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итвнарушении межклеточныхсоединений и парацеллюлярнойтранс-
локации [5,6]. LR Van Minnen с соавторами показали, что распрост-
ранение парапанкреатического инфильтрата кстенкетолстой кишки 
приводило кее макроскопическим изменениям в Юслучаях, выяв-
ляемым при КТ, и микроскопическим в виде периколита, субсероз-
ных кровоизлияний в 6 случаях и ишемии стенки кишки в 4 [11]. В 
нашем исследовании в четырех случаях макроскопические измене-
ния стенки толстой кишки были связаны с гнойным параколитом в 
том числе предшествовали ему в трех случаях. 

Сниженное содержание макрофагов и плазмоцитов может го-
ворить об отсутствии воспаления в СП и в частности об отсутствии 
реакции на антигенную стимуляцию, что возможно при отсутствии 
транслокации. Основанием для такого предположения послужили 
данные о резком угнетении апоптоза макрофагов и плазмацитов 
при воспалении в СП слизистой оболочки толстой кишки [7]. Автора-
ми установлено, что в норме иммунные клетки СП слизистой обо-
лочки толстой кишки в ответ на антигенную стимуляцию подверга-
ются апоптозу. Авторы считают, что апоптоз иммунных клеток в 
данном случае ограниченивает воспалительный ответ на антиген-
ную стимуляцию из просвета кишки. 

Другие известные механизмы, такие как экспрессия хемоат-
трактантов, колониестимулирующих факторов, цитокинов так же 
вовлечены в формирование воспалительной инфильтрации СП в 
ответ на инвазию бактерий и их антигенов [5]. 

В норме количество плазмоцитов СП слизистой оболочки тол-
стой кишки больше, чем макрофагов. В нашем исследовании соот-
ношение среднего количества плазмоцитов к среднему количеству 
макрофагов в контрольной группе составило 1,52, в группе менее 
тяжелого острого панкреатита 1,45 и в группе более тяжелого ост-
рого панкреатита 1,53. Однако корреляционный анализ (рис.1) 
показал, что это соотношение со временем изменилось на обрат-
ное с превалированием количества макрофагов (прерывистая ли-
ния) над плазмоцитами (непрерывная линия) к 30 суткам заболе-
вания. Это явление может быть объяснено тем, что плазмоциты 
являются более короткоживущими клетками, чем макрофаги и в 
условиях катаболического стресса их содержание может быть бо-
лее подвержено такому изменению. 

Сходные изменения в иммунологическом статусе слизистой 
оболочки подвздошной кишки больных тяжелым острым панк-
реатитом были выявлены Basil J. Ammori с соавторами [3]. В 
этом исследовании было показано, что как на ранних, так и на 
поздних стадиях острого панкреатита в СП слизистой оболочки 

подвздошной кишки значительно снижено содержание тучных 
клеток и их количество коррелируете дегенеративными измене-
ниями строения крипт. 

Таким образом, изменения количества и соотношения макро-
фагов и плазмацитов СП слизистой оболочки толстого кишечника 
больных тяжелым острым панкреатитом свидетельствуют о мест-
ном иммунологическом дефиците, выраженность которого являет-
ся одним из факторов, приводящих к инфицированию парапанкре-
атического инфильтрата или скопления жидкости. 

Выводы 
1. Тяжелый острый панкреатит сопровождается морфологичес-

кими изменениями слизистой оболочки толстого кишечника, ха-
ракгернымидля местного иммунологического дефицита. При этом 
существует взаимосвязь между такого рода изменениями в тон-
кой и толстой кишке, что может указывать на стереотипный харак-
тер реакции слизистых оболочек ЖКТ при остром панкреатите. 

2. На более поздних стадиях заболевания прогрессивно умень-
шается количество и меняется нормальное соотношение иммун-
ных клеток слизистой оболочки толстого кишечника. 

3. Выраженность местного иммунодефицита слизистой обо-
лочки толстого кишечника напрямую связана со степеньютяжести 
острого панкреатита. 
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Послеоперационный медиастинит - жизнеугрожающеё авторов у 0,8%-6% больных, оперированных на «открытом» 
осложнение, развивающееся по данным различных сердце из срединной стернотомии. Летальность при этом ос-
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ложнении составляет от 14 до 80% (6). Медиастинит развива-
ется как у больных после аортокоронарного щунтирования, 
так и после операций по поводу врожденных и приобретен-
ных пороков сердца (1,5). 

Большая продолжительность операции в условиях экст-
ракорпорального кровообращения и связанный с этим дли-
тельный контакт раны и крови с окружающим воздухом, ис-
ходная тяжесть состояния больного, приводящая к снижению 
иммунитета, затрудненная эвакуация раневого экссудата -
основные факторы, способствующие возникновению воспа-
лительного процесса в переднем средостении. 

В настоящее время большинство авторов при медиасти-
ните придерживается активной хирургической тактики у всех 
больных, независимо от формы клинического течения, так 
как без хирургической санации средостения смертность со-
ставляет от 70 до 100% (4,7). Однако до настоящего времени 
нет единого мнения по поводу выбора оптимального метода 
лечения данного осложнения. Это требует оценки существую-
щих методов лечения послеоперационных передних медиас-
тинитов и определения наиболее эффективной тактики. 

Материал и методы 
С января 1980 года по декабрь 2004 года в РНПЦ «Карди-

ология» на «открытом» сердце оперировано 6910 больных. 
Все вмешательства проводились доступом из срединной стер-
нотомии и выполнялись в условиях искусственного кровооб-
ращения (ИК) с применением фармакохолодовой и кровяной 
кардиоплегии. В послеоперационном периоде медиастинит 
развился у 98 (1,4%) больных. Из 4285 больных, которым 
была выполнена хирургическая коррекция по поводу врож-
денных и приобретенных пороков сердца, медиастинит раз-
вился у 73 (1,7%). Из 2625 больных, которым было выполне-
но аортокоронарное шунтирование медиастинит развился у 
25 (0,9%). Из 98 больных медиастинитом мужчин было 46 
(46,9%), женщин - 52 (53,1%). Средний возраст составил-
45±7 лет. 

Все больные в зависимости от метода хирургического ле-
чения медиастинита были разделены на 3 группы. 

Первая группа - 24 больных с медиастинитом, которым 
применялся открытый метод ведения раны (1980-1986 гг.). Он 
заключался в снятии швов с кожи и грудины, удалении некро-
тических тканей и гноя, промывании раны растворами антисеп-
тиков и дренировании ее тампонами с частой сменой повязок. 
После очищения раны накладывались вторичные швы. 

Вторая группа - 21 больной с медиастинитом, которым 
проводилось «закрытое» ведение раны с использованием ме-
тода проточного диализа (1987-1993 гг.). Лечение медиасти-
нитов проводилось по схеме: рестернотомия, санация средос-
тения и дренирование его двумя трубками с последующим 
постоянным орошением полости дезинфицирующими раство-
рами и активной аспирацией содержимого. Длительность дре-
нирования средостения составляла 8-10 суток. 

Третья группа — 53 больных с медиастинитом, которым 
производилась оментомедиастинопексия (1994-2004 гг.). Ле-
чение медиастинитов проводилось по схеме: рестернотомия, 
некрэктомия, промывание средостения 30% раствором ди-
мексида, перемещение сальника на сосудистой ножке в пе-
реднее средостение. На рану накладывали глухие швы. 

Для сравнения эффективности различных методов лече-
ния медиастинитов учитывали результаты операции, леталь-
ность и сроки пребывания больного в стационаре. 

Результаты и обсуждение 
Общая частота возникновения медиастинитов составила 

1,4% (98 больных). 
У больных приобретенными и врожденными пороками сер-

дца частота медиастинита была несколько больше (1,7%), чем 
у больных после аортокоронарного шунтирования (0,9%), что, 
очевидно, обусловлено снижением иммунитета у больных по-
роками сердца в связи с наличием недостаточности кровооб-

ращения и ревматизма. Несколько чаще медиастинит разви-
вался у женщин (53,1%). 

Наиболее достоверными признаками развития медиасти-
нита являлись боли в области раны. Они отмечались у 84 
больных (85,7%). Интермиттирующая лихорадка, сохраняюща-
яся более 5-7 суток в раннем послеоперационном периоде 
имела место у 75 больных (76,5%). Появление гнойных выде-
лений из раны было констатировано у 98 больных (100%), а 
нестабильность грудины наблюдалась у 43 больных (43,8%). 
Как правило, у большинства оперированных наблюдались вос-
палительные изменения крови, однако этот признак не все-
гда являлся достоверным из-за общей реакции организма на 
операционную травму и искусственное кровообращение. 

В последние годы увеличилось число стертых клинических 
форм медиастинитов, проявляющихся только одним или дву-
мя из перечисленных симптомов. Это связано с использова-
нием мощных современных антибиотиков. В этой связи у хи-
рургов должна быть постоянная настороженность в отноше-
нии развития медиастинита (2,3). 

Лечение медиастинитов открытым способом (первая груп-
па), по нашим наблюдениям, не дает обнадеживающих резуль-
татов. Применение этого метода сопровождается дыхательной 
недостаточностью вследствие нарушения целостности каркаса 
грудной клетки, дискомфортом для больного со стороны раны, 
опасностью эрозивных кровотечений. Средний срок пребыва-
ния больных в стационаре составил 90-120 суток. Летальность 
в этой группе составила 33,3% (8 пациентов). 

Лечение медиастинитов закрытым способом с использо-
ванием проточного диализа (вторая группа) не вызывает ды-
хательной недостаточности и большого дискомфорта для боль-
ного. Однако, такой метод имеет свои недостатки, обуслов-
ленные шунтированием антисептического раствора между дре-
нажными трубками и вследствие этого - неравномерным оро-
шением средостения, образованием гнойных затеков, что при-
водит к потенциальному рецидиву инфекции. Наличие дре-
нажной системы ограничивает двигаетльную активность боль-
ного, кроме того, для промывания раны требуется большое 
количество растворов (около 4 литров). Средний срок пребы-
вания больных в стационаре составил (17-28 суток). Леталь-
ность во второй группе составила 19% (4 больных). 

Метод оментомедиастинопексии для лечения медиастини-
тов стал использоваться в нашем центре с 1994 года (третья 
группа больных). Он прост, доступен для выполнения любому 
хирургу. Глухой шов раны не вызывает дискомфорта, позволя-
ет сохранить больному активный двигательный режим, сокра-
щает пребывание в стационаре до 12-14 дней. Летальности в 
этой группе больных не было. У всех больных получен хороший 
результат. 

Выводы 
1. Преимущество метода оментомедиастинопексии перед 

другими способами лечения послеоперационного медиастини-
та заключается в том, что метод высокоэффективен, позволя-
ет добиться полного выздоровления у этой тяжелой группы 
больных, и, в отличие от других способов лечения, не сопро-
вождается летальностью. 

2. При его применении сокращается срок пребывания боль-
ных в стационаре, что дает ощутимый экономический эффект. 
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