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В условиях экспериментального моделирования на крысах изучен харак­
тер клеточно-клеточных взаимодействий в крови в ранние сроки развития 
острого распространенного перитонита (3, 6,12, 24 и 48 час от момента индук­
ции). Для оценки процессов межклеточного взаимодействия использовали ме­
тод L.A. Kirshenbaum и соавт. (1995); образование клеточных агрегатов оцени­
вали согласно разработанной оригинальной методике. Установлено, что в ди­
намике ранних сроков развития экспериментального перитонита имеет место 
изменение клеточно-клеточных взаимодействий в крови в сторону увеличения 
образования клеточных кооператов. 

Несмотря на успехи хирургического лечения, 
интенсивной лекарственной терапии, острый пери­
тонит, абдоминальный сепсис остаются одними из 
наиболее сложных проблем современной ургент-
ной медицины [3, 4, 5]. Общепризнанно, что вос­
палительный процесс является фактором актива­
ции клеток крови и эндотелиоцитов, что, с позиции 
единой клеточно-гуморальной системы защиты 
организма, предполагает реактивные изменения 
клеточно-клеточных взаимодействий в крови 
[1, 2]. В условиях развитой сосудистой системы 
брюшины, генерализованная дисфункция эндоте­
лия при перитоните, нарушение реологических 
свойств крови, ухудшение микроциркуляции, со­
действуют распространению септического процес­
са и развитию синдрома системного воспалитель­
ного ответа [3, 4, 6]. Работы, посвященные изуче­
нию острого перитонита и абдоминального сепси­
са в хирургии, не охватывают всего комплекса за­
интересованных систем организма, и, что еще бо­
лее важно, не выстраивают долгосрочный прогноз 
его развития с ранних сроков [3,4]. 

Цель исследования: в условиях эксперимен­
тального моделирования перитонита изучить ха­
рактер клеточно-клеточных взаимодействий в кро­
ви в ранние сроки его развития. 

Дизайн исследования: рандомизированное 
исследование на лабораторных животных. 

Материалы и методы. Работа выполнена на 
42 беспородных крысах обоего пола, массой 210-
295 граммов. Первую группу составили 12 крыс -
контроль, вторую - 30 крыс с экспериментальным 
острым перитонитом. Острый распространенный 
перитонит моделировали согласно методу, опи­
санному A.S. Sharma и соавт. (1997), путем интра-
абдоминальной инъекции каловой взвеси. Иссле­
дования проводили в остром опыте на 3, 6, 12, 24 и 
48 час от момента индукции перитонита. Обще­
принятыми методами определяли общее количест­
во форменных элементов крови, лейкограмму 
(Й. Тодоров, 1968). Выделение эритроцитов, тром­
боцитов и лейкоцитов из цельной крови, осущест­

вляли по методу Л.Б. Хейфеца, В.А. Абалкина 
(1973). Взвеси с заданной концентрацией клеток 
получали путем ресуспендирования в среде 199 
(НПО «Микроген», Уфа). Образование клеточных 
агрегатов оценивали согласно разработанной на 
кафедре методике. Количество клеточных агрега­
тов (х109/л суспензии), с дифференцировкой каж­
дых по размерам на малые (до трех клеток вклю­
чительно) и большие (четыре и более клетки) под­
считывали в счетной камере Горяева. Для оценки 
процессов межклеточного взаимодействия исполь­
зовали метод L.A. Kirshenbaum и соавт. (1995) в 
применении ко всем популяциям клеток крови. 

Достоверность различий между группами рас­
считывали по t-критерию Стьюдента и U-крите-
рию Манна-Уитни. Для расчетов использованы: 
пакет статистического анализа Microsoft Excel для 
OS Windows XP (Microsoft, США), пакет статисти­
ческих программ Statistica 6.0 (StatSoft, США). 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Внутрибрюшное введение стерильного физиоло­
гического раствора животным контрольной груп­
пы не привело к каким-либо изменениям иссле­
дуемых показателей. В опытной группе животных, 
начиная с 6 часа, отмечено достоверное увеличе­
ние лейкоцитарных (ЛА) и эритроцитарных (ЭА) 
агрегатов. На сроках 6 и 12 часов - увеличение 
обусловлено достоверным ростом малых форм 
агрегатов, а на сроке 24 часа - за счет роста как 
малых, так и больших форм. При этом заслужива­
ет внимания падение количества ЭА к 48 часу, 
тогда как количество ЛА продолжало оставаться 
высоким. На 24 и 48 час эксперимента отмечен 
достоверный рост общего количества торомбоци-
тарных агрегатов (ТА), при этом в динамике дос­
товерно увеличивается количество малых форм и 
снижается количество больших (табл. 1) 

При анализе межклеточного взаимодействия 
обнаружено достоверное увеличение количества 
эритроцитарно-лейкоцитарных коагрегатов (ЭЛК) 
в опытной группе животных начиная с 6 часа экс­
перимента. На сроках 6-24 часа - увеличение обу-
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Примечание: * - достоверность различий между опытной и контрольной группами по t-критерию 
Стьюдента; U-критерию Манна-Уитни (р < 0,05). 

Примечание: * - достоверность различий между опытной и контрольной группами по t-критерию 
Стьюдента; U-критерию Манна-Уитни (р < 0,05). 
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Проблема здравоохранения 
словлено достоверным ростом больших форм 
коагрегатов, а на сроке 48 часов - за счет сниже­
ния малых и роста больших форм. Рост количест­
ва лейкоцитарно-тромбоцитарных коагрегатов 
(ЛТК) на 12 и 24 час обусловлен увеличением как 
малых, так и больших форм. Интересен тот факт, 
что образование эритроцитарно-тромбоцитарных 
коагрегатов (ЭТК) снижается на 3 час экспери­
мента, за счет падения больших форм, и досто­
верно увеличивается к 12 часу от момента индук­
ции перитонита, за счет как малых, так и боль­
ших форм (табл. 2). 

Таким образом, в динамике ранних сроков 
развития экспериментального перитонита имеет 
место изменение клеточно-клеточных взаимо­
действий в крови в сторону увеличения образо­
вания клеточных кооператов. Вышеизложенные 
экспериментальные наблюдения еще раз под­
тверждают, что медиаторно-цитокиновая реак­
ция, и, в последующем, мультиорганная дис­
функция при прогрессировании синдрома сис­
темного воспалительного ответа, есть результат 
дисбаланса в системе механизмов регуляции 
гомеостаза клеток. 
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