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Оценен в эксперименте обеззараживающий эффект антипаразитарных 

растворов, используемых для санации брюшной полости при прорыве в 

нее эхинококковой кисты. Противорецидивная терапия альбендазолом в 

течение 2 мес в 2,3 раза снижала частоту развития абдоминального эхи-

нококкоза у экспериментальных животных (χ2=5,47; р=0,019).
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прорыва эхинококковой кисты в брюшную полость являются 

боли в животе, крапивница и другие аллергические реакции, 

тошнота и рвота [4]. Аллергические реакции можно наблю-

дать в 16,7–25,0% случаев [14]. Описаны летальные исходы в 

связи с анафилактическим шоком при прорыве эхинококко-

вой кисты.

Верификация прорыва кисты в брюшную полость осно-

вана на данных УЗИ, компьютерной (КТ) или магнитно-

резонансной (МРТ) томографии. Критериями прорыва при 

эхинококкозе печени являются наличие свободной жидкости 

и эхинококковых кист в брюшной полости, отслоившейся 

оболочки в полости кисты, изменение формы кисты с нали-

чием внекистозной жидкости [14].

Прорыв кист в брюшную полость – один из ведущих фак-

торов развития послеоперационного рецидива [1]. Частота 

рецидивов после интраперитонеального разрыва эхинокок-

ковых кист печени может достигать 21% [16]. Использование 

альбендазола для предотвращения вторичного (рецидивного) 

перитонеального эхинококкоза рекомендуется всеми авто-

рами, однако единого мнения о продолжительности лечения 

нет. Минимальная продолжительность лечения, рекомендуе-

мая большинством авторов, – 3 мес [3].

При прорыве эхинококковой кисты в брюшную полость 

развивается паразитарный перитонит, который может про-

текать абортивно. Однако нередко перитонит прогрессирует 

с формированием развернутой клинической картиной раз-

литого гнойного процесса. В связи с этим большинство ав-

торов при прорыве кист в брюшную полость рекомендуют 

экстренное хирургическое вмешательство [4, 8]. Однако как 

показывают отдельные клинические наблюдения, возможно 

и отсроченное хирургическое вмешательство с благоприят-

ным исходом [7, 13].

При хирургичеcком лечении эхинококкоза печени, 

осложненного прорывом в брюшную полость, отмечен высо-

кий уровень послеоперационных осложнений и летальности. 

Публикаций с анализом этих проблем мало, однако в отдель-

ных работах сообщается о частоте летальности, достигающей 

11,8%, и осложнений в пределах 10,0–23,5% [14]. Леталь-

ность, как правило, связана с развитием развернутой картины 

перитонита.

Радикальные вмешательства (перицистэктомия, ре-

зекция печени) в случаях прорыва эхинококковых кист в 

брюшную полость применяются редко; чаще используются 

так называемые консервативные хирургические методы: на-

ружное дренирование, частичная перицистэктомия, тампо-

нада полости и др., разумеется, вместе с санацией брюшной 

полости.

Лапароскопическая эхинококкэктомия и чрескожное 

дренирование эхинококковых кист, хотя и приобретают попу-

лярность в последнее десятилетие, при порыве кист в брюш-

ную полость не практикуются [14].

Наиболее сложным и нерешенным аспектом проблемы 

хирургического лечения эхинококкоза печени, осложнен-

ного прорывом в брюшную полость, остается антипарази-

тарная санация свободной брюшной полости. Возможность 

развития рецидива при этом прорыве кисты в брюшную 

полость возрастает в 2,8 раза [1]. В публикациях сообща-

ется о применении в подобных случаях 3% раствора хло-

рида натрия [5], 0,04% хлоргексидина [17, 19], цетримид-

хлоргексидина, разбавленного в соотношении 1:1000 [22]. 

Эти растворы, по данным авторов публикаций, не оказы-

вают выраженного повреждающего действия на брюшину. 

Однако в отличие от растворов, применяемых для обеззара-

Цистный эхинококкоз – паразитарное заболевание, вы-

званное Ecinococcus granulosus; оно характеризуется обра-

зованием жидкостных кист в различных органах и тканях. 

Поражаются преимущественно печень и легкие.

В 5–40% случаев кисты печеночной локализации ослож-

няются вследствие формирования цистобилиарных свищей, 

прорыва кисты в желчные протоки или сдавления их с раз-

витием механической желтухи, инфицирования и нагноения 

кисты, развития различных аллергических реакций, мем-

бранного гломерулита, прорыва кисты в брюшную полость и 

др. [11, 12, 21, 23].

Согласно D. Lewall и S. McCorkell (1986), различают 3 

типа прорыва кисты: contained – прорыв в фиброзную по-

лость (при этом повреждена лишь хитиновая оболочка, ги-

датидная жидкость остается в пределах фиброзной полости); 

communicating – разрыв хитиновой оболочки и прорыв в фи-

брозную полость, сообщающуюся с желчными или бронхи-

альным путями; direct – прорыв в плевральную, брюшную 

или другие полости в связи с разрывом хитиновой оболочки 

и фиброзной капсулы [14].

Прорыв кист печени в брюшную полость наблюдается, по 

разным оценкам, в 1–16% случаев [4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 

20]. Основными факторами риска прорыва кист в брюшную 

полость считаются молодой (травмоопасный) возраст паци-

ента, диаметр кисты >10 см, быстрый рост кисты с высоким 

интракистозным давлением, а также поверхностное располо-

жение кисты [6, 10, 23].

Клинически прорыв может протекать как бессимптом-

но [15], так и с яркой клинической картиной, включающей 

абдоминальную боль с перитонитом и развитие анафилакти-

ческой реакции [23]. Наиболее характерными симптомами 
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живания паразитарных элементов внутри кисты, растворы 

для санации брюшной полости разбавляются в десятки раз 

для снижения их токсического влияния и местного повреж-

дающего действия на брюшину, что, очевидно, должно рез-

ко снизить и их губительное воздействие на паразитарные 

элементы [2, 9].

Нами была оценена клиническая эпидемиология проры-

ва эхинококковой кисты печени в брюшную полость, а так-

же обеззараживающая активность используемых для санации 

брюшной полости антипаразитарных растворов.

Противопаразитарный эффект оценивали in vitro по губи-

тельному действию растворов на протосколексы и ацефало-

цисты. Биологическую пробу (экспериментальная оценка in 

vivo) ставили на 60 нелинейных мышах (Mus musculus albus) и 

60 хлопковых крысах (Sigmodon hispidus). 

Зародышевый материал для эксперимента брали интрао-

перационно путем пункции и полной аспирации гидатидной 

жидкости из кисты печени CE1-типа размером 8–12 см (жи-

вые кисты или кисты в I фазе развития по И.Г. Ахмедову [1]) с 

хорошо выраженным осадком гидатидного песка. Для взятия 

материала, а также его хранения и транспортировки исполь-

зовали стерильные 20-граммовые шприцы. Всего для экспе-

римента был использован интраоперационный материал, по-

лученный от 14 пациентов в возрасте 32–46 лет (в том числе 

материал 4 пациентов пошел на подготовку ацефалоцист).

Ацефалоцисты гидатидозного эхинококка получали по 

методике Ф.П. Коваленко [2] у экспериментально заражен-

ных белых мышей через 4 мес после заражения (путем вну-

трибрюшинного инъекционного введения взвеси протоско-

лексов) и использовали для определения антипаразитарной 

активности тестируемых растворов. 

Жизнеспособность ацефалоцист оценивали по их тургору 

и целостности кутикулярной оболочки [2]. Критерием гибели 

ацефалоцист служили коллапс и нарушение целостности ку-

тикулярной оболочки, сглаженность структуры, потемнение, 

зернистость и отслоение герминативной оболочки от кутику-

лярной.

Инвазивный материал от 1 больного использовался 

в 1 серии экспериментов. В каждой серии брали по 2 жи-

вотных на один испытуемый раствор: физиологический рас-

твор, 30% гипертонический раствор хлорида натрия (NaCl) 

и 80% раствор глицерина служили контролем; 3% раствор 

NaCl, 0,04% раствор хлоргексидина, раствор цетримид-

хлоргексидина в разведении 1:1000 – тестируемые растворы. 

Проведена также экспериментальная оценка противо-

рецидивной химиотерапии альбендазолом при прорыве эхи-

нококковой кисты в брюшную полость. Для этого в каждой 

серии экспериментов еще 2 животным внутрибрюшинно вво-

дили инвазивный материал, обработанный физиологическим 

раствором. Причем этим животным в пищу добавляли поро-

шок альбендазола в течение 2 мес из расчета по 13 мг препара-

та на 1 кг массы тела животного в сутки.

Результаты учитывали лишь в той серии экспериментов, 

где хотя бы у одного животного наступило заражение и сфор-

мировались кисты брюшной полости. В 2 сериях экспери-

ментов заражение у животных не наступило, в остальных от-

мечено заражение лабораторных животных, инвазированных 

зародышевыми элементами, обработанными хотя бы одним 

из тестируемых растворов. 

Предварительный контроль процесса развития внутри-

брюшинного эхинококкоза проводили с помощью УЗИ. Ис-

пользовали ультрасонограф GE Vivid S5 с линейным датчиком 

с частотой озвучивания до 7,5–12,0 МГц. Исследования осу-

ществляли через 4–6 мес после заражения. Окончательный 

вывод о развитии кист делали после вскрытия брюшной по-

лости умерщвленного животного и поиска эхинококковых 

кист с помощью лупы (×5). Наличие хотя бы одной кисты 

расценивали как недостаточную сколецидную активность ис-

пытуемого раствора.

Результаты оценки влияния противоэхинококковых гер-

мицидов, используемых для санации брюшной полости, на 

гибель зародышевых элементов цистного эхинококка in vitro, 

показали, что при экспозиции тестируемого раствора в тече-

ние 5 и 10 мин безупречного результата не получено, кроме 

случаев использования в качестве контрольных растворов 

80% глицерина и 30% раствора хлорида натрия, сколецидная 

активность которых сомнений не вызывала.

Физиологический раствор после экспозиции зароды-

шевых элементов в термостате в течение 10 мин ни в одной 

из пробирок не привел к существенному повышению коли-

чества мертвых протосколексов. В поле зрения наблюдались 

преимущественно целые и подвижные протосколексы. Лишь 

единичные из них окрашивались эозином. Изменений ацефа-

лоцистов практически не было; ни в одном из полей зрения 

не обнаружены поврежденные экземпляры. Результаты при-

знаны отрицательными.

Во всех остальных пробирках, где тестировались 3% 

раствор хлорида натрия, 0,04% хлоргексидин и раствор 

цетримид-хлоргексидина наблюдались как протосколексы с 

признаками гибели, так и протосколексы – и с хорошей дви-

гательной активностью, и те, у которых движения были ма-

лозаметны, но без видимых признаков повреждения. Лишь 

единичные ацефалоцисты выглядели поврежденными, с 

отслоившейся герминативной оболочкой, с пониженным 

тургором. Повреждающее действие этих растворов на про-

тосколексы признано сомнительным, а на ацефалоцисты – 

отрицательным.

Таким образом, результаты эксперимента in vitro не про-

демонстрировали надежного обеззараживания попавших в 

брюшную полость при прорыве эхинококковой кисты за-

родышевых элементов, применением 3% раствора хлорида 

натрия, 0,04% раствора хлоргексидина и раствора цетримид-

хлоргексидина. 

После экспозиции зародышевых элементов в указанных 

растворах в термостате образцы обработанных зародышевых 

элементов были введены в брюшную полость путем инъек-

ции. Далее экспериментальных животных содержали в стан-

дартных условиях. Все животные получали одинаковый корм, 

за исключением 20 животных, которым в пищу добавляли 

альбендазол.

Первое УЗИ было проведено через 4 мес после зараже-

ния. Кистозные образования в брюшной полости размером 

1,0–1,5 см были выявлены у 7 животных. В том числе кисты 

были выявлены у животных, зараженных зародышевыми 

элементами после обработки физиологическим раствором, 

3% гипертоническим раствором и 0,04% раствором хлоргек-

сидина.

Через 6 мес (перед умерщвлением и аутопсией живот-

ных) при УЗИ были выявлены кисты у 12 животных, за-

раженных зародышевыми элементами после обработки 

физиологическим раствором, 3% гипертоническим раство-

ром, 0,04% раствором хлоргексидина и раствором цитремид-

хлоргексидина.

При аутопсии в брюшной полости животных, которые 

были заражены зародышевыми элементами после обработ-

ки 30% гипертоническим раствором хлорида натрия и 80% 
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глицерином, во всех сериях экспериментов кисты не обна-

ружены. Отмечены лишь единичные спайки между органами 

брюшной полости. 

В 2 сериях экспериментов, как отмечалось выше, эхино-

кокковые кисты в брюшной полости животных обнаружены 

не были – наблюдался лишь спаечный процесс. В оставших-

ся сериях у животных в брюшной полости развился гидатид-

ный эхинококкоз (табл. 1). При этом эхинококковые кисты 

были разного размера, преимущественно не более 3×4×7 мм, 

что не позволило выявить их при УЗИ. Относительно круп-

ные кисты (1,0–1,5 см) развились у 17 животных. В брюшной 

полости также имелся более выраженный спаечный процесс, 

чем у животных, зараженных зародышевыми элементами, об-

работанными 80% глицерином или 30% раствором хлорида 

натрия. 

Результаты биологической пробы демонстрируют, что 

10-минутная экспозиция зародышевых элементов в раство-

рах, используемых для санации брюшной полости при про-

рыве эхинококковых кист в брюшную полость, недостаточна 

для их обеззараживания. Статистически значимого различия 

результатов биологической пробы с зародышевыми элемента-

ми, обработанными физиологическим раствором (контроль) 

и тестируемыми растворами, не обнаружено. Это говорит об 

отсутствии принципиального значения в обеззараживании 

зародышевых элементов эхинококковой кисты испытуемыми 

растворами. 

Полученные в эксперименте данные свидетельствовали 

об эффективности противорецидивной терапии альбендазо-

лом (табл. 2). Так, из 20 животных, зараженных зародышевы-

ми элементами, обработанными физиологическим раствором, 

получавших в течение 2 мес альбендазол, внутрибрюшной 

эхинококкоз развился у 4; различия в частоте развития вну-

трибрюшного эхинококкоза (в 2,3 раза реже) статистически 

достоверны (р<0,02).

Следует также отметить, что у этих 4 животных паразитар-

ные кисты развивались в виде конгломерата из мелких кист. 

Максимальный размер кисты не превышал 3–4 мм, тогда как 

без терапии альбендазолом отдельные экземпляры кист были 

размером до 1,5 см, что говорит также о подавлении роста 

кист при противорецидивной химиотерапии.

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ
Нами у 3 больных проведена успешная лапароскопи-

ческая эхинококкэктомия из печени в раннем периоде 

(12–36 сут) после прорыва кисты в брюшную полость. Всем 

пациентам после операции проведено противорецидивное 

лечение альбендазолом. Срок послеоперационного наблю-

дения пациентов составил 5–17 мес. Рецидивы заболевания 

не выявлены.

Приведем наблюдение.

Больной П., 39 лет, госпитализирован в отделение 

видеоэндоскопической хирургии «Мангистауская об-

ластная больница» (Актау, Казахстан) с подозрением 

на острый живот. При поступлении жаловался на боли 

в правом подреберье. За несколько часов до поступления 

был сильный кашель (во время приема пищи больной по-

перхнулся), при котором появились резкие боли в правом 

подреберье. Через 10–15 мин они значительно стихли и 

постепенно сместились в правую подвздошную область. 

Больной отметил, что бывшая ранее небольшая припух-

лость в правом подреберье в настоящее время у него ис-

чезла. Ранее у больного был диагностирован эхинококкоз 

печени в 6–7-м сегментах СЕ1-типа по ВОЗ размером 

6×8 см (см. рисунок), по поводу чего он готовился к пла-

новой операции.

При поступлении в стационар общее состояние 

удовлетворительное, небольшая тахикардия (часто-

та сердечных сокращений до 85 в минуту), гипотонии 

нет, дыхание не страдает, аллергических кожных про-

явлений нет. Живот не вздут, несколько болезненный 

при пальпации в правой половине, преимущественно в 

правом подреберье и в правой подвздошной области. Там 

же отмечается небольшое напряжение мышц передней 

брюшной стенки.

Выполнено УЗИ брюшной полости, при котором 

в проекции 6–7-го сегментов печени визуализируется 

эхинококковая киста овальной формы с отслоившейся 

кутикулой (СЕ3-типа по ВОЗ) размером 5,5×7,0 см 

и анэхогенным жидкостным компонентом (см. рису-

нок, б). В малом тазу – свободная анэхогенная жид-

кость в небольшом количестве.

Для уточнения тактики лечения решено провести 

лапароскопию. При осмотре брюшной полости обнару-

жены единичные сформировавшиеся спайки сальника с 

дном желчного пузыря. Рыхлые и плотные спайки с диа-

фрагмой купола кисты на передней поверхности 5–7-го 

сегментов печени (см. рисунок, в). Киста багрового цве-

та, размером 6×8 см. При инструментальной пальпа-

ции киста не напряжена. В малом тазу серозный выпот 

объемом не более 100 мл.

При рассечении спаек в области 7-го сегмента вы-

явлена линейная трещина в перикистозной ткани пе-

Таблица 1
Результаты биологической пробы с зародышевыми элементами, 

обработанными тестируемыми растворами

Испытуемый раствор Кисты развились Кисты не развились

NaCl 30% 0 20

Глицерин 80% 0 20

NaCl 0,9% 14 6 (χ2=4,9; р=0,027*)

NaCl 3% 11 9 (χ2=0,43; р=0,51**)

Хлоргексидин 0,04% 12 8 (χ2=0,11; р=0,74**)

Цетримид-хлоргексидин 8 12 (χ2=2,53; р=0,11**)

Всего (n=80) 45 35

Примечание. * – по сравнению с 30% NaCl; ** – по сравнению с 0,9% NaCl.

Таблица 2
Сравнительная характеристика результатов биологической пробы 

у крыс контрольной группы и при терапии альбендазолом

Испытуемый раствор Кисты развились Кисты не развились

NaCl 0,9% 14 6 (χ2=8,18; р=0,0042*)

NaCl 3%; 
хлоргексидин 0,04%; 
хлоргексидин-цетримид 

33 29 (χ2=5,47; р=0,019*)

NaCl 0,9% + альбендазол 
в суточной дозе 13 мг/кг 
в течение 2 мес

4 16

Примечание. * – по сравнению с животными, получавшими альбендазол.
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чени длиной 4 см и шириной 0,25 см; просматривает-

ся белесовато-серая кутикула эхинококковой кисты. 

В области разрыва перикистозной ткани – небольшие 

фибриновые слизеподобные наложения и рыхлые спайки 

с диафрагмой. 

Обнаруженное расценено как прорыв эхинокок-

ковой кисты печени в брюшную полость с неполным 

опорожнением кисты за счет прикрытия дефекта фи-

брозной капсулы кутикулярной оболочкой. Учитывая 

удобную локализацию кисты и достаточно высокую 

локализацию зоны перфорации, а также отсутствие 

данных, свидетельствующих о прогрессировании пе-

ритонита, решено выполнить эхинококкэктомию пе-

чени и санацию брюшной полости лапароскопическим 

доступом.

Установлены дополнительные порты: порт №2 

для 10 мм троакара на 1 см правее и ниже точки Кера, 

порты №3 – по средней линии чуть ниже мечевидного 

отростка и №4 – под правой реберной дугой для 5 мм 

троакаров. К месту прорыва кисты подведена турун-

да, смоченная гипертоническим раствором. Туда же 

установлен наконечник аспиратора. Пункционная ла-

пароскопическая игла, подсоединенная к аспиратору, 

проведена через порт №2. Для пункции выбрана точка 

на 3 см выше места прорыва и максимально близко к 

порту №2. Киста пунктирована при постоянном кон-

троле за подтеканием жидкости из места прорыва. 

По мере опорожнения кисты края фиброзной капсулы 

в месте прорыва захвачены зажимами, что обеспечило 

контроль за содержимым кисты и последующую реви-

зию остаточной полости через место прорыва кисты. 

Дальнейшие этапы проведения лапароскопической 

эхинококкэктомии не отличались от стандартных. 

Стенки фиброзной полости обработаны тампонами, 

смоченными 80% раствором глицерина и 70% этило-

вым спиртом.

После проведения всех этапов обработки эхино-

кокковой кисты брюшная полость промыта большим 

количеством (до 2 л) раствора фурацилина. Антипара-

зитарный раствор для промывания брюшной полости не 

использовался.

Послеоперационный период протекал гладко. При 

контрольном УЗИ в проекции 5-го сегмента печени – 

остаточная полость размером 3,2×3,5 см. Дренажи 

из брюшной полости удалены на 3-и сутки, дренаж из 

остаточной полости – перед выпиской из стациона-

ра, на 8-е сутки. Выписан в удовлетворительном со-

стоянии. Противорецидивное лечение альбендазолом 

в суточной дозе 13 мг/кг назначено на 4-е сутки после 

операции. Проведены 3 курса терапии (каждый – дли-

тельностью 1 мес) с межкурсовым интервалом 1 нед.

Контрольный осмотр – через 1, 2 и 3 мес (по за-

вершении каждого курса). Лечение перенес хорошо. 

Дальнейшее наблюдение осуществлялось каждые 6 мес 

с проведением УЗИ брюшной полости. Через 17 мес по-

сле прорыва кисты контрольные УЗИ не выявили данных 

за рецидиве заболевания. Последние результаты имму-

ноферментного анализа на эхинококкоз – положитель-

ные в титре 1:200.

Наблюдение пациента продолжается.

Таким образом, анализ полученных нами эксперимен-

тальных данных показал, что обеззараживающий эффект 3% 

гипертонического раствора хлорида натрия, 0,04% раствора 

хлоргексидина и раствора цетримид-хлоргексидина, разбав-

ленного в соотношении 1:1000, при 10-минутной экспозиции 

не обеспечивает полноценного обеззараживания зародыше-

вых элементов эхинококковой кисты. Эффект использования 

противоэхинококовых агентов контактного действия, при-

меняемых для санации брюшной полости при прорыве ки-

сты, принципиально не отличается от эффекта промывания 

брюшной полости физиологическим раствором.

Более убедительным противопаразитарным эффектом 

(хотя и небезупречным) обладает химиотерапия альбенда-

золом. Проведение противорецидивной терапии альбенда-

золом в течение 2 мес достоверно снизило частоту случа-

ев развития абдоминального эхинококкоза в 2,3 раза при 

внутрибрюшинном введении взвеси зародышевых элемен-

тов, обработанных физиологическим раствором (χ2=5,47; 

р=0,019).
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ANTIRECURRENT SURGICAL TACTICS FOR HYDATID CYST RUPTURE 
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The authors evaluated the disinfectant effect of anti-parasitic solutions 
experimentally used for lavage of the abdominal cavity with hydatid cyst rupture 
into the latter. Two-month antirecurrent therapy with albendazole showed a 
2.3-fold reduction in the incidence of abdominal echinococcosis in experimental 
animals (χ2=5.47; p=0.019).
Key words: surgery, parasitology, echinococcosis, recurrence, albendazole, cyst 
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Синдром Мириззи (СМ) – редкое, тяжелое осложнение желчнокаменной 

болезни, первоначальным морфологическим признаком которого явля-

ется сдавление проксимального отдела гепатикохоледоха, завершающе-

еся либо формированием стриктуры, либо образованием холецисто-

билиарного свища. Для предварительной диагностики СМ необходимо 

помнить его основные и дополнительные критерии (клинические, инстру-

ментальные, в том числе ультрасонографические, и лабораторные). Диа-

гностика СМ на дооперационном этапе – весьма трудная задача для 

врачей-хирургов и врачей ультразвуковой диагностики; ее решение по-

зволяет выбрать адекватную лечебно-диагностическую тактику и избе-

жать осложнений во время операций по поводу осложненного калькулез-

ного холецистита.

Ключевые слова: хирургия, желчнокаменная болезнь, калькулезный холе-

цистит, синдром Мириззи, механическая желтуха, ультрасонографическая 

диагностика, лечебно-диагностическая тактика.
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Синдром Мириззи (СМ) – редкое и тяжелое осложнение 

холелитиаза, первоначальным морфологическим при-

знаком которого является сдавление проксимального от-

дела гепатикохоледоха, завершающееся формированием 

стриктуры или образованием холецисто-билиарного свища 

[1, 3, 4].

Предложено несколько классификаций СМ. Одна из пер-

вых классификаций, предложенная М. Corlette и Н. Bismuth 

(1975), основывалась на выделении 2 видов билио-билиарных 

свищей в зависимости от их локализации: 1) холецисто-

холедохеальный свищ, занимающий <⅓ окружности обще-

го печеночного протока; 2) свищ, занимающий ⅔ окружно-

сти общего печеночного протока; 3) свищ, занимающий всю 

окружность общего печеночного протока (стенка протока 

полностью разрушена) [2, 7].

Наиболее распространены классификации C. McSherry и 

соавт., A. Csendes и соавт. и T. Nagakawa и соавт. С. McSherry 

(1982), основываясь на данных эндоскопической ретроград-

ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ), предложил выде-

лить 2 типа СМ [2, 8]: 1-й – компрессия общего печеночного 

протока камнем шейки желчного пузыря (ЖП) или пузырно-

го протока; 2-й – пузырно-холедохеальный свищ.

Есть классификации, предложенные В.С. Савельевым и 

В.И. Ревякиным, Г.Г. Ахаладзе и соавт., но в настоящее время 

все классификации СМ сводятся к классификации McSherry, 

т.е. к выделению типа-стриктуры и типа-свища, дополненной 

разными вариантами течения заболевания [2, 4, 6].




