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Резюме. В эксперименте на 30 крысах с моделью механиче-
ской желтухи изучен в динамике характер изменений печени, 
желчных протоков, легких, сердца, селезенки, почек и регио-
нарных лимфоузлов. Установлено, что нарушение проходимо-
сти желчных протоков с полной перевязкой холедоха приво-
дит к развитию внутри и внеклеточного холестаза, с 14 суток 
эксперимента к формированию билиарного цирроза печени, 
переходящего к 30 суткам в сформированный билиарный 
цирроз с проявлениями портальной гипертензии. В иммуно-
компетентных органах (селезенка и лимфоузлы) развиваются 
гиперпластические компенсаторно-приспособительные про-
цессы, в печени отмечается снижение количества фиксиро-
ванных макрофагов. Отмечаются дистрофические изменения 
в почках, а в легких и сердце существенные изменения отсут-
ствуют. Прогрессирующий холестаз не вызывает выраженные 
воспалительные изменения в холедохе и печени. При микро-
биологическом исследовании желчи и крови по срокам вы-
ведения из эксперимента вплоть до 30 суток бактериохолия 
и бактериемия не выявлена.
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Введение
Механическая желтуха (МЖ) является гроз-

ным осложнением различных доброкачествен-
ных и злокачественных заболеваний печени, 
желчных протоков, поджелудочной железы, 
большого дуоденального соска, значительно 
усугубляет течение основного заболевания 
ввиду возможного развития острого холанги-
та, печеночной и почечной недостаточности, 
холемических кровотечений и ряда других ос-
ложнений [3]. До настоящего времени остают-
ся недостаточно изученными факторы вли-
яния МЖ с нарастающей внутрипротоковой 
гипертензией и гипербилирубинемией на па-
ренхиму печени, желчные протоки и другие 
внутренние органы. Малоизучены механизмы 
трансформации МЖ в острый гнойный холан-
гит, а в последующем и в билиарный сепсис 
[1], на фоне частичной или полной непрохо-
димости холедоха, а так же роль дуодено-би-
лиарного рефлюкса в развитии бактериохолии 
[2]. Требует изучения феномен бактериальной 
транслокации [5, 6], обусловленный прекра-
щением поступления желчи в кишечник, из-
быточной колонизации в нем бактерий, после-
дующим повреждением его слизистой и даль-
нейшим выбросом в портальный, а затем и в 
системный кровоток бактерий или их фраг-
ментов с развитием синдрома системной вос-
палительной реакции [4]. 

Цель исследования
Моделированине механической желтухи пу-

тем полной перевязки холедоха с последующим 
изучением факторов патогенеза прогрессирую-
щей механической желтухи и их влияние на 
морфологическое состояние печени, желчных 
протоков, легких, сердца, селезенки, почек и ре-
гионарных лимфоузлов.

Материал и методы
Экспериментальная часть работы выполне-

на на 30 крысах популяции Вистар в условиях 
вивария ХМАПО. Животные массой 160-220 г 
были разделены на две группы с соблюде-
нием полового признака. Группу сравнения 
составили 6 здоровых животных, основную 
группу – 24 животных, которым в условиях 
общей анестезии выполнена перевязка обще-
го желчного протока в нижней трети капро-
новой лигатурой. Животные находились на 
стандартном лабораторном вскармливании, из 
эксперимента выводились на 3, 7, 14, 21, 30 сут-
ки путем введения летальной дозы анестетика. 
Для патоморфологического исследования про-
изводили забор кусочков печени, холедоха, лег-
кого, сердца, селезенки, почки и регионарных 
лимфоузлов. Материал фиксировали в 10 % 
водном растворе нейтрального формалина и под-
вергали спиртовой и парафиновой проводке. 
Готовили серийные срезы толщиной 4-5х10-6 м, 



KHARKIV SURGICAL SCHOOL № 1(52) 2012 47

EXPERIMENTAL RESEARCHES

после чего препараты окрашивали гематокси-
лином и эозином. 

В указанные выше сроки всем животным во 
время аутопсии в асептических условиях про-
изводили забор желчи из расширенного холе-
доха, а также крови из левого желудочка серд-
ца для проведения их микробиологического 
исследования.

Все манипуляции на животных осуществляли 
в соответствии с международными требовани-
ями к проведению экспериментов на животных.

Изучение микропрепаратов с последующим 
микрофотографированием проводили на ми-
кроскопе «Olympus BX-41».

Микроскопически оценивали степень вы-
раженности дистрофических, некробиотиче-
ских, гемодинамических и воспалительных 
изменений. Состояние ретикулоэндотелиаль-
ной системы печени в гистологических пре-
паратах оценивали по общему среднему ко-
личеству Купферовых клеток в ограниченном 
поле зрения  (ОПЗ) – (3,12×10-7 м2). Кроме того, 
оценивали среднюю толщину стенки холедоха 
и высоту его эпителиальной выстилки. 

Результаты исследований обрабатывали ме-
тодом вариационной статистики с использова-
нием стандартных программ корреляционного 
анализа, вычислением средних арифметиче-
ских величин: М, м, сигма с помощью элек-
тронных таблиц «Exel-5». Достоверность пока-
зателей оценивали по t-критерию Стьюдента, 
разницу считали достоверной при р<0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение
Животные опытной группы не отличались от 

контрольных до 5 суток. С 6 суток у оперирован-
ных животных отмечались признаки механиче-
ской желтухи в виде желтушной окраски ушных 
раковин, хвоста, ахоличности кала, потемнения 
мочи до темно-коричневого цвета. На аутоп-
сии определялось желтушное окрашивание вну-
тренних органов, расширение холедоха от 0,4 на 
3 сутки до 1,5 см на 30 сутки эксперимента. С 14 
до 21 суток отмечалось увеличение с наличием 
бугристой поверхности и изменение окраски пе-
чени до светло-коричневой. С 30 суток опреде-
лялся гепатолиенальный синдром с явлениями 
портальной гипертензии. 

При морфологическом исследовании на 3 сут-
ки эксперимента в наружных слоях холедоха 
определяются рыхлый соединительнотканный 
и гладкомышечный компоненты. Слизистая 
оболочка складчатая с целостной эпителиаль-
ной выстилкой. Признаки отека и воспаления 
отсутствуют (рис.1). Морфометрически толщи-
на стенки холедоха составляет 259,88±2,1 мкм, 
что не отличается достоверно (p1>0,05) от по-
казателя группы сравнения 255,52±1,42 мкм. 
Отмечается некоторое уплощение эпителия 
слизистой оболочки, что связано с развитием 

в нем дистрофических процессов, его высо-
та составляет 12,51±0,22 мкм, что достоверно 
(p1< 0,001) больше соответствующего показателя 
группы сравнения (15,47±0,12 мкм).

Рис. 1. Слизистая оболочка холедоха. Признаки отека 

и воспаления отсутствуют. Опытная группа. 3 сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином. × 100

Гистологическое исследование печени не об-
наруживает изменений гистоархитектоники 
органа, центральные вены и межбалочные ка-
пилляры несколько расширены, умеренно пол-
нокровны. Отмечается пролиферация Купфе-
ровых клеток до 290,3±1,71 экз., что достоверно 
(p1< 0,001) больше показателя группы сравнения 
(253,7±1,51 экз.). Цитоплазма гепатоцитов эози-
нофильная, с отчетливой зернистостью (рис. 2). 
Встречаются единичные полиплоидные клет-
ки. Портальные тракты с мелкими лимфоги-
стиоцитарными инфильтратами.

Рис. 2. Цитоплазма гепатоцитов с зернистостью, цен-

тральная вена умеренно полнокровна. Многочисленные 

Купферовы клетки. Опытная группа. 3 сутки. Окраска 

гематоксилином и эозином. × 400

В корковом веществе почек обнаруживают-
ся клубочки равномерной величины с умерен-
но полнокровными капиллярами. Просветы 
канальцев неравномерно сужены, свободны. 
Цитоплазма эпителия канальцев эозинофиль-
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ная с легкой зернистостью. В интерстиции орга-
на определяются единичные мелкие лимфоги-
стиоцитарные очаги и умеренно полнокровные 
кровеносные сосуды.

В легочной паренхиме отмечаются не-
большие участки эмфиземы и ателектазов, 
межальвеолярные перегородки тонкие, сосуды 
умеренно полнокровные. Просветы бронхов 
округлой или звездчатой формы, бронхиальный 
эпителий представлен целостным слоем. Пери-
бронхиально обнаруживаются небольшие ско-
пления лимфоидной ткани.

В селезенке белая пульпа представлена фол-
ликулами округлой или овальной формы раз-
личных размеров с преобладанием крупных 
экземпляров. В крупных и средних фоллику-
лах определяются периартериальные Т-зоны 
с высокой плотностью расположения лимфо-
цитов и светлыми центрами. Красная пульпа 
представлена большим числом венозных сину-
сов и единичными скопления Т-лимфоцитов.

Лимфоидные фолликулы лимфатических 
узлов округлые без реактивного центра или, 
в единичных случаях, с наличием его. В про-
светах синусов мозгового вещества обнаружи-
ваются малые лимфоциты и немногочислен-
ные макрофаги.

На 7 сутки эксперимента слизистая оболоч-
ка холедоха с многочисленной складчатостью, 
эпителиальная выстилка целостная. Признаки 
отека выражены слабо, а воспаления – отсут-
ствуют. По данным морфометрического иссле-
дования толщина стенки холедоха составляет 
264,77±0,87 мкм, что достоверно (p1< 0,001) 
превышает показатель группы сравнения и по-
казатель 3 суток, а толщина эпителия равняет-
ся 16,35±0,19 мкм (p1< 0,01). 

Дольковая структура печени сохранена, об-
наруживается выраженный холестаз, со ско-
плением желчи в расширенных мелких и бо-
лее крупных желчных протоках. Отмечается 
пролиферация желчных протоков и их дефор-
мация. Центральные вены, межбалочные ка-
пилляры и сосуды портальных трактов расши-
рены, полнокровны. При морфометрическом 
исследовании продолжается пролиферация 
Купферовых клеток до 285,8±1,52 экз. в ОПЗ, 
что достоверно (p1< 0,001) выше показателя 
группы сравнения. Цитоплазма гепатоцитов 
эозинофильная, с отчетливой зернистостью. 
Очагово отмечается крупно- и среднекапель-
ное ожирение гепатоцитов. В фиброзных про-
слойках и портальных трактах, вокруг и вну-
три желчных протоков определяются лимфо-
плазмоцитарные инфильтраты.

В коре почек определяются клубочки равно-
мерной величины, капилляры их умеренно 
полнокровны. Просветы канальцев несколько 
сужены, частью содержат гомогенные эози-
нофильные массы. Цитоплазма эпителия ка-

нальцев эозинофильная, с легкой зернисто-
стью. В интерстиции определяются умеренно 
полнокровные сосуды и небольшие лимфоги-
стиоцитарные инфильтраты. 

При микроскопическом исследовании ми-
окарда саркоплазма кардиомиоцитов эози-
нофильная, центрально расположенные ядра 
крупные, светлые. Отмечается незначитель-
ный отек интерстиция и умеренное полнокро-
вие сосудов.

В легочной паренхиме определяются не-
большие участки эмфиземы и ателектазов. 
Межальвеолярные перегородки тонкие, их сосу-
ды умеренно полнокровные. Просветы бронхов 
округлой или звездчатой формы, бронхиальный 
эпителий сохранен. Перибронхиально – не-
большие скопления лимфоидной ткани.

В белой пульпе селезенки определяются 
фолликулы округлой или овальной формы 
различных размеров с преобладанием крупных 
экземпляров. В крупных и средних фоллику-
лах определяются широкие периартериальные 
Т-зоны с высокой плотностью расположения 
лимфоцитов и светлыми центрами. Красная 
пульпа представлена большим числом веноз-
ных синусов, со скоплениями Т-лимфоцитов, 
макрофагов и плазматических клеток.

Лимфоидные фолликулы лимфоузлов окру-
глые без реактивного центра или, реже, с на-
личием его. В просветах синусов мозгового 
вещества обнаруживаются малые лимфоциты 
и немногочисленные макрофаги.

На 14 сутки эксперимента стенка холедо-
ха утолщена за счет отека до 274,6±2,09 мкм 
(p1< 0,001). Слизистая оболочка складчатая, 
эпителиальная выстилка целостная. Высота 
эпителия составляет 15,57±0,19 мкм (p1>0,05), 
что соответствует показателю группы срав-
нения, однако не за счет восстановления 
эпителия, а за счет отека и гидропической 
дистрофии эпителиоцитов. Субэпителиаль-
но определяются мелкоочаговые скопления 
нейтрофильных гранулоцитов, эозинофилов, 
лимфогистиоцитарных элементов.

Дольковая структура печени сохранена. 
Обнаруживается выраженный холестаз, желч-
ные капилляры расширены и переполнены 
желчью (рис. 3).

Местами определяются озера желчи и мел-
кие очаги некроза печеночной паренхимы, от-
мечается пролиферация желчных протоков их 
деформация, удлинение и анастомозирование 
между собой. Центральные вены и межбалоч-
ные капилляры расширены, умеренно пол-
нокровны. Отмечается угнетение пролифера-
тивной активности Купферовых клеток в со-
четании с развитием их дистрофии и гибелью. 
По данным морфометрического исследования 
их количество составляет 219,9±1,2 экз. в ОПЗ, 
что достоверно (p1< 0,001) меньше показателя 
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группы сравнения, а также 3 и 7 суток экс-
перимента. Цитоплазма гепатоцитов эозино-
фильная, с отчетливой зернистостью. Очагово 
отмечается средне- и мелкокапельное ожире-
ние гепатоцитов. В фиброзных прослойках и 
портальных трактах, вокруг и внутри желч-
ных протоков определяются лимфоплазмоци-
тарные инфильтраты. Также отмечается про-
никновение воспалительных инфильтратов 
внутрь долек (перихолангиолит).

Рис. 3. Явления холестаза, желчные капилляры 

расширены и переполнены желчью. Опытная группа.

14 сутки. Окраска гематоксилином и эозином. × 200

При гистологическом исследовании препа-
ратов почки отмечается равномерная величина 
почечных клубочков с умеренным полнокро-
вием капилляров. Просветы канальцев окру-
глой или овальной формы, несколько сужены, 
содержат гомогенные эозинофильные массы. 
Эпителий канальцев с признаками некробиоза 
и некроза (рис. 4). Интерстиций содержит не-
большие лимфогистиоцитарные инфильтра-
ты, его сосуды умеренно полнокровны.

Рис. 4. Эпителий канальцев почки с признаками очагового 

некробиоза и некроза. Опытная группа. 14 сутки. 

Окраска гематоксилином и эозином. × 200

В сердце кардиомиоциты равномерной ве-
личины, разделены щелевидными простран-
ствами с лимфокапиллярами. Саркоплазма 
эозинофильная с центрально расположенны-
ми крупными и светлыми ядрами кардиоми-
оцитов. Отмечается отек интерстиция и уме-
ренное полнокровие сосудов.

В легочной паренхиме определяются неболь-
шие участки эмфиземы и ателектазов. Межаль-
веолярные перегородки тонкие с небольши-
ми лимфогистиоцитарными инфильтратами. 
Сосуды умеренно полнокровные. Просве-
ты бронхов округлой или звездчатой формы, 
бронхиальный эпителий целостностный. Пе-
рибронхиально – небольшие скопления лим-
фоидной ткани.

В белой пульпе селезенки определяются 
фолликулы округлой или овальной формы 
преимущественно крупных размеров с широ-
кими периартериальными Т-зонами светлы-
ми центрами и высокой плотностью распо-
ложения лимфоцитов. Красная пульпа пред-
ставлена большим числом венозных синусов 
со скоплением Т-лимфоцитов, макрофагов 
и плазматических клеток.

Лимфоидные фолликулы лимфатических 
узлов округлые с реактивными центрами 
и широкими Т-зонами. В просветах синусов 
мозгового вещества обнаруживаются малые 
лимфоциты и немногочисленные макрофаги.

На 21 сутки эксперимента стенка холедоха 
утолщена за счет отека, ее толщина составляет 
281±2,09 мкм, что достоверно (p1< 0,001) пре-
вышает показатели группы сравнения и пре-
дыдущих сроков эксперимента. Слизистая 
оболочка характеризуется утолщением, мно-
гочисленной складчатостью, эпителиальная 
выстилка целостная, высота эпителия состав-
ляет 16,01±0,21 мкм (p1<0,05). Субэпителиаль-
но определяются мелкоочаговые скопления 
нейтрофильных гранулоцитов, эозинофилов, 
лимфогистиоцитарных элементов.

Дольковая структура печени сохранена, од-
нако отмечается дискомплексация печеночных 
балок и гепатоцитов. Обнаруживается выра-
женный холестаз с переполненением желчью 
желчных протоков всех калибров. Определя-
ются мелкие очаги некроза печеночной па-
ренхимы. Портальные тракты значительно уд-
линены, отмечается пролиферация желчных 
протоков с удлинением и анастомозированием 
их между собой. Центральные вены и меж-
балочные капилляры расширены, умеренно 
полнокровны. Отмечается прогрессирующее 
уменьшение количества Купферовых клеток до 
190,43±0,75 экз. в ОПЗ (p1< 0,001). Гепатоциты с 
признаками зонального крупно- и среднека-
пельного ожирения, а также белковой дистро-
фии. В фиброзных прослойках и портальных 
трактах, вокруг и внутри желчных протоков, 
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а также внутридольково определяются очаго-
вые лимфоплазмоцитарные инфильтраты.

Клубочки почек неравномерной величины, 
капилляры их умеренно полнокровны. Просве-
ты канальцев неравномерной величины и фор-
мы, несколько сужены, содержат гомогенные 
эозинофильные белковые массы. Цитоплаз-
ма эпителия извитых канальцев с признаками 
вакуольной дистрофии, очаговым некрозом. 
В межуточной ткани определяются небольшие 
лимфогистиоцитарные инфильтраты. Сосуды 
интерстиция умеренно полнокровные.

В сердце субэпикардиальные сосуды резко 
расширены, полнокровны. Кардиомиоциты 
равномерной величины, разделены щелевид-
ными пространствами, содержащими лим-
фокапилляры. Саркоплазма эозинофильная, 
центрально расположенные ядра кардиомио-
цитов крупные, светлые. Отмечается отек ин-
терстиция.

В легочной паренхиме определяются участ-
ки дистелектазов. Межальвеолярные перего-
родки тонкие с небольшими лимфогистиоци-
тарными инфильтратами. Сосуды умеренно 
полнокровные. Просветы бронхов округлой или 
звездчатой формы, бронхиальный эпителий 
сохранен. Перибронхиально определяются не-
большие скопления лимфоидной ткани.

В белой пульпе селезенки определяются 
фолликулы округлой или овальной формы 
разных размеров с широкими периартериаль-
ными Т-зонами, светлыми центрами и высо-
кой плотностью расположения лимфоцитов. 
Красная пульпа представлена большим чис-
лом венозных синусов с многочисленными 
крупными скоплениями Т-лимфоцитов, ма-
крофагов и плазматических клеток.

В лимфоузлах лимфоидные фолликулы 
округлые с реактивными центрами и широки-
ми Т- и В-зонами. В просветах синусов мозго-
вого вещества обнаруживаются малые лимфо-
циты и многочисленные макрофаги.

На 30 сутки эксперимента толщина стен-
ки холедоха составляет 343,22±3,51 мкм, что 
достоверно (p1< 0,001) меньше показателей 
группы сравнения и предыдущих сроков экс-
перимента. По-нашему мнению это можно 
объяснить растяжением холедоха в условиях 
нарастающего в ходе эксперимента холеста-
за. Слизистая оболочка утолщена, складчатая, 
эпителиальная выстилка целостная, высота 
эпителия составляет 16,66±0,18 мкм (p1<0,001). 
Субэпителиально и через всю толщину стенки 
холедоха определяются мелкоочаговые скопле-
ния нейтрофильных гранулоцитов, эозинофи-
лов, лимфогистиоцитарных элементов.

В печени имеет место выраженный холестаз, 
отмечаются разрывы желчных протоков с об-
разованием желчных «озер» и многочисленных 
очагов некроза печеночной паренхимы. Уси-

ливается пролиферация желчных протоков, 
просветы их плохо различимы. Паренхима пе-
чени представлена мелкими узлами-регенера-
тами, разделенными неравномерно выражен-
ными внутридольковыми анастомозирующи-
ми между собой прослойками соединительной 
ткани. Отмечается дискомплексация гепато-
цитов, некоторые из них гипертрофированы. 
Преимущественно в краевых отделах ложных 
узелков отмечается средне- и крупнокапель-
ное зональное ожирение гепатоцитов. В пор-
тальных трактах и фиброзных прослойках, 
вокруг и внутри желчных протоков опреде-
ляются лимфоплазмоцитарные инфильтраты. 
Отмечается наибольшее в описываемой груп-
пе уменьшение количества Купферовых кле-
ток до 165,03±0,65 экз. в ОПЗ, что достоверно 
(p1< 0,001) меньше показателей группы сравне-
ния и всех предыдущих сроков эксперимента.

В почках клубочки неравномерной величи-
ны с суженными субкапсулярными простран-
ствами, капилляры их умеренно полнокров-
ны. Просветы канальцев неравномерной вели-
чины и формы, сужены, содержат гомогенные 
эозинофильные белковые массы. Цитоплазма 
эпителия извитых канальцев с признаками тя-
желой вакуольной дистрофии, очаговым, а ме-
стами субтотальным некрозом. В межуточной 
ткани определяются очаговые лимфогистио-
цитарные инфильтраты. Сосуды интерстиция 
умеренно полнокровные.

В сердце субэпикардиальные сосуды резко 
расширены, полнокровные. Кардиомиоциты 
равномерной величины, между ними распо-
ложены лимфокапилляры. Саркоплазма эози-
нофильная, центрально расположенные ядра 
кардиомиоцитов крупные, светлые. Отмечает-
ся отек интерстиция.

В легочной паренхиме определяются участ-
ки дистелектазов. Межальвеолярные перего-
родки тонкие с небольшими лимфогистиоци-
тарными инфильтратами. Сосуды умеренно 
полнокровные. Просветы бронхов округлой или 
звездчатой формы, бронхиальный эпителий со-
храняет свою целостность. Перибронхиально 
определяются небольшие скопления лимфоид-
ной ткани.

В белой пульпе селезенки определяются 
фолликулы округлой или овальной формы 
разных размеров с преобладанием крупных 
экземпляров, широкими периартериальны-
ми Т-зонами, светлыми центрами и высо-
кой плотностью расположения лимфоцитов. 
В-зоны также хорошо выражены. Красная 
пульпа представлена большим числом веноз-
ных синусов с многочисленными крупны-
ми скоплениями Т-лимфоцитов, макрофагов 
и плазматических клеток.

Лимфоидные фолликулы лимфоузлов круп-
ные с реактивными центрами и широкими 
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Т- и В-зонами. Синусы расширены, в них об-
наруживаются многочисленные малые лим-
фоциты и макрофаги.

Выводы
1. На фоне выраженного внутри- и внекле-

точного холестаза и гипербилирубинемии 
в легких и сердце существенные изменения 
не определяются, в почках развиваются дис-
трофические изменения, а в печени с 14 суток 
отмечается начало, а к 30 суткам завершение 
формирования билиарного цирроза печени 
с признаками портальной гипертензии.

2. Выраженные воспалительные изменения 
в холедохе и печени во всех сроках экспери-
мента не развиваются, что подтверждает факт 

достаточной устойчивости эпителия желчных 
путей к желчной гипертензии на фоне холе-
стаза. 

3. В лимфоидных органах (селезенка и лимфо-
узлы) развиваются гиперпластические компен-
саторно-приспособительные процессы, а в пе-
чени отмечается снижение количества фикси-
рованных макрофагов, что вероятно сказыва-
ется на состоянии иммунитета. 

4. Полная перевяка холедоха, без инфици-
рования желчи, исключающая дуоденоби-
лиарный рефлюкс, приводит к развитию ме-
ханической желтухи, желчной гипертензии, 
асептического катарального холангита при от-
сутствии бактериохолии, гнойного холангита, 
а также бактериемии и билиарного сепсиса.

ЛИТЕРАТУРА

1. Ахаладзе Г.Г.  Морфологические и микроциркуля-

торные изменения печени при механической желтухе и 

холангите (экспериментальное исследование) / Г.Г. Аха-

ладзе // Актуальные проблемы хирургической гепато-

логии: XVI международный конгресс хирургов-гепа-

тологов стран СНГ: тезисы докладов. – Екатеринбург. 

– 2009. – С.108.

2. Багненко С.Ф. Современные подходы к этиологии, 

патогенезу и лечению холангита и билиарного сепси-

са / С.Ф. Багненко, С.А. Шляпников, А.Ю. Король-

ков // Бюллетень сибирской медицины. – 2007. – № 3. 

– С. 27–32.

3. Ветшев П.С. Диагностика обтурационной желтухи 

/ П.С. Ветшев, О.Э. Карпов, В.М. Китаев // Альманах ин-

ститута хирургии им. А.В. Вишневского. – 2008. – Т. 3, 

№ 3. – С. 64–70.

4. Даценко Б.М. Обтурационная желтуха - патогенети-

ческая основа развития гнойного холангита и билиарно-

го сепсиса / Б.М. Даценко // Вісн. Вінницького нац.мед. 

університету. – 2010. – № 1. – С. 15–19.

5. Саенко В.Ф. Гнойный холангит. Патогенез и прин-

ципы лечения / В.Ф. Саенко, М.Е. Ничитайло, И.М. То-

дуров // Материалы 2-го Конгресса  Ассоциации хирур-

гов им. Н.И.Пирогова.– СПб, 1998. – С. 43–45.

6. Столин А.В. Выбор тактики лечения у больных 

гнойным холангитом / А.В. Столин, М.И. Прудков, 

Е.В. Нишневич // Вестник уральской медицинской ака-

демической науки. – 2009. – № 3. – С. 126–129.

ДИНАМІКА 
МОРФОЛОГІЧНИХ 
ЗМІН ХОЛЕДОХА, 
ПЕЧІНКИ ТА ІНШИХ 
ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ 
ПРИ МОДЕЛЮВАННІ 
МЕХАНІЧНОЇ ЖОВТЯНИЦІ В 
ЕКСПЕРИМЕНТІ

В.Б. Борисенко, 
С.Г. Бєлов, Н.І. Горголь

Резюме. В експерименті на 30 щурах з моделлю механічної 
жовтяниці вивчено в динаміці характер змін печінки, жовчних 
проток, легенів, серця, селезінки, нирок і регіонарних лімфо-
вузлів. Встановлено, що порушення прохідності жовчних про-
ток з повною перев’язкою холедоха призводить до розвитку вну-
трішньо- та позаклітинного холестазу, з 14 доби експеримен-
ту починається формування біліарного цирозу печінки, який 
трансформується до 30 доби в сформований біліарний цироз 
з проявами портальної гіпертензії. В імунокомпетентних ор-
ганах (селезінка та лімфовузли) розвиваються гіперпластич-
ні компенсаторно-пристосовні процеси, в печінці відбуваєть-
ся зниження кількості фіксованих макрофагів. Відзначаються 
дистрофічні зміни в нирках, а в легенях і серці істотні зміни 
відсутні. Прогресуючий холестаз не спричиняє виражених за-
пальних змін в холедоху та печінці. При мікробіологічному до-
слідженні жовчі та крові за термінами виведення з експеримен-
ту аж до 30 доби бактеріохолії та бактеріемії не виявлено.

Ключові слова: повна обтурація холедоха, механічна жовтяни-
ця, біліарний цироз печінки.
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Summary. In the experiment on 30 rats with mechanical icterus 
model character of  liver, bile ducts, lungs, heart, spleen, kidneys and 
regional lymphonodes were studies. It was stated that bile ducts pa-
tency disorder with full choledoch ligation lead to inner- and outer-
cell cholestasis development, to the formation of biliary liver cirrhosis 
from the 14th day of experiment, transforming into the formed   bil-
iary cirrhosis with portal hypertension manifestations by the 30th day. 
In immunecompetent organs (spleen and lymphonodes) hyperplastic 
compensatory-adapted processes develop, decrease of fixed mac-
rophage number in liver are noticed. Dystrophic changes in kidneys 
are found, sufficient changes in lungs and heart are absent. Progres-
sive cholestasis does not cause sufficient inflammatory changes in 
choledoch and liver. Bacteriocholia and bacteriemia under micro-
biologic study of bile and blood according to the terms of extraction 
from the experiment up to 30 days were not found.

Key words: full choledoch obturation, mechanical icterus, biliary liver 
cirrhosis.
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