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операционного периода. Активно проводиться взаимодействие с 
кафедрой, врачебные консилиумы. 

Оптимальные сроки проведения повторных лапароскопиче-
ских санаций брюшной полости — от 48 до 72 часов, до форми-
рования «жесткого» спаечного процесса. Это позволяет добиться 
лучших результатов лечения — отмечается снижение общей дли-
тельности применения антибактериальной терапии в условиях 
присутствия резистентной нозокомиальной флоры, уменьшение 
времени нахождения пациента в условиях отделения интенсивной 
терапии, койко-дней стационарного лечения, что приводит к сни-
жению финансовых затрат на лечение пациента.

Ввиду вышеизложенного, на наш взгляд, необходимо про-
должение поиска оптимальной модели определения показаний к 
повторным операциям при аппендикулярном перитоните у детей. 
Такой подход мы видим в разработке стандартизированных под-
ходов в лечении осложненных форм острого аппендицита и вы-
делении четких критериев к выставлению показаний к повторной 
лапароскопической санации брюшной полости, что будет являться 
целью дальнейшего исследования.
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Введение. В настоящее время частота развития стриктур 
билиодигестивных анастомозов после реконструктивных вмеша-
тельств на желчевыводящих путях варьирует от 5 до 69 %. Среднее 
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время до образования стриктуры после вмешательства колеблется 
от 11 до 30 месяцев. Это тяжелое осложнение, приводящее к раз-
витию холангита, а в 9,2 % наблюдений вторичного билиарного 
цирроза и портальной гипертензии, способствуя инвалидизации 
пациента. 

Сегодня все чаще обсуждаются вопросы, ведутся поиски 
новых методов морфологического исследования с изучением мо-
лекулярных механизмов развития и ремоделирования стриктур 
желчных протоков. Известно, что повреждение тканей в зоне 
сформированного соустья желчных протоков с кишкой может 
быть вызвано различными агентами (инфекцией, токсинами, 
ишемией, механическими повреждениями), что вызывает пер-
вично воспалительную реакцию в зоне соединения и инициацию 
фиброза.

К настоящему времени в доступной литературе исследова-
ний по изучению патогенеза развития стриктур билиодигестивных 
анастомозов не установлено, что определяет высокую актуаль-
ность данной темы.

Материал и методы. Эксперимент проведен на половозре-
лых кроликах (в возрасте 6–8 месяцев), массой 3–4,5 кг., смешан-
ных пород, содержащихся в стационарных условиях вивария на 
полноценном стандартном пищевом рационе и в соответствии с 
необходимыми требованиями на базе Научно-исследовательской 
лаборатории НИИ экспериментальной и клинической медици-
ны Белорусского государственного медицинского университета в 
стандартных условиях операционного блока. 

Все животные были разделены на 3 группы. Время наблю-
дения после моделирования патологии составило 15 и 30 суток. 
По истечении указанного времени животных выводили из экспе-
римента в соответствии со стандартами GLP путем введения мак-
симальной дозировки 2 % тиопентала натрия. После выведения 
выполняли забор материала (участок зоны холедохоеюноанасто-
моза с участком печени) для последующего морфологического ис-
следования.
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В 1 группе (контрольной) (10 животных): под общим обез-
боливанием выполняли лапаротомию и визуальную ревизию вну-
тренних органов. Выделяли общий желчный проток (ОЖП) на 
всем протяжении. Дистальную часть ОЖП резецировали. Форми-
ровали анастомоз между проксимальной частью ОЖП и петлей 
тонкой кишки выключенной по Ру однорядным узловым швом 
монофиламентной нитью 6/0–7/0. Далее формировали термино-
латеральный энтероэнтероанастомоз по общепринятой методике 
в 10 см от связки Трейца однорядным непрерывным швом моно-
филаментной нитью 5/0–6/0. Брюшную стенку послойно ушивали 
непрерывным швом (рис. 1).

                    а                                                                б

Рис. 1. Методика формирования холедохоеюноанастомоза у кроликов:
а — схема: 1 — печень, 2 — общий желчный проток, 3 — холедохоею-
ноанастомоз, 4 — желудок, 5 — петля тощей кишки, отключенная по Ру, 

6 — желчный пузырь;
б — интраоперационное фото: 1 — печень, 2 — общий желчный проток, 
3 — холедохоеюноанастомоз, 4 — петля тощей кишки, отключенная по Ру

Во 2 группе (основной): операцию выполняли по той же ме-
тодике, что и в первой группе, но с обкалыванием зоны анастомоза 
(участок ОЖП и тощей кишки) нитратом калия (селитра) (подгруп-
па 2а — 15 животных) и наносили механическую травму пинцетом 
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(подгруппа 2б — 15 животных). На 15 и 30 сутки после операции 
кроликов выводили из эксперимента и производили забор тканей 
зоны анастомоза и участка печени для гистологического исследо-
вания.

Результаты и обсуждение. При проведении гистологи-
ческого исследования тканей, взятых из краев зоны анастомоза, 
у животных 1 группы на 15 сутки отмечена воспалительная ин-
фильтрация стенки ОЖП, более выраженная со стороны слизистой 
оболочки (СО), с образованием рыхлой отечной соединительной 
ткани (СТ). Стенка холедоха была отечной, в СО выявлены кро-
воизлияния, расширенные и полнокровные сосуды микроциркуля-
торного русла (рис. 2а), вокруг швов визуализировался плотный 
рубец (рис. 2б).

                              а                                                             б
Рис. 2. Гистологическое исследование биоптатов тканей, взятых на

15-е сутки из краев зоны анастомоза у животных группы 1 (×100):
а — окраска гематоксилином и эозином; б — окраска трихром 

На 30-е сутки в зоне анастомоза отмечено формирование 
грубого соединительнотканного рубца (рис. 3а). В области швов 
визуализировалась грануляционная и незрелая рубцовая ткань 
(рис. 3б). Вокруг шовного материала выявлялись многочисленные 
клетки инородных тел и диффузно-очаговая лимфогистиоцитар-
ная инфильтрация. Признаки эпителизации и участки нерезорби-
рованного некроза отсутствовали.
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                                   а                                                   б
Рис. 3. Зона анастомоза у животных группы 1 на 30-е сутки (×100):

a, б — окраска трихром 

Во 2 группе животных на 15 сутки в зоне анастомоза наблю-
дались распространенная выраженная лимфоцитарная инфильтра-
ция всех слоев ОЖП, наложения фибрина по линии анастомоза. 
Определялся язвенно-некротический дефект СО, частично запол-
ненный гнойно-некротическими массами. Со стороны тканей в 
области соустья наблюдалась выраженная сосудистая реакция: ка-
пилляры были резко расширены, переполнены кровью. В области 
швов отмечены некроз и воспаление тканей. Выявлено значитель-
ное утолщение стенки протока за счет разрастания грануляцион-
ной и фиброзной ткани (очагово замещающей мышечную и се-
розную оболочки) с очагами склероза (рис. 4а) и грануляционной 
ткани разной степени зрелости (рис. 4б).

Во 2-й группе на 30-е сутки в зоне анастомоза (в слизистой 
и мышечной оболочке) отмечалась выраженная лимфоцитарная 
инфильтрация. Вокруг шва располагалась рыхлая отечная СТ 
(рис. 5а). Наблюдались обилие клеток инородных тел, мелкие ло-
кусы некроза в СО, обширные поля грануляционной и фиброзной 
ткани разной степени зрелости (рис. 5б). Коллагеновые волокна СТ 
располагались хаотично, клеточная структура была представлена 
преимущественно фибробластами. Стенка протока была утолщена 
за счет формирования плотного рубца (рис. 5в).
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                               а                                                            б
Рис. 4. Зона анастомоза у животных группы 2 на 15-е сутки (100):

a, б — окраска трихромом

                    а                                         б                                       в
Рис. 5. Зона анастомоза у животных группы 2 на 30-е сутки (×100):
a, б — окраска гематоксилином и эозином; в — окраска трихромом

Таким образом, результаты морфологического исследования 
показали, что в группе контроля (группа 1) на 15-е и 30-е сутки 
отмечалось адекватное заживление анастомоза с формированием 
в зоне соустья невыраженной рубцовой ткани (как элемент стан-
дартных регенеративных процессов при формировании соустья). 
Во 2 группе (подгруппа 2а и 2б) на фоне воздействия на ткани со-
устья нитрата калия и механической травмы отмечено формирова-
ние некроза слизистой и глубжележащих тканей с образованием 
рубца, формирующегося как при ишемическом повреждении тка-
ни с развитием грубой соединительной ткани и стриктуры анасто-
моза и последующими изменениями в ткани печени — возникно-
вением холангита и холестатического синдрома.
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Выводы. Разработаная и апробированая новая эксперимен-
тальная модель стриктуры холедохоеюноанастомоза у кроликов, 
подтверждаемая морфологическим исследованием показала, что 
регенерация в зоне анастомоза у животных 1 группы заверша-
ется адекватным рубцеванием, у животных 2 группы отмечают-
ся удлинение сроков регенерации, сохранение воспалительного 
инфильтрата тканей в зоне соустья на 30-е сутки с отсутствием 
эпителизации, избыточным разрастанием грубоволокнистой сое-
динительной ткани и появлением очагов склероза (формирование 
рубцовых стриктур).
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Введение. Согласно данным современной литературы ней-
трофильно-лимфоцитарный индекс может применяться в качестве 
маркера при острой мезентериальной ишемии. 

Цель исследования: ретроспективное определение значений 
нейтрофильно-лимфоцитарного индекса (НЛИ) в зависимости от 
типа ишемии, степени тяжести перитонита, послеоперационной 
летальности и др. показателей.

Материалы и методы. Исследование было проведено на 
75 пациентах, госпитализированных по поводу острой мезентери-
альной ишемии в Институт Срочной Медицины г. Кишинева, Ре-
спублики Молдова. Средний возраст больных составил 67,00 ± 1,43 
(95 % ДИ 64,15–69,85) года, из них: с острой артериальной мезен-
териальной ишемией (ОМИ-а) — 63 больных, с острой венозной 
мезентериальной ишемией (ОМИ-в) — 12. Послеоперационная 
летальность составила 52 %.


