г снижался максимально у больных с высоким риском – (0,8 + 0,023), (р<0,05).
Таким образом, нарушения белкового обмена имели место у больных с умеренным и высоким риском НКБ.
Таблица 4.3.
Нарушение белкового обмена соответственно уровню риска НКБ
	Показатель
	Низкий риск НКБ 
n = 16
	Умеренный риск НКБ
n = 33
	Высокий риск НКБ
n = 8
	р

	Общий белок, г/л
	67,2 + 0,8
	60,2 + 0,8
	59,2 + 0,6
	р<0,01

	Альбумин, %
	57,4 + 0,7
	49,4 + 0,5
	45,2 + 0,7
	р<0,01

	Альфа2-глобулин, %
	8,5 + 0,65
	10,5 + 0,7
	12,2 + 0,48
	р<0,01

	Бета-глобулин, %
	10,2 + 0,53
	12,9 + 0,53
	14,7 + 0,7
	р<0,01

	Альфа1-глобулин, %
	4,3 + 0,05
	5,8 + 0,05
	6,2 + 0,41
	р<0,01

	А/Г
	1,3 + 0,02
	0,91 + 0,03
	0,8 + 0,023
	р<0,05



	
	 -  р < 0,05



Данные о нарушениях липидного обмена представлены в таблице 4.4.

Таблица 4.4
Показатели липидного обмена больных основной группы.
	Показатель
	Низкий риск НКБ
n = 16
	Умеренный риск НКБ
n = 33
	Высокий риск НКБ
n = 8
	Р

	Общие липиды, г/л
	5,1 + 0,04
	4,45 + 0,07
	4,15 + 0,03
	р<0,05

	Фосфолипиды, 
ммоль/л
	2,5 + 0,015
	2,2 + 0,01
	1,95 + 0,015
	р<0,05

	Холестерин общий, 
ммоль/л
	3,5 + 0,03
	3,1 + 0,03
	2,95 + 0,05
	р<0,05



	
	 -  р < 0,01



У больных с умеренным и высоким риском НКБ наблюдалось снижение содержания общих липидов, фосфолипидов и холестерина, особенно выраженное при высоком риске НКБ. 
 Изучение секреторной функции печени, а также маркеров повреждения печеночной паренхимы, дает возможность выявить на ранних этапах степень этих изменений и эффективно влиять на них во избежание более серьезных нарушений гомеостаза (табл. 4.5). 
Таблица 4.5
Изменение уровня активности трансаминаз, креатинина и мочевины сыворотки крови больных основной группы.
	Показатели
	Низкий риск развития НКБ
n = 16
	Умеренный риск развития НКБ                   n = 33
	Высокий риск развития НКБ
n = 8
	Р

	АЛТ, мкмоль/(ч х мл)
	0,39 + 0,01
	0,49 + 0,01
	0,61+ 0,015
	р<0,01

	АСТ, мкмоль/(ч х мл)
	0,31 + 0,012
	0,25 + 0,01
	0,34+ 0,012
	р<0,01

	Креатинин, мкмоль/л
	49,3 + 0,15
	48,8 + 0,05
	74,2 + 0,13
	р<0,01

	Мочевина, ммоль/л
	5,4 + 0,1
	6,3 + 0,03
	8,7+ 0,01
	р<0,01



	
	 -  р < 0,05


Полученные данные свидетельствовали о незначительных изменениях показателей в пределах нормы независимо от группы риска. Уровень креатинина сыворотки крови находились в пределах нормы независимо от группы риска. Показатели уровня мочевины у больных с низким и умеренным риском НКБ также находились в пределах нормы (табл. 4.5). У пациентов с высоким риском НКБ имелось незначительное повышение содержания мочевины до (8,7+ 0,01)ммоль/л (р<0,01). 
Реологические свойства крови подвергались колебаниям соответственно группе риска НКБ и играли определяющую роль в профилактике тромбогеморрагических осложнений. Данные изменений свертывающей системы крови представлены в таблице 4.6.
Таблица 4.6.
Изменения свертывающей и антисвертывающей системы крови соответственно риску НКБ 
	Показатели
	Низкий риск НКБ
n = 16
	Умеренный риск НКБ n = 33
	Высокий риск
n = 8
	Р

	Время свертываемости, мин.
	9,3 + 0,04
	8,4 + 0,21
	4,3 + 0,14
	р<0,01

	Протромбиновый индекс, %
	94,4 + 1,3
	98,2 + 1,3
	103,2 + 1,2
	р<0,01

	Концентрация фибриногена, г/л
	3,7 + 0,21
	4,2 + 0,2
	5,1 + 0,19
	р<0,01

	Время рекальцификации, с
	61,3 + 0,7
	52,4 + 0,8
	48,7 + 1,2
	р<0,01

	Толерантность плазмы к гепарину, с
	 484,7+ 14,2
	562,4 +22,1
	631,4 +12,3
	р<0,01

	Фибриноген Б
	отр
	отр
	отр
	-

	Фибринолитическая активность, мин.
	249,1 + 3,2
	242,3 + 4,9
	264,2 + 4,1
	р<0,01

	Фибриназа, с
	89,2 + 6,4 
	94,2 + 5,8
	91,4 + 6,3
	р<0,01

	Протаминсульфат 
	негатив
	негатив
	негатив
	-


 
	
	 -  р < 0,05



 
Изменения в свертывающей системе свидетельствовали о тенденции к нарастанию гиперкоагуляции, связанной с длительностью заболевания и наиболее выраженный характер носили у больных с высоким риском развития НКБ.
Таким образом, некоторые изменения реологических свойств крови больных основной группы требовали их коррекции, особенно в предоперационном и послеоперационном периодах.
В отличие от низкого риска развития НКБ у больных с умеренным и высоким риском НКБ наблюдались значительные изменения в иммунологическом статусе соответственно группе риска (табл. 4.7).
У больных с низким риском отмечается уменьшение содержания, как общего числа Т-лимфоцитов, так и отдельных субпопуляций: CD3+ до (42,0 + 2,3) %, (р<0,01); CD4+ – до (31,6 + 0,8) % (р<0,01).  При этом снижение колическтва Т-лимфоцитов-супрессоров CD8+ происходит незначительно – (22,2 + 2,1) % (р<0,01). Иммунорегуляторный индекс CD4+/CD8+ также уменьшается до (1,4 + 0,1) % (р<0,01). Параллельно снижению содержания Т-лимфоцитов отмечается некоторое повышение  уровня В-лимфоцитов до (18,5 + 1,8) % (р<0,01). В связи с последним обстоятельством отмечается рост количества IgM – до (1,3 + 0,02) г/л (р<0,01). Содержание IgА уменьшено до (0,9 + 0,05) г/л (р<0,01). Параллельно с падением содержания Т-лимфоцитов-хелперов (CD4+) происходит снижение содержания IgG  до (11,6 + 1,2) г/л (р<0,01). 
Изменения иммунитета у больных с умеренным и высоким риском НКБ носили более выраженный характер. 
Так содержание в периферической крови В- и Т-лимфоцитов различных субпопуляций, а также иммуноглобулинов у больных с умеренным риском НКБ изменяется в сторону ухудшения общего иммунного статуса: CD3+ – (39,4 + 0,8) % (р<0,01); CD4+ – (26,1 + 0,6) % (р<0,01); CD8+ – (19,3 + 1,9) % (р<0,01). Интегрированный коэффициент CD4+/CD8+ оставался в условных пределах нижней границы нормы – (1,3 + 0,1) (р<0,01).
Количественным изменениям подвергалось также содержание иммуноглобулинов: уровень IgA снижался до (0,8 + 0,04) г/л (р<0,05); повышенное количество IgM до уровня (1,5 + 0,04) г/л (р<0,05), содержание IgG снижалось до (8,5 +1,1) г/л (р<0,01).
Таблица 4.7
Изменение показателей иммунологического статуса относительно уровня риска НКБ в основной группе 
	Показатель
	Низкий риск НКБ
n = 16
	Умеренный риск НКБ
n = 33
	Высокий риск НКБ
n = 8
	Р

	Т-лимф., CD3+,%
	42,0 + 0,5
	39,4 + 0,8
	40,8 + 0,7
	р<0,01

	Т-хелперы CD4+,%
	31,6 + 0,8
	26,1 + 0,6
	23,4 + 0,4
	р<0,01

	Т-супр.,CD8+,%
	22,2 + 2,1 
	19,3 + 1,9
	20,6 +0,5
	р<0,01

	CD4+/CD8+
	1,4 + 0,1
	1,3 + 0,1
	1,1 + 0,08
	р<0,01

	В-лимф., CD22+,%
	18,5 + 1,8
	21,3 + 0,9 
	22,8 + 1,2
	р<0,01

	Ig A, г/л
	0,9 + 0,03
	0,8 + 0,04
	0,6 + 0,02
	р<0,01

	Ig M, г/л
	1,3 + 0,02
	1,5 + 0,04
	1,9 + 0,06
	р<0,01

	Ig G, г/л
	11,6 + 1,2
	8,5 +1,1
	6,6 + 1,0
	р<0,01



	
	 -  р < 0,05


         
Наиболее выраженные изменения показателей иммунного статуса наблюдаются у больных с высоким риском НКБ: Т-лимфоциты CD3+ – (40,8 + 0,7) % (р<0,05), Т-лимфоциты-хелперы CD4+ – (23,4 + 0,4) % (р<0,05), Т-лимфоциты-супрессоры CD8  – (20,6 + 0,5) % (р<0,05); иммунорегуляторный индекс CD4+/CD8+ при этом также уменьшается до (1,1 + 0,09) % (р<0,05). Содержание В-лимфоцитов CD22+ самое высокое из всех групп больных –  (22,8 + 1,2) % (р<0,01). Увеличивалось количество IgM до (1,9 + 0,06) г/л (р<0,05). Содержание иммуноглобулинов G и A составило соответственно – (6,6 + 1,0) г/л (р<0,01) и (0,6 + 0,02) г/л (р<0,01).
Изменения некоторых иммунологических показателей больных в динамике представлены на диаграмме 4.5.
Из представленных диаграмм видно, что наиболее плавные положительные изменения содержания различных субпопуляций Т-лимфоцитов происходят у больных с низким риском НКБ.  Содержание их в периферической крови больных с умеренным и высоким риском НКБ не достигает нормальных значений, оставаясь ниже нормы на фоне проводимого лечения.

Диаграмма 4.5.
Изменение некоторых показателей иммунологического статуса у больных основной группы.

         Низкий риск НКБ	       Умеренный риск НКБ	 Высокий риск НКБ

С целью эффективности санации трахеобронхиального дерева в предоперационной подготовке нами было проведено бактериологическое исследование на 1, 3 и 5 сутки пребывания в стационаре больных основной группы: исследовали микробное число в 1 мл промывных вод бронхов, которые собирались при бронхоскопии. Полученные результаты представлены на рисунке 4.6.


Рис. 4.6. Динамика микробного числа у больных основной группы относительно группы риска НКБ.

Как видно из диаграммы наибольшее микробное число при поступлении наблюдалось у больных с высоким риском НКБ 1 х 104 в 1 мл. У больных с умеренным и низким риском НКБ микробное число составляло  2 х 103 в 1 мл и  1 х 102 в 1 мл соответственно. Санацию бронхиального дерева проводили до уменьшения микробного числа < 102.

4.3 Хирургическая профилактика несостоятельности культи бронха
Хирургическая профилактика НКБ у больных с умеренным и высоким риском НКБ (41 больной) заключалась в герметизации культи бронха по разработанной оригинальной методике с помощью двух аллотрансплантатов в два этапа, при этом на первом этапе интрабронхиально аллотрансплантат бронхоскопически вводили в бронх до уровня резекции и накладывали герметизирующе - фиксирующий механический шов, закрывающий просвет бронха и фиксирующий “пробку” из саморассасывающейся 100% целлюлозы, а на втором этапе - укрывали его культю аллотрансплантатом в виде биоактивной повязки  и фиксировали ее узловыми одиночными обвивными швами монофиламентной нитью, которая рассасывается.
В качестве аллотрансплантатов выбирали материалы, которые рассасываются на основе натуральной целлюлозы, при этом интрабронхиально вводили аллотрансплантат с преимущественно регенераторным действием, а экстрабронхиально - с преимущественно антибактериальным действием.
Характер осуществления герметизации культи бронха (двухэтапность, выбор материалов для трансплантатов и выполнение швов, а также их расположение) давало возможность осуществить более надежную герметизацию и предотвратить ее дальнейшее нарушения вследствие давления ударной воздушной волны при дыхании. При этом внутренний аллотрансплантат существенно уменьшал давление воздушной волны на механический шов и способствовал более активному развитию соединительной ткани и ускоренной гарантированной окклюзии культи. Окклюзирующий культю бронха изнутри аллотрансплантат предотвращал раздавливание тканей скобами механического шва и до момента саморассасывания стимулировал ускоренное формирование рубцовой ткани. 
Свойства внешнего к культе алотрансплантата позволяли, с одной стороны, извне дополнительно герметизировать механический шов, а с другой стороны, предотвращали развитие на её поверхности инфекционных процессов. Как показал наш клинический опыт существенен и выбор шовного материала для наложения одиночных обвивных швов из монолитной саморассасывающейся монофиламентной нити. Монолитность нити исключает возможность проникновения по ней инфекции – то есть “фитильный эффект”. Рассасывание аллотрансплантатов и шовного материала не оставляет к моменту заживления ран в плевральной полости инородных тел, что исключает условия к поддержанию инфекции.
Таким образом, данный способ профилактики несостоятельности культи бронха позволяет защитить механический шов как снаружи, так и изнутри, смягчая при этом ударное давление воздушной волны при дыхании со всеми последствиями, которые из этого вытекают.
Способ иллюстрируется следующими рисунками (рис. 4.7, 4.8).
[image: с аллотрансплантантом в просвете культи4]
Рис.4.7. Первый этап операции, культя бронха герметизирована изнутри аллотрансплантатом из целлюлозы и механическим швом.
[image: укрытая культя5]
Рис.4.8. Второй этап операции, культя бронха герметизирована снаружи вторым аллотрансплантатом.
У всех оперированных больных с применением данного способа сначала с помощью фибробронхоскопа выполняли санацию трахео-бронхиального дерева, и как начальный этап оперативного вмешательства, устанавливали алотрансплантат (1) в бронх, тампонируя на всем протяжении зоны последующей резекции и после торакотомии накладывали механический шов (2) с захватом аллотрансплантационного тампона. После этого выполняли резекцию бронха в пределах здоровых тканей и укрывали культю (3), которая при этом образовывалась, аллотрансплантатом (4)  в виде биоактивной повязки с её фиксацией с помощью обвивных одиночных швов (5)  монофиламентной нитью. Монолитная нить по данным производителя рассасывалась не раньше чем через 3 недели. Дополнительную гермитизирующую функцию она обеспечивала за счет наложения, отступая от механического шва (2) приблизительно на 3-5 мм. В качестве аллотрансплантатов (1,4) выбирали материалы из восстановленной целлюлозы, которые рассасываются, при этом интрабронхиально вводили аллотрансплантат (1) с преимущественно регенераторным действием, а экстрабронхиально - аллотрансплантат (4) с преимущественно антибактериальным действием, что обеспечивается их фабричным пропитыванием антисептиками.
У больных основной группы, которым выполнялась пульмонэктомия (16 больных) применяли способ ликвидации внутриторакальных полостных образований (патент Украины № 92039 от 03.03.2014), который включает комплексную антибактериальную, дезинтоксикационную, иммуннокоррегирующую терапию, местное дренирование и санацию остаточной внутриторакальной полости, а также заполнение остаточной полости собственной жировой тканью. Санацию остаточной полости выполняют путем ее омыванием озонированным физиологическим раствором, выполняют предварительное насыщение аутозон накопления жировой ткани озонированным физиологическим раствором и их последующую липосакцию. Полученную суспензию центрифугируют, выделяют ее среднюю фракцию, перемешивают с окисленным растительным маслом «Озонид» и пункционно вводят в остаточную полость.
Озонированный физиологический раствор для орошения остаточной полости брали в объеме 200 – 400 мл с концентрацией растворенного озона в нем 27 ±3 мг/л.
Введение жирового центрифугата выполняли курсом 3 – 5 раз, через день, по 150 – 200 мл на одну процедуру, перед каждой из процедур выполняли перемешивание жирового центрифугата с окисленным растительным маслом «Озонид» в объеме 20 мл с концентрацией в нем озонидов 17 ±2 мг/л.
Выполнение санации остаточной полости путем ее орошения озонированным физиологическим раствором в объеме 400 - 600 мл с концентрацией растворенного озона в нем 2000 – 3000 мкг (при приготовлении озонированного физиологического раствора концентрация озона на выходе озонатора 27 ±3 мг/л) позволяет достичь гарантированной антимикробной санации остаточной плевральной полости, подготавливая ее к последующей аутотранспланции жировых клеток.
Предварительное насыщение аутозон накопления жировой ткани, которые предназначены для последующих повторных липосакций (прежде всего, боковые поверхности передней брюшной стенки, бедер и ягодиц) озонированным физиологическим раствором позволяет наименее травматично извлечь жировые клетки при шприцевой липосакции за счет повышенной гидрофильности этих тканей. Это также улучшает состояние трофики и обменных процессов в клеточных мембранах указанных адипоцитов.
Использывание средней фракции озонированной клеточной суспензии адипоцитов позволяет получить наиболее структурно и функционально сохраненные клетки, которые наилучше приживаются. Растительное масло «Озонид» является биологически активной смесью ненасыщенных карбоновых кислот (природного происхождения) в масле в определенной концентрации. Они приводят к противовоспалительному, противоаллергическому, иммуномоделирующиму, дезинтоксикационному и антигипоксическому фармакологическому действиям. За счет усиления индукции интерферона масло «Озонид» имеет бактерицидные, противовирусные и фунгицидные свойства, а также способствует образованию грануляционной ткани.
После добавления к суспензии адипоцитов окисленного растительного масла «Озонид» улучшается состояние их клеточных мембран, внутриклеточные обменные процессы, стимулируются мезенхимальные стволовые клетки, которые входят в состав жировой суспензии, усиливается их иммуномоделирующая функция. Также усиливается клеточная дифференциация и регенераторные свойства соматических стволовых клеток.
Пункционное введение стимулированной суспензии адипоцитов и мезенхимальных клеток в санированную послеоперационную плевральную полость позволяет выполнять это миниинвазивно, атравматично и неоднократно, создавая полноценную биологическую пломбу.
Описание способа иллюстрируется клиническим примером его выполнения в клинике. Больной В., 60 лет (и/б № 3288), госпитализирован в отделение торакальной хирургии ГУ "ИЗНX им. В.Т. Зайцева НАМНУ" с диагнозом "Центральная бронхокарцинома нижней доли правого легкого с распадом опухоли и абсцедированием". Больному выполнена операция правосторонняя пневмонэктомия. В течение 5 дней после операции, учитывая инфицирования плевральной полости, проводили ее фракционное промывание дважды в день 200 мл озонированным физиологическим раствором с  концентрацией растворенного озона в нем 27 ± 3 мг / л. Начиная с 6 суток, выполняли "мокрую липосакцию", то есть предварительное насыщение донорской аутозоны большими объемами озонированного физиологического раствора с последующим шприцевым изъятием суспензии жировых и мезенхимальных клеток (канюля диаметром 3 – 4 мм). Далее выполняли центрифугирования с выделением средней фракции суспензии. Пломбирование остаточной полости осуществляли после удаления  дренажей пункционно средней фракцией с комплексом жировых клеток и добавленным маслом "озонид". Эта процедура повторялась трижды, через день, что позволило полностью запломбировать остаточную полость. При контрольном рентгенологическом исследовании установлена ​​полная облитерация остаточной полости за счет ее заполнения жировой аутотканью. Больной выписан из хирургического стационара в удовлетворительном состоянии на 22 сутки. Через 3 месяца самочувствие больного удовлетворительное. Больной  активный, работоспособный.
Также у больных основной группы с высоким риском НКБ после резекции легкого (2 больных) дополнительно в послеоперационном периоде вели плевральную полость по способу лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации, который включал аспирационно – проточное промывание плевральной полости и местную антисептическую и антибактериальную терапию, которую совмещали и выполняли проточно – аспирационным промыванием плевральной полости озонированным физиологическим раствором в количестве 400 мл с концентрацией озонированного озона 1700 – 1800 мкг/л, между промыванием выполняли инсциляции масла «Озонид» в плевральную полсть в количестве 30,0 ± 5,0 мл с концентрацией озонидов 20,0 ± 2,0 мг/л, а также стимуляцию местного иммунитета ежедневной внутриплевральной малой аутогемоозонотерапией путем реинфузии экстракорпорально озонированной аутокрови больного в количестве 10,0 мл с концентрацией озона 10 -12 мг/л. Лечение дополняли курсом внутривенной аутогемоозонотерапии.
Промывание плевральной полости озонированным физиологическим раствором выбранной концентрации позволяет достичь гарантированного разрушения бактериальных клеток и грибов, дезактивации вирусов, окисления и распада токсических продуктов и улучшения обменно-регенераторных процессов клеток, которые выстилают плевральную полость за счет ликвидации клеточной гипоксии, усиления обменных процессов и улучшения микроциркуляции в стенках.
Инсциляции масла «Озонид»  в плевральную полость также позволяли уничтожить инфекционную микрофлору, значительно улучшить функциональное состояние внутриплеврального эпителия и повысить местную антиокидантную защиту.
Выполнение внутриплевральной малой аутогемоозонотерапии позволяло существенно повысить местный иммунитет за счет стимуляции его фагоцитарного звена, улучшить не только индекс фагоцитоза, но и внутриклеточное разрушение бактериальных клеток и их компонентов (индекс завершенного фагоцитоза). То есть происходит введение экстракорпорально стимулированных озоном елементов крови (функционально полноценных), где макрофаги сохраняют свою активность.
Выполнение внутривенной аутогемоозонотерапии позволяло быстрее снять общую интоксикацию организма и значительно улучшить состояние природного иммунитета, то есть добавить к курсу лечения не только местное, но и системное влияние.
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Рис. 4.9. Результаты хирургического лечения больных группы сравнения и основной группы.

В основной группе, у больных которой были применены предложенный алгоритм профилактики НКБ и разработанные способы, частота развития НКБ наблюдалась у 2 больных, что составило 3,51%, летальность отсутствовала (рис.4.9). В группе сравнения данное осложнение наблюдалось у 6 больных, что составило 9,09%, а летальность, обусловленная несостоятельностью культи бронха, вторичной эмпиемой плевры и легочно – сердечной недостаточностью, наблюдалась у 2 (3,03%) оперированных.




















РАЗДЕЛ 5 ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ КУЛЬТИ БРОНХА
5.1 Симптоматология, клиническое течение, диагностика несостоятельности культи бронха
Для оценки эффективности разработанных методик лечения НКБ был сделан анализ хирургического лечения 34 больных, которые находились на лечении в ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В, Т. Зайцева НАМНУ» с 2000 по 2013 год по поводу послеоперационной несостоятельности культи бронха или сформированного свища и эмпиемы плевры.
Таблица 5.1.
Распределение больных в группах
	
	Группа сравнения (n=14)
	Основная группа (n=20)

	Пол
	Мужчин
	9 (64,3%)
	16 (80%)

	
	Женщин
	5 (35,7%)
	4 (20%)

	Возраст
	Моложе 40 лет
	2 (14,3%)
	0 (0%)

	
	40 – 60 лет
	5 (35,7%)
	7 (35%)

	
	Старше 60 лет
	7 (50%)
	13 (65%)

	Характер заболевания
	Доброкачественные новообразования
	1 (7,1%)
	1 (5%)

	
	Злокачественные новообразования
	9 (64,3%)
	10 (50%)

	
	Гнойные заболевания
	4 (28,6%)
	9 (45%)

	Объем резекции
	Лобэктомия
	3 (21,4%)
	3 (15%)

	
	Билобэктомия
	2 (14,3%)
	4 (20%)

	
	Пневмонэктомия
	9 (64,3%)
	13 (65%)



Все больные по характеру патологического процесса, возрасту, полу наличию сопутствующей патологии, объему легочной резекции были нами распределены на 2 репрезентативные группы, позволившие провести сравнительный анализ полученных результатов (таблица 5.1).
I группа – 14 больных, у которых применялись традиционные методики хирургического лечения (группа сравнения). 
II группа – 20 больных, в лечении которых были применены индивидуальный подход и разработанные методики (основная группа).
Мы выделяли клиническую симптоматологию, более характерную для послеоперационного дефекта бронха, и симптоматологию сформировавшегося бронхиального свища. 
Ранний дефект культи бронха нами наблюдался у 8 (57,1%) больных группы сравнения и у 12 (60%) больных основной группы (табл.5.2).
Таблица 5.2
Сроки выявления дефекта культи бронха после операции
	Сроки выявления дефекта
	Группа сравнения
(n = 14)
	Основная группа
(n = 20)
	Всего больных

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	

	Ранний дефект (в первые 7 дней после операции)
	8
	57,1
	12
	60
	20

	На 2 – 4 неделе
	4
	28,6
	7
	35
	11

	Поздний дефект (более 4 недель после операции)
	2
	14,3
	1
	5
	3



Клиническая   симптоматология    раннего    дефекта культи бронха была такой.   При   общем   удовлетворительном состоянии у больного   внезапно   появляются   сильные боли в соответствующей половине грудной клетки, мучительный кашель с   выделением   большого   количества плеврального экссудата, нарастает тахикардия, диспноэ, цианоз слизистых и кожных покровов.   Артериальное давление снижается, отмечается   появление  холодного пота на лице и туловище.  Одновременно  может  быть выявлена    прогрессирующая      межтканевая    эмфизема.
При перкуссии грудной клетки на стороне операции констатируется коробочный звук, или тимпанит, и отмечается смещение средостения в «здоровую» сторону. При аускультации на стороне операции можно выслушивать бульканье, дующие грубые шумы соответственно  вдоху и выдоху, а на «здоровой» стороне—различного калибра влажные хрипы, вызванные аспирацией экссудата в бронхиальное дерево. Клиническая картина остро возникающего дефекта бронха столь характерна, что в большинстве случаев диагноз не вызывает сомнений. Состояние больного может быть облегчено  вагосимпатической  и межреберной блокадой, однако главным   мероприятием является срочное дренирование   плевральной   полости любым методом.
Тяжелое клиническое течение было отмечено нами у 3 (21,4%) больных группы сравнения и у 5 (25%) больного основной группы, причем у 2 больных группы сравнения и у 1 основной группы дефект культи возник на 2-е сутки после операции и у одного больного группы сравнения и 4 больных основной группы - на 5-е сутки.
Возникновение дефекта культи на 2 - 4 неделе после операции мы наблюдали у 4 (28,6%) больных группы сравнения и у 7 (35%) больных основной группы. 
У большинства больных из этой группы клиническая симптоматология была следующей: повышение температуры, боли в грудной клетке на стороне операции, преобладание в экссудате нейтрофилов (более 90%), быстрое накопление экссудата, задержка расправления доли, сухой кашель или кашель со скудным отделением слизистой или слизисто – гнойной мокроты, в которой часто были прожилки крови. Изменения экссудата указывают на воспалительный процесс в культе корня легкого или доли, а также на распространение инфекции из области культи в плевральную полость по типу микроперфорации. При появлении указанных симптомов необходимо внимательно следить за изменениями в экссудате, полученном при пункциях плевральной полости. Преобладание в экссудате нейтрофилов (более 90%), отсутствие эозинофилов, эндотелиальных клеток — симптомы возможного возникновения дефекта культи бронха. Вслед за этими симптомами, которые следует рассматривать как предвестники возможного возникновения дефекта бронха, у больного во время приступа кашля внезапно выделяется одномоментно большое количество мокроты, по цвету соответствующей экссудату. Состояние больного при этом страдает мало и после «откашливания» содержимого плевральной полости кашель прекращается. Попытка лечь на здоровую половину грудной клетку снова вызывает приступ кашля, и больной сам принимает более удобное положение, ограничивающее или препятствующее поступление экссудата в бронхиальное дерево. В момент образования дефекта бронха может быть отмечено «продувание» воздуха по дренажу или через рану. Как уже указано, введение антибиотиков в плевральную полость в таких случаях вызывает приступ кашля и больной ощущает  вкус и запах  антибиотиков. Введение метиленовой синьки в плевральную полость сопровождается ее появлением в мокроте, введение эфира – запахом.
Нередко вслед за повышением температуры и изменениями экссудата без каких-либо других симптомов у больного может возникнуть приступ кашля с отхождением большого количества бурого цвета мокроты. Отхождение большого количества мокроты, по цвету соответствующей плевральному экссудату, — наиболее характерный симптом дефекта культи.
У некоторых наших больных дефект культи был установлен в момент «прорыва» экссудата через рану грудной стенки или в момент попытки максимальной аспирации экссудата шприцем Жане из плевральной полости. Особые трудности в диагностике возникали в случаях капиллярных или клапанных дефектов бронхов после лобэктомий и частичных резекций долей. Мы наблюдали мелкие бронхиальные свищи, исходившие из оставшейся легочной ткани у 2 (2,08%) больных группы сравнения. Клиническая картина в этих случаях была нетипичной. Кашель с выделением мокроты часто отсутствовал, в клинической картине на первое место выступала эмпиема, иногда возникали приступы одышки, боли в соответствующей половине грудной клетки, тахикардия. Эти симптомы в одном из наших наблюдений расценивались как сердечно-сосудистая недостаточность и отек «здорового» легкого, а в двух других — как сердечно-сосудистая недостаточность. Дефект мелких бронхов часто приводит к замедленному расправлению или полному спаданию оставшейся легочной ткани и формированию остаточной полости. В таких случаях в плевральной полости невозможно создать вакуум при пункции, а при рентгенологическом исследовании видна остаточная полость, частично или полностью спаявшаяся доля легкого и иногда смещение средостения в «здоровую» сторону. Медленно нарастающая или упорно держащаяся подкожная эмфизема при отсутствии ясных симптомов дефекта культи бронха — один из симптомов   дефекта   мелких бронхов оставшейся легочной ткани.
Дефект культи бронха может возникнуть и в более поздние сроки после операции. До выписки из клиники мы наблюдали возникновение позднего дефекта культи бронха у 2 (14,3%) больных группы сравнения и у одного (5%) больного основной группы. Дефект культи возник более чем через 30 суток после операции. Появлению симптомов дефекта предшествовала эмпиема плевры. Заболевание начиналось остро. Отмечали повышение температуры тела, боль в соответствующей половине грудной клетки, кашель с выделением большого количества гнойной мокроты. Не было ясных симптомов, указывающих на дефект культи бронха. А при выполнении повторной операции был выявлен бронхоплевральный свищ. 
Мы предлагаем различать следующие клинические формы эмпиемы на фоне НКБ: 1) легкая форма с благоприятным течением, 2) тяжелая форма с выраженной интоксикацией и осложнениями, 3) септическая форма, характеризующаяся высокой летальностью.
Легкая форма эмпиемы с благоприятным клиническим течением наблюдается у подавляющего большинства оперированных. Благоприятное течение эмпиемы без выраженной интоксикации и тяжелых осложнений имело место у 9 (64,3%) наблюдаемых нами больных группы сравнения и у 14 (70%) больных основной группы с симптомами бронхиальных свищей. Эмпиема, вызванная дефектом культи бронха или дефектом мелких периферических бронхов оставшейся легочной ткани, протекала при общем удовлетворительном состоянии больных. У этих больных наблюдалось быстрое улучшение состояния при применении антибиотиков. Температура была ремитирующей только в первые дни и быстро становилась субфебрильной при хорошем опорожнении плевральной полости от экссудата (пункции, дренирование). Больные не теряли в весе, и если у них формировался бронхиальный свищ, он не причинял особых расстройств. 
Тяжелая форма эмпиемы с выраженной интоксикацией и осложнениями наблюдалась после операции у 5 (35,7%) больных группы сравнения и у 6 (30%) – основной группы с симптомами сообщения бронхиального дерева с плевральной полостью.
Клинически указанная форма отличались длительностью течения. Наряду с обильным гнойным отделяемым из плевральной полости отмечаются ремитирующая температура, ознобы. Подъемы температуры до 39—40° были связаны обычно с задержкой гноя в плевральной полости. Но и при хорошем дренировании полости эмпиемы не сразу удается справиться с интоксикацией. Больные жалуются на боли в соответствующей половине грудной клетки, слабость и отсутствие аппетита. Отмечается нарастание явлений истощения, анемия. Со стороны крови наблюдается лейкоцитоз, высокая СОЭ и выраженный сдвиг формулы влево. У большинства больных эмпиема протекает с рядом осложнений: истощение, нагноение раны, аспирационная пневмония «здорового» легкого и т. п.
Диагностика послеоперационного дефекта культи бронха основывается на тщательном анализе всех клинических симптомов. В послеоперационном периоде следует обращать большое внимание на цитологию экссудата. Если больной через 5 - 7 дней после операции продолжает или начинает вновь лихорадить, жалуется на боль в грудной клетке на стороне вмешательства, на кашель с выделением скудного количества слизистой мокроты, иногда содержащей прожилки крови, то следует подумать о возможности развития инфекции в культе и окружающих культю тканях. Соответствующие изменения крови (лейкоцитоз, сдвиг формулы влево, высокая СОЭ) и экссудата (преобладание нейтрофилов, бактериологические находки в пунктате) в таких случаях могут быть следствием развития инфекции.
С целью диагностики эмпиемы в первые дни после операции можно пользоваться пробой Н. Н. Петрова при этом 3 — 4 мл геморрагического экссудата, смешивают в пробирке с дистиллированной водой и энергично взбалтывают. При отсутствии инфекции жидкость в пробирке остается прозрачной, но приобретает розовый цвет вследствие гемолиза эритроцитов. При инфекционном гемотораксе жидкость в пробирке будет мутной.
Особое значение имеет микробиологическое исследование экссудата. Посев производился из осадка экссудата на среду Китт—Тароцци и выдерживались в термостате не менее 7 дней.
Рентгенологическое исследование у ряда больных, по нашим данным, в острой стадии эмпиемы, несмотря на ясные симптомы сообщения бронхиального дерева с плевральной полостью, давало отрицательный результат. В острой стадии эмпиемы во внимание могут приниматься только положительные результаты бронхо-   и фистулографии. Отрицательные результаты при ясной клинической картине не служат доказательством отсутствия дефекта культи бронха. Отрицательные данные при фистулографии и бронхографии наблюдаются чаще при капиллярных, клапанных дефектах бронхов и главным образом при дефекте периферических бронхов оставшейся доли.
В связи с тем, что в последние годы для обработки бронха или всех элементов корня широко применяются сшивающие аппараты (УЛАВ, УКБ, УКЛ), следует при рентгенологическом исследовании обращать внимание на расположение и форму танталового шва. При возникновении недостаточности шва культи бронха после операции расположение скрепок на месте культи бронха становится беспорядочным, линейность скрепок нарушается и иногда уменьшается их количество. В таких случаях сопоставление клинической, симптоматологии с данными рентгенологической картины танталового шва может оказать помощь в своевременном распознавании дефекта культи бронха.
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Рис. 5.1. Фистулография больного Ж., 66 лет (и/б № 1890), с несостоятельностью культи правого главного бронха.
В нашей клинике для фистулографии применяли водорастворимые контрастные препараты (триамбраст, урографин, омнипак), которые, обладая хорошей контрастностью и небольшой вязкостью, свободно проникают в узкие и извитые свищевые ходы (Рис. 5.1). Указанным методам исследования предшествовала рентгеноскопия, обзорная рентгенография. При наружном бронхиальном свище исследование следует начинать с фистулографии. При отрицательных данных, а также для изучения состояния бронхиального дерева (после лобэктомий) показана бронхография.
Ценные данные может дать компьютерная томография (рис. 5.2). Значительное количество остаточных полостей удавалось обнаружить с помощью компьютерной томографии, в то время как они не обнаруживались на обычных прямых и боковых рентгенографических снимках. 
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Рис. 5.2 Компьютерная томограмма больного Л., 66 лет (и/б № 4975), после левосторонней верхней лобэктомии.
 На представленной томограмме больного с несостоятельностью культи бронха после левосторонней верхней лобэктомии определяется остаточная полость в передних отделах гемиторакса, выраженная межтканевая эмфизема.
Таким образом, диагноз сформированного   бронхиального   свища   у большинства больных может быть поставлен на основании клинических симптомов. Рентгенологическое исследование дополняет клинические данные и является ценным методом особенно при решении вопроса о дальнейшей тактике. Таким образом, диагностика бронхиального свища после лобэктомий и пневмонэктомии основывается на комплексном обследовании больного. 
5.2  Хирургическое лечение несостоятельности культи бронха
У больных основной группы в лечении послеоперационной эмпиемы плевры с бронхоплевральным сообщением был применен индивидуальный подход, который в первую очередь зависел от тяжести больного и выраженности дыхательной недостаточности за счет функционирования бронхоплеврального сообщения, и, как правило, состояло из двух этапов. На первом этапе проводили консервативные и малоинвазивные мероприятия в сочетании с методами санации остаточной полости, которые в зависимости от течения заболевания либо оставались основным способом терапии, либо входили в программу предоперационной  подготовки перед повторной операцией. Второй этап включал в себя различные по объему оперативные вмешательства на культе бронха и легких, а также послеоперационное лечение больных. У крайне тяжелых больных с выраженной дыхательной недостаточностью для стабилизации показателей функции внешнего дыхания и гемодинамики применялась временная обтурация культи бронха с последующим повторным торакотомным вмешательством после подготовки больного. Временная обтурация культи бронха позволяла производить санацию остаточной полости эмпиемы, снижать интоксикацию, корректировать показатели гомеостаза. Предоперационная подготовка приобретает новый качественный уровень благодаря прекращению функционирования бронхоплеврального дефекта.
В клинике разработан способ окклюзии дефектов больших размеров или бронха, несущего свищ, (в зависимости от ситуации) при помощи бронхообтуратора (патент Украины № 28607). Он включает временную герметизацию бронхоплеврального свища со стороны плевральной полости при помощи баллонно-резинового бронхообтуратора, который при установке в зоне свищевого хода и заполнении баллона физиологическим раствором полностью обтурирует просвет свищевого хода с надежной фиксацией к слизистой оболочке вживленными по периметру баллона – обтуратора металлическими крючками (рис.5.3).
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Рис. 5.3. Бронхообтуратор.
Устройство  включает (рис. 5.3): катетер (1), резиновый баллон (2) на дистальном конце катетера (1), четыре металлических крючка (3) впаяны в катетер (1), внешнюю полихлорвиниловую трубку (4).
Методика окклюзии дефекта культи бронха выполняется следующим образом. Под наркозом в VI межреберье по передней подмышечной линии выполняют торакоцентез. В эту точку через торакопорт вводят камеру. Под визуальным контролем в V межреберье по среднеключичной линии через торакопорт вводят манипулятор в плевральную полость. В V межреберье по средней подмышечной линии через торакопорт вводят в плевральную полость бронхообтуратор, который при помощи манипулятора через бронхоплевральную фистулу устанавливают в культю бронха. Извлекают внешнюю трубку (4) бронхообтуратора. При помощи шприца через катетер (1) физиологическим раствором раздувают баллон (2) до полной обтурации под контролем гидропробы. При этом под давлением баллона (2) крючки (3) расходятся в сторону и фиксируются за слизистую и подслизистую оболочку бронха. Проксимальный конец катетера (1) перевязывают и фиксируют к коже. 
Внешний диаметр внешней трубки не менее 6 мм, что обусловлено анатомическим размером главного бронха (не менее 10мм). Диаметр катетера 2,7 – 3 мм, крючки длиной 9 мм. Крючки выполнены из инертного металла.
Устройство просто в исполнении и эксплуатации. Например, в катетер Фогарти, диаметром 2,7 мм, который имеет баллон, могут быть дополнительно впаяны крючки и он может быть использован как составляющая бронхообтуратора.
Эффективность работы бронхообтуратора иллюстрирует следующий клинический пример.
Больной К., 56 лет (и/б № 1733), поступил клинику с жалобами на непродуктивный кашель, одышку при физической нагрузке, общую слабость. Считает себя больным на протяжении 3-х месяцев, когда появились вышеуказанные жалобы. Обследован. Установлен диагноз: Центральная бронхокарцинома правого легкого. Больному выполнена правосторонняя пневмонэктомия. Послеоперационный период осложнился несостоятельностью культи правого главного бронха. Консервативное лечение неэффективно. Общее состояние больного прогрессивно ухудшалось. На 2-е сутки после операции установлен бронхообтуратор. Под местным обезболиванием в стандартных точках выполнена торакоскопия справа. Выявлена несостоятельность культи главного бронха диаметром 1 см. Через торакопорт при помощи манипулятора в просвет культи введен бронхообтуратор. Извлечена внешняя трубка. Устройство зафиксирован в просвете культи при помощи крючков и резинового баллона, который раздут физиологическим раствором через катетер. Достигнут аэростаз. Контроль аэростаза – гидропроба отрицательная. В правую плевральную полость установлен дренаж по Бюлау. Обтуратор снаружи прификсирован к коже. В послеоперационном периоде сброс воздуха по дренажу не отмечался. Через  5 дней после предоперационной подготовки в плановом порядке больному выполнена реампутация культи бронха. Послеоперационный период протекал без осложнений. Через 14 дней после выполненной повторной операции   в стабильном состоянии больной выписан из стационара.
Таким образом, способ позволяет достичь надежной герметизации дефекта бронха, исключает миграцию бронхообтуратора и не способствует развитию инфекции внутри бронхообтуратора, однако так же как и применение поролонового бронхообтуратора, является способом временной (3-х – 7-ми дневной) окклюзии и требует, после купирования легочно-сердечной недостаточности, повторного торакотомного оперативного вмешательства для герметизации свищевого хода. Данный способ применен у 3 (15%) больных основной группы.
Санацию остаточной эмпиемной полости у этих больных проводили при помощи разработанного в клинике способа лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации (указанный выше), который включает аспирационно-проточное промывание плевральной полости и местную антисептическую и антибактериальную терапию озонированным физиологическим раствором. Данный способ позволял повысить эффективность лечения острой эмпиемы плевры за счет как местного, так и системного влияния озонированного раствора не только на патогенную микрофлору, но и на иммунитет, обменные процессы, уменьшения тканевой гипоксии, трофики тканей.
У больных основной группы с компенсированными и субкомпенсированными показателями функции внешнего дыхания и гемодинамики в лечении послеоперационной эмпиемы плевры с бронхоплевральным сообщением был применен способ лечения вторичной ранней несостоятельности культи бронха (патент Украины № 84116), который включает комплексную антибактериально-детоксикационную терапию, санацию трахеобронхиального дерева и остаточной полости, бронхологическое удаление несостоятельных лигатур и скоб, герметизацию бронхоплеврального дефекта как со стороны плевральной полости, так и со стороны трахеобронхиального дерева. Данный способ был применен у 17 (85%) больных основной группы.
Санацию трахеобронхиального дерева и остаточной плевральной полости выполняли озонированным физиологическим раствором с концентрацией растворенного озона 1700 – 1800 мкг/л (или 22 – 23 мг/л в газовой смеси, применяемой для барботажа растворов) инсциляцией 10 – 15 мг стерильного мезогеля из целлюлозы.
Герметизацию бронхоплеврального сообщения выполняли при помощи двухкомпонентной грибоподобной клеевой пломбы. Со стороны плевральной полости бронхиальный дефект закрывали торакоскопически “шляпкой”. Со стороны трахеобронхиального дерева дополнительно герметизировали бронхоскопически “ножкой”. При этом оба компонента пломбы изготовляли из окисленной 100%-ной целлюлозы, которая пропитана раствором хлоргексидина. Перед герметизацией дефекта компоненты пломбы пропитывали фибриновым клеем. Такой подход позволял закрывать дефекты не только малых, но и больших размеров (более 5 мм). Соединение с двух сторон бронхоплеврального сообщения однородных тканей на клеевой основе давало возможность достичь герметизации как со стороны трахеобронхиального дерева, так и со стороны плевральной полости. При этом однородные по структуре и составу ткани хорошо склеивались, компоненты пломбы соединяются и образуют единый комплекс, который герметизирует свищ.
Материал, из которого изготовлены компоненты пломбы, позволял при медленном рассасывании удержать герметичность свища на протяжении ее рассасывания, а также предупреждал местное развитие инфекционного процесса за счет пропитывания хлоргексидином (0,2 – 0,5% раствор). В полости бронха и плевральной полости не оставалось инородных тел (пломбирующего материала) после заживления свища, усиливается регенерация тканей, что приводило к быстрому заживлению свища.
Инсциляции мезогеля из целлюлозы позволили улучшить заживление полости, уменьшить чрезмерный спаечный процесс и защищали саму “шляпку” пломбы (ее плевральную составляющую) от агрессивного влияния внутриплеврального содержимого.
Проведение комплексной антибактериально-детоксикационной терапии, санации бронхиального дерева и остаточной плевральной полости при помощи озонированного физиологического раствора, который изготовляли ex tempore путем барботажа, позволило за счет выбранной концентрации активных растворенных форм кислорода и продуктов его окисления достичь адекватного антибактериального эффекта, подавить рост микробов, вирусов и грибов, усиливать клеточный и гуморальный иммунитет, повысив регенераторные свойства тканей в основном за счет усиления местной антиоксидантной системы и обменных процессов.
Детальное описание способа представлено на примере его конкретного применения в клинике. Больной М., 56 лет (и/б № 2437), поступил в клинику с жалобами на кашель с отхождением обильной гнойной мокроты, одышку при физической нагрузке, повышение температуры тела до 38 ° C, общую слабость. Болеет в течение 4 лет. Обследован. Установлен диагноз: бронхоэктатическая болезнь нижней доли левого легкого. Больному выполнена левосторонняя нижняя лобэктомия. Послеоперационный период осложнился наличием остаточной полости. На 9 сутки диагностирована вторичная несостоятельность культи нижнедолевого бронха. В остаточную полость введены микроирригаторы, через которые 2 раза в сутки выполняли аспирационно-проточную санацию озонированными физиологическим раствором с концентрацией растворенного озона 1700-1800 мкг / л (или 22-23 мг / л в газовой смеси). Также 1 раз в сутки выполняли санационную бронхоскопию, во время которой удаляли несостоятельные лигатуры и металлические скрепки. На 4 сутки санации бронхоскопически в культю нижнедолевого бронха установлен пропитанный фибриновым клеем обтуратор из окисленной 100%-ной целлюлозы, предварительно пропитанный 0,2-0,5%-м раствором хлоргексидина в заводских условиях. Указанный обтуратор благодаря своим физико-химическим свойствам медленно рассасывается и усиливает регенерацию тканей бронха в месте, где он установлен. Параллельно выполнена торакоскопия, при которой дефект культи бронха со стороны плевральной полости обработан фибриновым клеем и герметизирован заплатой из окисленной 100%-ной целлюлозы. При этом однородные материалы, обработанные одинаковым клеем, плотно склеиваются, образуя единый грибовидный комплекс, который герметизирует свищ. В остаточную полость ввели 10 мл стерильного мезогеля из природной целлюлозы. После герметизации в течение 10 дней выполняли аспирационно-проточную санацию озонированными физиологическим раствором 1 раз в сутки с инсциляцией 10 мл стерильного мезогеля из природной целлюлозы 1 раз в 5 дней еще дважды. Больной выписан на 27 сутки после операции в удовлетворительном состоянии. Остаточная полость ликвидирована через 2 месяца.
Результаты хирургического лечения больных с пострезекционной эмпиемой плевры, осложненной бронхоплевральным свищем представлены в таблице 5.3. 
Таблица 5.3
Результаты лечения больных основной группы и группы сравнения.
	Способы лечения
	Группа сравнения (n=14)
	Основная группа (n=20)

	Консервативное лечение и миниинвазивные методики
	4 (28,6%)
	15 (75%)

	Повторные торакотомные вмешательства:
- ушивание свища
- удаление оставшейся части легкого (пульмонэктомия)
- реампутация культи бронха
- всего
	

5 (35,7%)
4 (28,6%)

1 (7,1%)
10 (71,4%)
	

2 (10%)
1 (5%)

2 (10%)
5 (25%)

	Рецидив свища после повторного торакотомного вмешательства
	4 (28,6%)
	2 (10%)

	Летальность
	3 (21,4%)
	2 (10%)



При повторных операциях у больных основной группы (5 больных) для профилактики рецидивов эмпиемы плевры и бронхоплевральных свищей в конце оперативного вмешательства производилось заполнение остаточной полости взвесью аутожировых клеток по разработанному нами способу ликвидации послеоперационных остаточных полостных образований и профилактики эмпиемы плевры (патент Украины № 100282).
В основу полезной модели поставлена ​​задача создания эффективного способа ликвидации внутриторакальных остаточных полостных образований и профилактики эмпиемы плевры, в частности в случаях, когда собственных жировых тканей больного недостаточно для формирования однородного липофиброторакса. Поставлена также задача достичь равномерного и полного заполнения полости. 
Поставленная задача решается тем, что способ ликвидации послеоперационных внутриторакальных остаточных полостных образований и профилактики эмпиемы плевры включает комплексную антибактериальную, дезинтоксикационную, иммунокорригирующую терапию, санацию остаточной внутриторакальной полости озонированным физиологическим раствором, ее дренирование и заполнение собственной жировой тканью. Согласно полезной модели, в собственную жировую ткань добавляют регуляторные антигипоксанты и антибиотики широкого действия в максимальной суточной дозировке, гидрокортизон 1,0 мл, а также озонированный лецитин до необходимого объема с концентрацией растворенного озона в последнем 3,6 ± 0,2 мкг / мл.
В качестве регуляторных антигипоксантов выбирали производные янтарной кислоты (этилметилгидроксипиридина сукцинат). 
Введение препаратов фосфатидилхолина (лецитин, липин) позволяет дополнить недостаточные объемы собственных жировых клеток, если их мало, для адекватного заполнения послеоперационных остаточных полостных образований. При этом достигается формирование однородного липофиброторакса в плевральной полости, поскольку между большими собственными жировыми клетками проникают небольшие липосомы, которые гомогенизируют смесь. Это также позволяет усилить антигипоксический эффект, поскольку они являются инфузионными субстратными антигипоксантами, которые за счет ингибирования процессов перекисного окисления липидов способствуют сохранению активности антиоксидантных систем, предупреждают снижение энергетического метаболизма клеток, повышают неспецифическую иммунорезистентность организма, не имеют токсического воздействия на организм больного даже при введении больших доз. 
Приготовление озонированного лецитина проводят путем ex tempore разведения лиофилизированного порошкообразного препарата озонированными физиологическим раствором с концентрацией растворенного в нем озона 3,6 ± 0,2 мкг / мл, при этом образуются озониды, которые являются более устойчивыми соединениями и значительно повышают антигипоксическое действие за счет улучшения микроциркуляции и реологических свойств крови. 
Выбранная концентрация растворенного озона является максимальной терапевтической лечебной концентрацией, то есть максимально быстро приводит к развитию окислительных реакций фосфолипидов и реструктуризации для их встраивания в клеточные мембраны. Это улучшает процессы энергетического метаболизма клеток, перекисного окисления липидов в тканях и повышает активность антиоксидантных систем. 
Дополнение смеси субстратных антигипоксантов (озонированный лецитин) регуляторными антигипоксантами значительно улучшает утилизацию организмом кислорода, повышает устойчивость тканей к гипоксии, восстанавливает свободные радикалы до стабильной молекулярной формы, связывая свободные радикалы, и стимулирует антиоксидантную систему. Это также улучшает кровоснабжение и реологические свойства крови, так как стимулирует сосудистый эндотелий на выработку оксида азота и предупреждает слипание тромбоцитов. 
Выбор производных янтарной кислоты в качестве регуляторных антигипоксантов (этилметилгидроксипиридина сукцинат) позволяет осуществлять их равномерное смешивание с другой смесью, поскольку они имеют растворимую форму и сочетаются практически со всеми инфузионными растворами и лекарственными веществами. Они не содержат опасных консервантов и стабилизаторов (то есть их можно использовать в максимальных терапевтических дозах). Следует добавить, что они являются качественными и безопасными и приготовлены в соответствии с международными стандартами качества GMP. Они могут быть введены один раз в сутки, так как имеют высокую липофильность и хранятся в мембранах до 72 часов. 
Введение в смесь гидрокортизона позволяет снять перифокальную аутоиммунную реакцию, а введение антибиотиков фторхиналонового ряда второго поколения позволяет уничтожать наиболее широкий спектр микрофлоры: грамположительную, грамотрицательную и даже анаэробную. 
Применение данного способа наглядно иллюстрируется следующим клиническим примером. Больной Б., 43-х лет (и/б № 2415), поступил в клинику ГУ "ИЗНХ им. В.Т.Зайцева НАМНУ" с диагнозом "Центральная бронхокарцинома средней доли правого легкого T2N1M0". После стандартной предоперационной подготовки, которая включала санацию трахеобронхиального дерева и повышение резервов кардиореспираторной системы, больному выполнено оперативное вмешательство в объеме правосторонней пневмонэктомии с дренированием плевральной полости в III межреберье микроирригатором. На фоне стандартизированной общей послеоперационной терапии двукратно (через день) по дренажу была введена смесь озонированного лецитина с аутожировыми клетками (300 мл), с растворенными в ней мексифином (20 мл, то есть 1000 мг), гатифлоксацином (800 мг) и гидрокортизоном ( 1 мл). После этого на 3 сутки микроирригатор был удален. Трехсуточное послеоперационное дренирование позволило контролировать гемостаз в раннем послеоперационном периоде и корректировать смещение средостения, а благодаря введению предложенной смеси исключить гиперэксудацию и инфицирование плевральной полости, проведя ее аэробно-антибактериальную санацию с быстрым формированием однородного липофиброторакса. Больной в удовлетворительном состоянии выписан на 17 сутки после оперативного вмешательства для наблюдения и лечения онкологом по месту жительства.

























РАЗДЕЛ 6 АНАЛИЗ И ОБОБЩЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ
Несостоятельность культи бронха является одним из самых грозных осложнений в торакальной хирургии. Не смотря на развитие современной медицинской науки, а в частности, анестезиологии и технологий хирургических операций, не наблюдается существенного снижения частоты развития данного послеоперационного осложнения. По литературным данным НКБ после резекции легкого встречается в 3 – 15%. Частота развития НКБ после пульмонэктомии может достигать до 33,3% с летальностью 20 – 57% (Raymond U. etal., 2015).
Большинство исследователей среди непосредственных причин первичной НКБ выделяет недостаточную герметизацию культи или расхождение швов, что связано с прорезыванием скоб сквозь отечную или склерозированную стенку бронха при формировании механического шва     (И. Д. Дужий, 2008; Ю. Ф. Савенков, 2003). Другие авторы указывают на недостаточное укрытие культи бронха и его непосредственный контакт с плевральным экссудатом, что ухудшает регенераторные возможности и создает предпосылки для развития несостоятельности швов (Л. Н. Бисенков, 2005; Kuhtin O. etal., 2015).
На частоту развития НКБ также негативно влияет появление спектра высокотехнологических резекционных способов с повышением уровня хирургической агрессии. В частности, расширенная медиастинальная лимфодиссекция, которая является стандартом онкологичекой хирургии на сегодняшний день, которая сопровождается значительной деваскуляризацией и деинервацией бронхиальной стенки, и по мнению ряда авторов негативно сказывается на процессах заживления культи бронха (Yamamoto S. etal., 2015).
Учитывая выше сказанное а также то, что частота резекций легких при разных заболеваниях с каждым годом увеличиваются, а частота гнойных бронхоплевральных осложнений упорно остаются на высоком уровне, требуют длительного стационарного, амбулаторного или санаторно-курортного лечения и могут заканчиваться в ряде случаев инвалидностью больных или летальным исходом, становится ясно, что затронутая нами проблема весьма актуальна.
Вопросы прогнозирования НКБ в настоящее время находятся в состоянии разработки. Несмотря на то, что много достоверных факторов риска развития НКБ определены, в литературе все же отсутствуют четкие рекомендации по их практическом применении (Е. А. Дуглав, 2012).
В последнее время большое количество разработанных способов обработки культи бронха, применение современных шовных материалов и сшивающих аппаратов, ряда гомо- и аллопластических материалов для укрытия бронхиальных швов, несмотря на техническую сложность некоторых из них, а других – травматичность, не гарантирует предупреждения НКБ (Г. Л. Пахомов, 2015; Di Maio M. etal., 2015).
Таким образом, необходимость разработки новых подходов к прогнозированию, профилактике и лечению послеоперационной бронхоплевральной фистулы в легочной хирургии является высоко актуальной.
В работе поставлены и решены следующие задачи:
1. Уточнен удельный вес неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха после оперативных вмешательств на легких и разработана прогностическая система оценки возможности возникновения данного осложнения в послеоперационном периоде.
2. Уточнены данные о характере морфологических изменений при наличии сопутствующей патологии в стенке бронха и ее влияние на частоту развития несостоятельности культи бронха.
3. Разработан алгоритм профилактики НКБ с учетом степени риска возникновения данного осложнения, который включает кроме предоперационной санации трахеобронхиального дерева и улучшения микроциркуляции в стенке бронха, хирургическую профилактику у больных с умеренным и высоким риском развития НКБ.
4. Разработаны новые методы миниинвазивного хирургического и усовершенствованы существующие методы консервативного лечения несостоятельности культи бронха.
5. Изучены результаты лечения больных предложенными методами и обоснована их эффективность путем сравнения их с существующими способами профилактики и лечения несостоятельности культи бронха.
В работе представлен анализ комплексного клинико-лабораторного и инструментального обследования и лечения 149 больных, которым выполнено частичное или полное удаление легкого. В соответствии к поставленным задачам все больные были распределены на 3 клинические группы: первую (группу сравнения) составили 66 (44,3%) больных, в профилактике и лечении которых были применены стандартные методы, вторая (основная группа) – 57 (38,3%) больных, которые были прооперированы с использованием разработанных методов прогнозирования и профилактики несостоятельности культи бронха. Для изучения неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха, разработки системы прогнозирования риска и методов лечения данного осложнения выделили группу больных, у которых в послеоперационном периоде наблюдалась несостоятельность культи бронха. Эту группу составили 26 (17,4%) больных. Сюда также вошли 6 больных из группы сравнения и 2 больных из основной группы (всего 34 больных).
Для изучения влияния наличия сопутствующей патологии в бронхиальной стенке на условия заживления культи бронха и риск возникновения НКБ было проведено гистологическое исследование легкого или доли легкого после резекции у 36 больных, которые были распределены на 3 подгруппы: 1 подгруппа – больные без сопутствующей патологии (группа сравнения); 2 подгруппа – больные с сопутствующим хроническим бронхитом; 3 подгруппа – больные с сопутствующим системным атеросклерозом.
При микроскопическом изучении морфофункциональных компонентов легких после резекций у больных без сопутствующей патологии (1 подгруппа) их гистологическая картина структурно и гистохимически приближалась к нормальному строению изучаемого органа, что позволило рассматривать эту группу правильно подобранной в качестве группы сравнения.
Данные микроскопического исследования препаратов удаленных легких или долей легких у больных с сопутствующим хроническим бронхитом (2 подгруппа) выявили, что в условиях хронического воспаления в стенке бронха и прилегающих тканях развиваются дистрофические, атрофические, дисрегенераторные и деструктивные изменения (метаплазия призматического эпителия, наличие язвенных дефектов и полиповидных разрастаний слизистой оболочки, гиперплазия и кистовидные превращения бронхиальных желез), дисциркуляторные процессы (венозное полнокровие сосудов бронха и окружающих тканей, наличие тромбов в сосудах перибронхиальной ткани), выраженные склеротические процессы в соединительной ткани и стенке сосудов с нарушением васкуляризации стенки бронха. Выявленные патологические процессы обусловливали значительное ухудшение местных условий регенерации тканей бронха и способствовали в послеоперационном периоде формированию несостоятельности культи бронха.
При микроскопическом изучении препаратов удаленных легких или долей легких у больных с сопутствующим системным атеросклерозом (2 подгруппа) во всех слоях стенки бронха, перибронхиальной клетчатке и прилегающей легочной ткани выявляли дисциркуляторные, дистрофические, склеротические и атрофические изменения ее структурных компонентов, что обусловлено хронической гипоксией, развивающейся вследствие атеросклеротического поражения сосудов. Можно предположить, что выявленные патологические изменения тканей способствовали торможению и ухудшению репаративных процессов в культе бронха с развитием ее несостоятельности в послеоперационном периоде.
В результате изучения неблагоприятных факторов в возникновении НКБ были получены прогностические коэффициенты для каждого из них. Наиболее неблагоприятное влияние в развитие НКБ оказывали такие факторы, как риск анестезии III – IV степени, хронический воспалительный процесс в резецируемом бронхе, который представлен в виде деформирующего бронхита при эндоскопическом исследовании, системный атеросклероз, микробное обсеменение, гипопротеинемия, функционально – обструктивный тип вентиляционной недостаточности и расширенный объем оперативного вмешательства – пневмонэктомия. Хроническое воспаление и системный атеросклероз – факторы, которые указывают на наличие хронической ишемии в тканях бронха, которая негативно отражается на заживлении культи бронха, и поэтому должны учитываться при математическом прогнозировании.
Выявлена высокая чувствительность разработанной системы прогнозирования НКБ: при высоком риске развития несостоятельности культи бронха (сумма прогностических коэффициентов < - 25) из 8 пациентов данное осложнение отмечено у 3 (37,5%). При умеренном риске (СПК от – 25 до 15) из 34 пациентов данное осложнение отмечено у 3 (8,8%). При низком риске (СПК > 15) на 24 случая не зафиксировано ни одной несостоятельности.
У больных основной группы после оценки индивидуального риска развития НКБ путем вычисления суммы прогностических коэффициентов был разработан и применен следующий алгоритм профилактики НКБ. При низком риске развития НКБ применялись рутинные профилактические мероприятия. 
При умеренном и высоком риске НКБ применялась индивидуальная профилактическая  программа, направленная на коррекцию биологических факторов риска, включающая: 
1) пред- и послеоперационную антибактериальную терапию; 
2) санацию трахеобронхиального дерева; 
3) коррекцию реологических свойств крови, сосудистую терапию, направленную на улучшение микроциркуляции в тканях бронха;
4) дезинтоксикацию, иммунокоррекцию, коррекцию уровня глюкозы крови, применение белковых препаратов, дыхательную гимнастику; 
5) коррекцию расстройств, вызванных сопутствующими заболеваниями.
Хирургическая профилактика НКБ у данной категории больных заключалась в применении способа профилактики первичной пострезекционной несостоятельности культи бронха (патент Украины № 76693 от 06.07.2012), который включает санацию трахео-бронхиального дерева, резекцию бронха, механическую и ручную поэтапную герметизацию культи бронха при помощи двух аллотрансплантатов в два этапа. При этом на первом этапе интрабронхиально аллотрансплантат бронхоскопически вводили в бронх до уровня резекции и накладывали герметизирующе - фиксирующий механический шов, а на втором этапе - укрывали его культю аллотрансплантатом в виде биоактивной повязки  и фиксировали ее узловыми одиночными обвивными швами монофиламентной нитью, которая рассасывается.
У больных основной группы, которым выполнялась пульмонэктомия (16 больных) применяли способ ликвидации внутриторакальных полостных образований (патент Украины № 92039 от 03.03.2014), который включает комплексную антибактериальную, дезинтоксикационную, иммуннокоррегирующую терапию, местное дренирование и санацию остаточной внтриторакальной полости, а также заполнение остаточной полости собственной жировой тканью. Санацию остаточной полости выполняли путем ее омывания озонированным физиологическим раствором, выполняли предварительное насыщение аутозон накопления жировой ткани озонированным физиологическим раствором и их последующую липосакцию. Полученную суспензию центрифугировали, выделяли ее среднюю фракцию, перемешивали с окисленным ростительным маслом «Озонид» и пункционно вводили в остаточную полость.
У 2 больных основной группы с высоким риском НКБ после резекции легкого в послеоперационном периоде вели плевральную полость по способу лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации, который включал аспирационно – проточное промывание плевральной полости и местную антисептическую и антибактериальную терапию, которую совмещали и выполняли проточно – аспирационным промыванием плевральной полости озонированным физиологическим раствором в количестве 400 мл с концентрацией озонированного озона 1700 – 1800 мкг/л. Между промываниями выполняли инсциляции масла «Озонид» в плевральную полсть в количестве 30,0 ± 5,0 мл с концентрацией озонидов 20,0 ± 2,0 мг/л, а также стимуляцию местного иммунитета ежедневной внутриплевральной малой аутогемоозонотерапией путем реинфузии экстракорпорально озонированной аутокрови больного в количестве 10,0 мл с концентрацией озона 10 -12 мг/л.
Для оценки эффективности проводимой предоперационной подготовки у больных основной группы оценивали некоторые показатели лабораторных методов исследвания в динамике. Изменения данных показателей зависели от степени риска развития НКБ и наиболее выражены были у больных с высоким риском.
Так, у больных с умеренным и высоким риском наблюдалось снижение уровня гемоглобина и гематокрита по сравнению с больными с низким риском развития НКБ. У этих же больных отмечался лейкоцитоз, повышение СОЭ и ЛИИ.
Инфекционная и раковая интоксикация оказывала свое влияние на синтетическую и детоксикационную функцию печени наиболее интенсивно у больных с умеренным и высоким риском НКБ, что отражалось в повышении альфа1-, альфа2-, β- глобулинов, и снижении общего белка и альбуминов, снижении А/Г-коэффициента.
Изменения в свертывающей системе наблюдались у больных с умеренным и высоким риском НКБ в сторону гиперкоагуляции и были максимально выражены у последних. У данной категории больных после коррекции реологических свойств крови в ходе предоперационной подготовки удавалось приблизить показатели свертывающей системы к норме.
После санации трахеобронхиального дерева у больных основной группы с микробным обсеменением достигали уменьшения микробного числа <102.
В основной группе, у больных которой были применены предложенный алгоритм профилактики НКБ и разработанные способы, НКБ наблюдалась у 2 (3,51%) больных, летальность отсутствовала. В группе сравнения данное осложнение наблюдалось у 6 (9,09%) больных. Летальность, обусловленная несостоятельностью культи бронха, вторичной эмпиемой плевры и легочно – сердечной недостаточностью у 2 (3,03%) оперированных.
Для оценки эффективности разработанных методик лечения НКБ проведен анализ хирургического лечения 34 больных, которые находились на лечении в ГУ «Институт общей и неотложной хирургии им. В, Т. Зайцева НАМНУ» (г. Харьков, Украина) по поводу послеоперационной несостоятельности культи бронха или сформированного свища и эмпиемы плевры.
Все больные по характеру патологического процесса, возрасту, полу наличию сопутствующей патологии, объему легочной резекции были распределены на 2 репрезентативные группы, позволившие провести сравнительный анализ полученных результатов.
I группа – 14 больных, у которых применялись традиционные методики хирургического лечения (группа сравнения). 
II группа – 20 больных, в лечении которых были применены индивидуальный подход и разработанные методики (основная группа).
У больных основной группы в лечении послеоперационной эмпиемы плевры с бронхоплевральным сообщением был применен индивидуальный подход, который в первую очередь зависел от тяжести больного и выраженности дыхательной недостаточности за счет функционирования бронхоплеврального сообщения, и, как правило, состояло из двух этапов. На I этапе проводили консервативные и малоинвазивные мероприятия в сочетании с методами санации остаточной полости, которые в зависимости от течения заболевания либо оставались основным способом терапии, либо входили в программу предоперационной  подготовки перед повторной операцией. II этап включал в себя различные по объему оперативные вмешательства на культе бронха и легких, а также послеоперационное лечение больных. У крайне тяжелых больных с выраженной дыхательной недостаточностью для стабилизации показателей функции внешнего дыхания и гемодинамики применялась временная обтурация культи бронха при помощи бронхообтуратора (патент Украины № 28607) с последующим повторным торакотомным вмешательством после подготовки больного. Временная обтурация культи бронха позволяла производить санацию остаточной эмпиемной полости, снижать интоксикацию, корректировать показатели гомеостаза.
Санацию остаточной эмпиемной полости у этих больных проводили при помощи разработанного в клинике способа лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации, который включает аспирационно-проточное промывание плевральной полости и местную антисептическую и антибактериальную терапию озонированным физиологическим раствором. Данный способ позволял повысить эффективность лечения острой эмпиемы плевры за счет как местного, так и системного влияния озонированного раствора не только на патогенную микрофлору, но и на иммунитет, обменные процессы, уменьшения тканевой гипоксии, улучшения трофики тканей.
У больных основной группы с компенсированными и субкомпенсированными показателями функции внешнего дыхания и гемодинамики в лечении послеоперационной эмпиемы плевры с бронхоплевральным сообщением был применен способ лечения вторичной ранней несостоятельности культи бронха (патент Украины № 84116), который включает комплексную антибактериально-детоксикационную терапию, санацию трахеобронхиального дерева и остаточной полости, бронхологическое удаление несостоятельных лигатур и скоб, герметизацию бронхоплеврального дефекта как со стороны плевральной полости, так и со стороны трахеобронхиального дерева.
Применение предложенного способа лечения вторичной ранней несостоятельности культи бронха позволило получить положительный эффект на этапе консервативного лечения и миниинвазивных методик у 15 (75%) больных основной группы по сравнению с 4 (28,6%) больными группы сравнения. Соответственно повторные торакотомные оперативные вмешательства были выполнены у 5 (25%) больных основной группы и у 10 (71,4%) больных группы сравнения. 
При повторных операциях у больных основной группы для профилактики рецидивов эмпиемы плевры и бронхоплевральных свищей в конце оперативного вмешательства производилось заполнение остаточной полости взвесью аутожировых клеток по разработанной нами оригинальной методике (патент Украины № 100282).
Рецидив свища наблюдался у 2 (10%) больных основной группы и у 4 (28,6%) больных группы сравнения. Летальность в основной группе составила 2(10%) больных,  а в группе сравнения – 3 (21, 4%).
Таким образом, анализ результатов лечения 149 больных, которым была выполнена резекция легкого или пневмонэктомия, с применением традиционных методов лечения, и больных, у которых были применены разработанные нами алгоритм профилактики НКБ с применением способа прогнозирования риска возникновения данного осложнения и хирургических методов профилактики и лечения НКБ, позволил установить, что комплексное применение предложенных методик дало значительно лучшие клинические результаты.
Разработанная система прогнозирования риска развития НКБ и методика ее профилактики позволили избежать развития НКБ, тем самым улучшив результаты оперативного лечения заболеваний легких, сократив финансовые расходы государства и больных.











ВЫВОДЫ

1. В диссертации приведены теоретические обобщения и новое решение научной задачи повышения эффективности хирургического лечения больных, которым показана резекция легкого, путем разработки и использования методов профилактики и лечения несостоятельности культи бронха с учетом степени риска возникновения данного осложнения. При изучение неблагоприятных факторов в возникновении несостоятельности культи бронха выявлены наиболее неблагоприятные: риск анестезии III – IV степени, хронический воспалительный процесс в бронхе, системный атеросклероз, микробное обсеменение, гипопротеинемия, обструктивный тип вентиляционной недостаточности и расширенный объем оперативного вмешательства – пневмонэктомия. Путем присвоения каждому параметру прогностического коэффициента разработана высоко чувствительная прогностическая система оценки риска развития несостоятельности культи бронха.
2.  При однотипной легочной патологии и объемах оперативных вмешательств на частоту послеоперационных осложнений, увеличивая риск несостоятельности культи бронха, влияют дегенеративно - деструктивные изменения в стенке бронха при хронических воспалительных и сосудистых склеротических процессах, что обусловлено хронической гипоксией на фоне дисциркуляторных нарушений, локальным гиперкоагуляционным синдромом, ишемической атрофией, гиперколлагенозом и прогрессирующим склерозом адвентициальной оболочки стенок бронхов.
3. На основе проведенного исследования разработан алгоритм профилактики несостоятельности культи бронха с учетом степени риска возникновения данного осложнения, который включает кроме предоперационной санации трахеобронхиального дерева и улучшения микроциркуляции в стенке бронха, хирургическую профилактику у больных с умеренным и высоким риском развития несостоятельности культи бронха, которая заключается в двухэтапной обработке культи бронха при помощи аллотрансплантатов.
4. Применение временного обтуратора бронхоплевральных свищей с оригинальными фиксирующими устройствами целесообразно при наличии легочно-сердечной недостаточности, для создания условий эффективных реанимационно – стабилизирующих мероприятий, а хирургическое закрытие пострезекционных бронхоплевральных свищей возможно миниинвазивными методами путем формирования двойной “грибовидной” пломбы из окисленной 100%-ной целлюлозы, пропитанной фибриновым клеем, что обеспечивает ее надежную фиксацию. Инсциляции в остаточную плевральную полость мезогеля из целлюлозы и заполнение суспензией аутожировых клеток по оригинальным методикам позволяют достичь быстрого заживления полости.
5. Применение оригинального способа хирургической профилактики первичной пострезекционной несостоятельности культи бронха позволило существенным образом уменьшить частоту несостоятельности культи бронха у больных основной группы с 9,09% до 3,51% и снизить послеоперационную летальность с 3,03% до 0%. Применение оригинального способа лечения вторичной ранней несостоятельности культи бронха с использованием рассасывающихся материалов, в большинстве случаев было окончательным этапом в хирургическом лечении и позволило уменьшить количество повторных торакотомных операций у больных основной группы с 71,4% до 25%, а летальность с 21,4% до 10% (p<0,05).





ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ.
1. При выборе программы профилактики несостоятельности культи бронха после резекции легкого рекомендовано оценивать степень риска развития данного осложнения и учитывать сопутствующие заболевания.
2. Разработанный способ прогнозирования риска развития несостоятельности культи бронха может использоваться для установления объективных показаний к применению герметизирующих способов обработки культи бронха после резекции легкого.
3. У больных с умеренным и высоким риском возникновения несостоятельности культи бронха в послеоперационном периоде для профилактики данного осложнения способом выбора обработки культи бронха может быть предложенная нами методика. 
4. У тяжелых больных с развитием несостоятельности культи бронха в послеоперационном периоде с выраженной дыхательной недостаточностью для стабилизации показателей функции внешнего дыхания и гемодинамики рекомендовано применять миниинвазивную и малотравматическую временную обтурацию культи бронха с последующим повторным торакотомным вмешательством.
5. При лечении вторичных бронхоплевральных свищей и эмпиемы плевры после резекции легкого рекомендовано использовать разработанные оригинальные способы лечения вторичной несостоятельности культи бронха (Патент Украины № 84116), лечения острой эмпиемы плевры и профилактики ее хронизации (Патент Украины № 84115), временного бронхообтуратора (Патент Украины № 28607), ликвидации внутриторакальных остаточных полостных образований (Патент Украины № 92039), ликвидации послеоперационных внутриторакальных остаточных полостных образований и профилактики эмпиемы плевры (Патент Украины № 100282).
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Ряд 1	
Высокий риск (СПК 	<	 -25)	Умеренный риск (СПК от -25 до +15)	Низкий риск (СПК 	>	 +15)	8	33	16	Низкий риск	1	3	5	1.3	1.25	1.2	Умеренный риск	1	3	5	2.8	2.4	2	Высокий риск	1	3	5	3.8	3.4	2.6	



CD3+	1	3	5	40.799999999999997	46.2	51.4	CD4+	1	3	5	23.4	27.8	35.1	CD8+	1	3	5	20.6	18.7	24.5	



CD3+	1	3	5	39.4	42.3	49.8	CD4+	1	3	5	26.1	30.2	37.299999999999997	CD8+	1	3	5	19.3	22.1	24	



CD3+	1	3	5	42	49.2	54.5	CD4+	1	3	5	31.6	39.200000000000003	44.6	CD8+	1	3	5	22.2	25.3	26.2	



Низкий риск НКБ	1	3	5	100	50	0	Умеренный риск НКБ	1	3	5	2000	1000	100	Высокий риск НКБ	1	3	5	10000	6000	100	



Частота развития НКБ	Группа сравнения	Основная группа	6	2	Летальность	Группа сравнения	Основная группа	2	0	
Группа сравнения	Доброкачественные объемные образования легкого	Злокачественные новообразования легкого	Гнойные заболевания	10	42	14	Основная группа	Доброкачественные объемные образования легкого	Злокачественные новообразования легкого	Гнойные заболевания	6	43	8	
Группа сравнения	Лобэктомия	Билобэктомия	Пневмонэктомия	45	7	14	Основная группа	Лобэктомия	Билобэктомия	Пневмонэктомия	33	8	16	
81
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